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Introduction

La mesure la plus efficace pour faire baisser la mortalité due au tabagisme 

consiste à augmenter le nombre de fumeuses et de fumeurs prêts à renoncer 

à la consommation de tabac. Cette assertion du Professeur de médecine bri-

tannique Richard Doll dans le British Medical Journal en 2004 est toujours d’ac-

tualité!

Il est maintenant clairement établi que le médecin joue un rôle majeur dans la 

prévention du tabagisme.

Cette 3ème édition de notre ouvrage VIVRE SANS TABAC fait le point sur les der-

nières données concernant l’impact du tabagisme sur la santé, les recomman-

dations cliniques pour les conseils aux fumeurs et les traitements du sevrage 

nicotinique.

Nous avons aussi consacré des chapitres aux thèmes émergeants en tabaco-

logie, notamment la cigarette électronique et les nouvelles formes de consom-

mation du tabac. Enfin les jeunes et les populations vulnérables ne doivent pas 

être oubliés, car elles paient un lourd tribu au marketing de l’industrie du ta-

bac. Plusieurs chapitres leur sont consacrés.

Afin de faciliter une lecture rapide de notre ouvrage, nous avons résumé au 

terme de plusieurs chapitres les points les plus importants à retenir pour la pra-

tique clinique.

Bonne lecture et surtout merci de votre engagement pour aider les fumeurs et 

les fumeuses à devenir des ex-fumeurs. Il est temps que la devise de l’Etat du 

Massachusetts soit effective «It is time we made smoking history»!

Prof. méd. Jacques Cornuz

Responsable médical du programme national suisse VIVRE SANS TABAC

Pour ne pas surcharger le texte, nous renonçons à faire usage simultanément 

des formes masculines et féminines, en étant bien entendu que cela ne reflète 

ni jugement de valeur ni préférence. 7



1.  
Que vais-je apprendre?

Nous proposons de commencer par un exercice 

permettant de faire le point sur la pratique actuelle 

du lecteur lorsqu’il est en présence de patients 

 fumeurs. Cet exercice pourra être répété après la 

formation pour évaluation des acquisitions par 

l’apprentissage.

Ce livre est complémentaire aux ateliers organisés 

dans le cadre du programme national suisse VIVRE 

SANS TABAC. 

Cet ouvrage a pour but de permettre aux médecins 

et aux professionnels de santé d’acquérir des 

connaissances et des compétences pour conseiller 

et aider les fumeurs en pratique clinique.

Les objectifs d’apprentissage sont les suivants:

• Identifier systématiquement tous les patients 

fumeurs

• Evaluer la motivation des fumeurs à arrêter 

de fumer

• Comprendre et évaluer la dépendance à 

la  nicotine

• Conseiller l’arrêt du tabac avec des stratégies 

adaptées à la motivation de cesser de fumer

• Prescrire un traitement pharmacologique pour 

le sevrage tabagique

• Suivre les fumeurs à court et long terme

• Connaître le rôle du médecin et l’efficacité des 

interventions médicales pour l’arrêt du tabac

• Connaître les risques du tabagisme et les béné-

fices de l’arrêt du tabac pour la santé

Quelles stratégies utilisez-vous actuellement avec vos patients fumeurs?

Stratégies 0–25 % * 25–50 % * 50–75 % * 75–100 % *

J’aborde le tabagisme avec mes patients fumeurs

Je demande la permission de discuter du tabagisme

J’évalue la motivation à arrêter de fumer

J’évalue la dépendance à la nicotine

J’informe des risques du tabac pour la santé 

Je discute des bénéfices de l’arrêt du tabac

Je discute des obstacles à l’arrêt du tabac

Je recommande de réduire progressivement 
la consommation de tabac

Je recommande d’arrêter de fumer complètement 
et d’un coup

Je propose de fixer une date d’arrêt du tabac

Je discute des stratégies comportementales 
pour prévenir la rechute

Je propose une brochure

Je prescris un substitut nicotinique: patch, gomme, 
comprimé, inhalateur, spray buccal

Je prescris une combinaison de 2 substituts 
 nicotiniques

Je prescris de la varénicline

Je prescris du bupropion

Je prescris une combinaison d’au moins 
2  médicaments

Je donne des instructions sur l’usage du/des 
 médicaments prescrits

Je recommande d’utiliser une cigarette électronique

Je discute du tabac au prochain rendez-vous

Je fixe un rendez-vous pour discuter du tabac

Je propose une consultation de groupe

Je propose un traitement d’hypnose

Je propose un traitement d’acupuncture

* % de patients où j’utilise la stratégie 98
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2.  
Quel est le problème?

2.1  

TOXICOLOGIE DU TABAC

La fumée du tabac (tableau 1) contient environ 

septante composants cancérigènes, notamment 

les hydrocarbures aromatiques polycycliques, les 

 N-nitrosamines et le benzène [1]. D’autres produits 

comme l’ammoniac, le formol, l’acroléine ou le 

cyanure d’hydrogène ont un effet irritant et toxique 

direct sur les voies respiratoires. Le monoxyde de 

carbone (CO) produit par la combustion du tabac 

augmente le taux de HbCO et favorise les maladies 

cardio-vasculaires par plusieurs mécanismes: hy-

poxie cellulaire, induction de phénomènes throm-

botiques, génération d’arythmies ventriculaires [1]. 

La nicotine a pour effet principal d’induire la dé-

pendance mais elle ne semble pas avoir d’effet di-

rect carcinogène. Bien que son rôle soit probable-

ment mineur, l’effet sympathomimétique de la 

nicotine absorbée via la cigarette pourrait partici-

per à l’augmentation du risque cardiovasculaire 

chez les fumeurs [2]. De nombreux additifs, notam-

ment l’ammoniac ou le beurre de cacao (contenant 

de la théobromine), sont ajoutés par les fabricants 

de cigarettes pour modifier le goût et surtout pour 

faciliter la diffusion de nicotine et renforcer la dé-

pendance. Le CO et le cadmium, qui passent la 

barrière placentaire, sont les principaux respon-

sables de l’effet toxique du tabac pour le fœtus et 

le nouveau-né d’une mère fumeuse en diminuant 

la densité du réseau vasculaire placentaire et favo-

risant une hypoxie chronique [1]. 

Tableau 1 

Principales substances de la fumée du tabac et leur toxicité

Substance Effet toxique majeur

Hydrocarbures aromatiques polycycliques cancérigène

Nitrosamines cancérigène

Amines aromatiques: ex. 2-naphtylamine cancérigène

Benzène, chlorure de vinyle cancérigène

Arsenic, chrome cancérigène

Polonium-210 cancérigène

Ammoniac irritant respiratoire

Formol, acétaldéhyde irritant respiratoire

Acroléine irritant respiratoire

Cyanure d’hydrogène irritant respiratoire

Oxydes d’azote irritant respiratoire

Monoxyde de carbone hypoxémie, thrombogène 

Cadmium toxicité fœtale

Nicotine dépendance

2.2  

PREVALENCE DU TABAGISME EN SUISSE: UN PROBLEME MAJEUR DE SANTE PUBLIQUE

Malgré une baisse de la consommation de tabac 

depuis une dizaine d’années, la prévalence du 

 tabagisme dans la population âgée de 15 ans et 

plus se situe encore à 25 % en 2013 (30 % des 

hommes et 21 % des femmes) (figure 1) [3]. La pré-

valence la plus élevée se trouve dans la classe d’âge 

des 20 à 34 ans avec environ un tiers de fumeurs. 

La proportion de fumeurs tend à diminuer avec 

l’âge dès 35 ans, à l’exception d’une augmenta-

tion chez les femmes de 45 à 54 ans, témoi-

gnant ici d’un effet de cohorte. La majorité des fu-

meurs  fument quotidiennement et consomment 

en moyenne 14 cigarettes par jour. Les ex-fumeurs 

représentent 25 % des hommes et 20 % des 

femmes.

Figure 1 

Prévalence du tabagisme dans la population Suisse en 2013 [3]

Statut de consommation tabagique (2013) – Au total (2013, 2012 et 2011) et par sexe, par région linguistique et par âge
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En 2013, 23 % des jeunes de 15 à 19 ans sont fu-

meurs (24 % des jeunes hommes, 21 % des jeunes 

femmes) [3]. Parmi les jeunes de cette catégorie 

d’âge, 11 % fument tous les jours et 12 % sont des 

fumeurs occasionnels [3]. 

Le niveau de formation scolaire joue un rôle dans 

l’initiation au tabagisme: chez les jeunes de 16 à 19 

ans, on compte 34 % de fumeurs parmi les appren-

tis contre 20 % parmi les élèves poursuivant des 

études [4].

Comme dans d’autres pays occidentaux, il existe 

un «gradient» entre la consommation de tabac et 

l’éducation: moins le niveau éducationnel atteint 

est élevé, plus la prévalence du tabagisme est 1110
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haute. Cette différence se retrouve en Suisse, avec 

une proportion de fumeurs quotidiens de 18 % et 

22 % chez les personnes qui n’ont suivi que la sco-

larité obligatoire ou une formation professionnelle 

de base, contre 14 % et 11 % chez les personnes 

avec un diplôme d’une école supérieure ou une 

formation universitaire. L’évolution de la consom-

mation de cigarettes depuis le milieu du 20ème 

siècle, exprimée sous forme de ventes effectuées 

en Suisse, montre qu’après une forte augmenta-

tion jusqu’au début des années 70, la consomma-

tion a atteint une relative stabilité et recule depuis 

une dizaine d’années (figure 2). 

Figure 2 

Evolution de la vente de cigarettes en Suisse de 1941 à 2013 (en mio de pièces)
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Source: Administration fédérale des douanes

2.3  

RISQUES DU TABAGISME ACTIF

Une causalité est clairement établie entre le taba-

gisme et de multiples affections, principalement 

les maladies cardiovasculaires, pulmonaires et de 

nombreux cancers dont notamment celui du pou-

mon [1]. Le tableau 2 présente les risques relatifs de 

mortalité globale et de maladies spécifiques dues 

au  tabac chez les fumeurs.

Cancers

Le tabagisme augmente le risque des cancers sui-

vants: poumons, trachée, larynx, pharynx, cavité 

orale, œsophage, estomac, pancréas, foie, vessie, 

rein, col de l’utérus, colon, rectum. Les fumeurs ont 

également un risque supérieur de développer une 

leucémie myéloïde aigue [2]. On suspecte une as-

sociation avec le cancer du sein, en particulier lors 

de tabagisme important et d’une initiation à un 

jeune âge [5]. 

Maladies cardiovasculaires

Le tabagisme augmente le risque de maladie coro-

narienne, de maladie cérébro-vasculaire, d’artério-

pathie périphérique et d’anévrisme de l’aorte ab-

dominale [2].

Maladies pulmonaires

Le tabagisme est non seulement responsable de la 

très grande majorité des cancers pulmonaires, il 

augmente aussi le risque de maladie pulmonaire 

obstructive chronique et de pneumonie. Il entraîne 

également des difficultés à contrôler la maladie 

asthmatique et expose à un risque augmenté de 

développer une tuberculose ainsi qu’à un moins 

bon pronostic de cette maladie [2].

Tableau 2 

Risques de mortalité due aux maladies causées par le tabagisme [6]

Cause de mortalité Hazard ratio * chez les fumeurs

Hommes Femmes

Toutes causes  2,8  3,0

Maladie coronarienne  3,2  3,5

Autres maladies cardiaques  1,8  1,6

Maladies cérébro-vasculaires  1,7  3,2

Autres maladies vasculaires  2,1  3,1

Maladies respiratoires  9,0  8,5

Cancer du poumon 14,6 17,8

Autres cancers  2,2  1,7

*  Hazard ratio: Rapport entre le risque chez les personnes exposées et le risque chez les personnes non exposées en tenant compte 

de la dynamique temporelle.

La catégorie de référence est celle des non-fumeurs. Les valeurs sont ajustées pour l’âge, le niveau d’éducation, la consommation 

d’alcool et le BMI.

Fertilité, grossesse et allaitement

Une diminution de la fertilité ainsi qu’un allonge-

ment du délai de conception sont observés chez les 

fumeuses. La ménopause survient en moyenne 1 à 

4 ans plus tôt et les symptômes ménopausiques 

sont fréquents en cas de tabagisme [2]. Le taba-

gisme maternel augmente les complications de la 

grossesse ainsi que les problèmes de santé du fœ-

tus et du nouveau-né, avec notamment un risque 

accru de grossesse extra-utérine, d’avortement 

spontané, de naissance prématurée, de retard de 

croissance intra-utérine, de petit poids de nais-

sance et de mort subite du nouveau-né. Le taba-

gisme durant la grossesse réduit en moyenne le 

poids de naissance d’environ 200 grammes (ta-

bleau 3) [7, 2, 8]. 

Tableau 3 

Risques liés au tabagisme maternel

Odds ratio *

Grossesse extra-utérine 2,4 

Avortement spontané 1,8

Retard de croissance intra-utérine 2,9

Prématurité (< 37 semaines) 1,4

Fentes labiales et palatines 1,3

Mort subite du nourrisson 2,3

*  Odds ratio: estimation du risque relatif exprimant le risque chez les personnes exposées par rapport à celle des personnes non 

 exposées.

Autres affections

Le tabagisme favorise également d’autres affec-

tions, notamment le diabète, l’ulcère peptique, 

la cataracte, la dégénérescence maculaire sénile, 

 l’ostéoporose, les fractures de la hanche, la paro-

dontite, la polyarthrite rhumatoïde et les troubles 

de la fonction érectile [2].

Pour toutes les formes d’interventions chirurgi-

cales, le tabagisme entraîne une augmentation du 

risque opératoire; en effet les fumeurs présentent 

2 à 4 fois plus de complications pulmonaires post-

opératoires ou des problèmes de guérison des 

plaies [2, 9, 10].
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Mortalité

Globalement, le tabac est à l’origine de 22 % des 

décès par cancers, de 82 % des décès par cancers 

pulmonaires et de 7 % des décès par maladies car-

diovasculaire [11]. Les fumeurs ont une probabi-

lité de 50 % de mourir d’une maladie due au ta-

bac [12]. En Suisse, plus de 9000 personnes 

décèdent chaque année en raison du tabagisme, 

ce qui  représente 15 % des décès (tableau 4). Sur 

ces 9000 décès, 41 % sont liés à un cancer, 41 % 

liés à une maladie cardiovasculaire et 18 % à une 

maladie respiratoire. Un quart de ces décès 

concerne des personnes de moins de 65 ans [11].

L’espérance de vie des fumeurs est en moyenne 

raccourcie de 11–12 ans par rapport aux non-fu-

meurs. A 80 ans, 61 % des hommes non-fumeurs 

et 70 % de femmes non-fumeuses sont encore en 

vie contre 26 % des hommes et 38 % des femmes 

fumeurs [6].

Tableau 4 

Estimation de la mortalité annuelle attribuable au tabac en Suisse (année 2007) [11]

Décès dus au tabac

Hommes Femmes Total

Cancer pulmonaire 1797  688 2485

Autres cancers  913  331 1244

Maladies cardiovasculaires 2634 1166 3800

BPCO  877  458 1335

Autres maladies pulmonaires  205  129  334

Total des décès dus au tabac 6427 2774 9201

Part de tous les décès 22 % 9 % 15 %

Coût

Le tabagisme engendre des coûts considérables es-

timés à 10 milliards de Francs par an, dont 1,2 mil-

liards sont dus aux coûts directs des traitements 

médicaux [13]. La plus grande partie représente les 

coûts indirects attribuables soit à la perte de pro-

ductivité (3,8 milliards) soit à la souffrance engen-

drée par la maladie et le décès (5 milliards). Le ta-

bagisme est donc un problème majeur de santé 

publique qui justifie une stratégie nationale de pré-

vention [14, 15].

2.4  

DIFFERENTS MODES DE CONSOMMATION DU TABAC

Cigarettes légères («light»)

L’utilisation de cigarettes «légères» à plus faible 

rendement en nicotine et en goudron à la place des 

cigarettes usuelles ne diminue que marginalement 

les risques de maladies et de mortalité dues au ta-

bac. En effet, afin d’obtenir la quantité souhaitée 

de nicotine, les consommateurs inhalent la fu-

mée plus fréquemment et plus profondément et 

bloquent souvent les orifices d’aération des filtres; 

les fumeurs de cigarettes légères absorbent donc 

des quantités de substances toxiques très sem-

blables aux cigarettes «normales» [16, 17].

Cigares et pipe

Il existe une très grande variété de cigares qui dif-

fèrent beaucoup en tailles et en procédés de fabri-

cation [18]. La fumée du cigare contient des subs-

tances similaires à celles présentes dans la fumée 

des cigarettes, mais avec une concentration en car-

cinogènes généralement plus élevée que dans la 

fumée de cigarette pour une même quantité de ni-

cotine [8, 19]. On considère qu’un cigare contient 

en moyenne 4 grammes de tabac, alors que la ci-

garette en contient 1 gramme [20]. La fumée de 

certains cigares est alcaline, ce qui facilite l’absorp-

tion de la nicotine et donc son potentiel addictif 

[8, 21]. 

La pipe contient en moyenne 3,5 grammes de ta-

bac qui peut être aromatisé. Comme pour le ci-

gare, la fumée de la pipe contient des substances 

carcinogènes, dont la quantité peut être plus éle-

vée que dans la fumée de cigarette [8, 19].

Par rapport aux non-fumeurs, les fumeurs de ci-

gares ou pipe ont un risque augmenté de 3 à 4 fois 

supérieur de développer un cancer lié au tabac, tels 

que cancer pulmonaire, cancer de la cavité buc-

cale, du pharynx ou du larynx [20, 22]. Le risque de 

cancer du pancréas est accru chez les fumeurs de 

cigares [23], alors que les données ne sont pas 

concordantes chez les fumeurs de pipe [23, 24]. 

Les fumeurs de cigares ou pipe ont un risque aug-

menté d’événement coronarien, d’accident vascu-

laire cérébral ou de broncho-pneumopathie obs-

tructive [22, 25].

Narghilé, pipe à eau, chicha ou shisha

Le narguilé est utilisé traditionnellement en Afrique 

du Nord et dans le sud-est de l’Asie (Inde, Pakistan, 

Bangladesh). Depuis quelques années, l’usage du 

narguilé est devenu populaire dans les pays occi-

dentaux, en particulier chez les jeunes. Ce mode de 

consommation consiste à chauffer du tabac en 

contact avec du charbon. La fumée du tabac ainsi 

produite est conduite dans le récipient contenant 

de l’eau puis est aspirée par un tuyau muni d’un 

bec. L’usage de tabacs aromatisés et le passage à 

travers l’eau donnent une impression de douceur à 

la fumée. 

L’eau ne filtre cependant pas la plupart des subs-

tances contenues dans la fumée du tabac et ne di-

minue ainsi pas sa nocivité. Le narguilé produit 

d’importants volumes de fumée et une exposition 

importante au monoxyde de carbone, métaux 

lourds et différentes substances cancérigènes [26, 

27]. La combustion du charbon est une source sup-

plémentaire d’exposition au monoxyde de carbone 

et aux hydrocarbures polycycliques aromatiques 

[26, 28].

Les risques pour la santé liés à l’usage du narguilé 

sont peu documentés. Selon une revue systéma-

tique, le narghilé entraîne un risque accru de can-

cer pulmonaire (OR 2,1) et de maladie pulmonaire 

(OR 2,3) ainsi qu’une diminution du poids de nais-

sance (OR 2,1) lorsqu’il est consommé durant la 

grossesse [29, 30]. L’usage du narguilé expose ses 

usagers à un risque de transmission d’herpès, hépa-

tite et tuberculose et entraîne une dépendance à 

la  nicotine. Il n’existe actuellement pas de donnée 

concernant la désaccoutumance à ce produit [31]. 

Tabac oral 

Le tabac oral se consomme sous forme de feuilles 

de tabac placées en bouche et mâchées (tabac à 

chiquer), dont l’usage est très rare en Suisse et en 

Europe, ou sous forme de tabac moulu appelé 

«snuff» ou «snus». Le snus est une forme de tabac 

oral moulu et humidifié conditionné en sachets, 

d’usage traditionnel en Suède. 

Malgré l’absence de combustion, le tabac oral ex-

pose ses utilisateurs à des substances carcinogènes 

présentes dans le tabac. La quantité de substances 

carcinogènes, en particulier des nitrosamines, varie 

beaucoup selon le type de produit. Les données 

épidémiologiques ne sont pas totalement concor-

dantes concernant ses effets sur la santé. En consi-

dérant les données nord-américaines et scandi-

naves, l’usage du tabac oral entraînerait une 1514
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augmentation du risque de cancer oral (RR 1,8), du 

cancer de l’œsophage (RR 1,6) et du pancréas 

(RR 1,6) par rapport à l’absence de toute consom-

mation de tabac [32]. En isolant les données prove-

nant uniquement des études scandinaves, le risque 

accru de cancer oral n’est pas retrouvé [32, 33]. 

Il existe une association entre la consommation de 

tabac oral et une augmentation d’une part du 

risque d’infarctus et d’accident vasculaire cérébral 

[34] et d’autre part d’accouchement prématuré 

(OR 2) [35].

Le tabac oral entraîne une forte dépendance à la 

nicotine. Les études sur l’efficacité des médica-

ments d’aide à l’arrêt du tabac pour le sevrage du 

tabac oral sont négatives, à l’exception d’une étude 

pilote qui a montré des taux d’arrêt du tabac oral 

supérieur dans le groupe ayant reçu la varénicline 

par rapport à celui ayant reçu le placebo [36, 37].

En Suisse, la vente de tabac oral ou à priser est au-

torisée, à l’exception du snus. Cette interdiction re-

joint la décision de la Cour de justice européenne 

en 2004 interdisant la vente de snus dans l’Union 

européenne, à l’exception de la Suède où l’usage 

de ce produit est traditionnel. 

Le tabac à priser 

Le tabac à priser se présente sous forme de tabac 

moulu destiné à être aspiré par voie nasale. Ce type 

de tabac est généralement sec et peut être aroma-

tisé avec différents parfums, tels que menthe, can-

nelle, rose ou réglisse. Largement utilisé jusqu’à la 

fin du XIXe siècle, ce produit était tombé en désué-

tude jusqu’à récemment. La nicotine du tabac à 

priser rapidement absorbée par les muqueuses na-

sales peut provoquer une dépendance. Malgré 

l’absence de combustion, on y retrouve des subs-

tances cancérigènes, telles que les nitrosamines. Il 

existe peu de données de la littérature sur les 

risques pour la santé du tabac à priser. L’usage 

chronique entraîne des altérations des muqueuses 

nasales, quelques données provenant d’études 

cas-contrôle rapportent une élévation du risque de 

cancer de la région buccale, de l’œsophage, du la-

rynx et des poumons [32, 38].

2.5  

RISQUES DU TABAGISME PASSIF 

Santé des adultes

De nombreuses études et méta-analyses ont claire-

ment démontré que l’exposition passive à la fumée 

du tabac augmente les risques pour la santé [39–

44]. Le tableau 5 montre les risques relatifs pour les 

non-fumeurs exposés passivement à la fumée de 

développer différents problèmes de santé. Chez 

des non-fumeurs exposés à la fumée passive d’un 

conjoint fumeur, on note une augmentation signi-

ficative de la survenue de cancer pulmonaire, de 

maladie coronarienne, d’exacerbation de l’asthme 

et de symptômes respiratoires chroniques tels que 

dyspnée et toux [40, 43–46]. Les risques relatifs 

 estimés par les méta-analyses varient entre 1,2 et 

1,8 et augmentent selon la durée et l’intensité de 

l’exposition [40, 44]. 

On suspecte une association entre tabagisme pas-

sif et cancer du sein mais celle-ci est incertaine en 

raison de données non conclusives [5].

       

Avant la législation limitant le tabagisme passif, 

35 à 40 % des non-fumeurs étaient exposés à la 

 fumée passive à domicile ou au lieu de travail [47]. 

En Suisse, on estimait que la fumée passive pouvait 

être à l’origine de 260 décès de non-fumeurs [48]. 

Au Royaume-Uni, on estimait que l’exposition à la 

fumée passive du tabac à domicile ou au travail 

causait plus de 11 000 décès par an, soit 5 % des 

232 501 décès par cancer pulmonaire, maladie co-

ronarienne et AVC [49]. 

D’autres données sur les risques de la fumée pas-

sive viennent des études sur les effets des interdic-

tions de fumer dans les lieux publics fermés. Depuis 

les règlementations sur la fumée passive, il existe 

une diminution significative des syndromes coro-

nariens aigus dès quelques semaines après l’appli-

cation des interdictions de fumer, mais aussi une 

diminution significative des maladies cérébro-vas-

culaires et des maladies respiratoires comme la 

BPCO, l’asthme, les bronchites et les pneumonies 

[39, 50–74]. Dans un état comme le Massachu-

setts, seule la diminution des infarctus du myo-

carde évite 270 décès par année depuis l’interdic-

tion de fumer dans les lieux publics [62]. On peut 

supposer qu’en Suisse cela pourrait représenter au 

minimum le double de décès par infarctus du myo-

carde évitables chaque année, si la protection 

contre la fumée passive était aussi bonne qu’au 

Massachussetts; cette extrapolation est très 

conservatrice puisque la population suisse était 

plus du double de celle du Massachussetts (plus de 

3 millions d’habitants à l’époque des données de 

cette étude) et la prévalence du tabagisme aussi 

(16.4 % de fumeurs au Massachussetts en 2007, 

contre 33 % en Suisse dans la même période et 

25 % actuellement). En plus de la réduction des in-

farctus, si la  fumée passive était interdite dans l’en-

semble du territoire suisse, on s’attendrait aussi à 

une réduction des hospitalisations pour BPCO, si-

milaire à la réduction de 46 % observée dans le 

canton de  Genève [50].

Des études réalisées en Suisse montrent une réduc-

tion significative des infarctus du myocarde après 

l’interdiction de la fumée passive aux Grisons [59, 

64], alors qu’il n’y a pas eu de réduction à Lucerne, 

un canton utilisé comme contrôle car il n’y avait 

pas d’interdiction de fumer dans les lieux publics 

[59]. En Suisse, on s’attend à environ 32 000 jour-

nées d’hospitalisations évitées [75].

Parmi les facteurs contribuant à la réduction de ces 

maladies, on note une diminution significative de 

la prévalence du tabagisme dans la population gé-

nérale après les interdictions de fumer dans les 

lieux publics [68, 70, 76] et une augmentation si-

gnificative des domiciles sans fumée [77].

Santé des enfants

Lorsqu’une femme enceinte non-fumeuse est ex-

posée passivement à la fumée durant la grossesse, 

il existe un risque significativement plus élevé 

d’avoir un nouveau-né de moins de 2500 grammes 

[80]. Le tabagisme parental, notamment maternel, 

augmente de 1,2 à 2,5 fois les risques pour la san-

té des enfants, surtout dans les premières années 

de vie: syndrome de mort subite du nourrisson, 

 infections respiratoires aiguës, otites moyennes, 

symptômes respiratoires chroniques, apparition ou 

aggravation de l’asthme, réduction des fonctions 

pulmonaires [41–43]. 

Depuis l’introduction des lois interdisant la fumée 

passive, on note une réduction significative des 

naissances prématurées [81] et des hospitalisations 

pour asthme chez l’enfant [82].

L’exposition au tabagisme passif pourrait augmen-

ter aussi le risque de dépression chez les adoles-

cents, avec une relation dose-réponse [83]. 
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Tableau 5 

Risques liés à l’exposition passive à la fumée [40–44, 46, 80, 84–86]

Maladie Risque relatif (RR) * ou odds ratio (OR) **

Adultes

Cancer du poumon RR = 1,2 (épouse d’un fumeur)

RR = 1,3 (époux d’une fumeuse)

Maladie coronarienne RR = 1,3

Dyspnée d’effort chronique OR = 1,3 

Toux chronique OR = 1,7

Enfants

Poids inférieur à 2500 g à la naissance OR = 1,3  (mère non-fumeuse avec exposition 

 passive prénatale)

Syndrome de mort subite du nourrisson OR = 1,9 (mère fumeuse en post-natal)

OR = 1,3 (père fumeur)

Infections aiguës des voies respiratoires OR = 1,6 (un parent fumeur)

OR = 1,7 (mère fumeuse) 

OR = 2,5  (risque de bronchiolite avec un ou plus 

 fumeurs au même domicile) 

Otite moyenne récidivante OR = 1,5

Chirurgie pour maladie de l’oreille moyenne OR = 1,9 (mère fumeuse)

OR = 1,8 (père fumeur) 

Toux chronique OR = 1,4

Respiration sifflante OR = 1,2 à 1,7  

(enfants jusqu’à 2 ans, mère fumeuse en post-natal) 

Asthme OR = 1,2

* Risque relatif: Rapport entre le risque chez les personnes exposées et le risque chez les personnes non exposées.  

** Odds ratio: estimation du risque relatif.

2.6  

DEPENDANCE A LA NICOTINE

L’abstinence du tabac est rendue très difficile par 

la dépendance physique et psychologique in-

duite par la nicotine. Au même titre que 

d’autres substances comme le cannabis ou les 

opiacés, le tabac peut conduire à une dépen-

dance selon la définition de la Classification 

Internationale des Maladies (CIM-10) [87].

Dépendance selon la Classification Internationale des Maladies (CIM-10)

Le diagnostic de dépendance au tabac peut être posé lors de la présence simultanée de trois 

(ou plus) des manifestations suivantes, pendant un mois continu:

1. forte envie/désir impérieux de consommer du tabac 

2.  perte de contrôle sur la consommation, tentatives infructueuses/souhait permanent de réduire/

contrôler sa consommation tabagique 

3. symptômes de manque physique lors de la réduction ou de l’arrêt de la consommation de tabac

4. développement d’une tolérance 

5. abandon des centres d’intérêt ou de divertissements en faveur de la consommation de tabac

6. maintien de la consommation malgré les méfaits du tabagisme. 

La nicotine, alcaloïde majeur du tabac, est une 

substance très addictive lorsqu’elle est fumée et at-

teint le cerveau en 10 à 20 secondes après chaque 

bouffée [88]. La nicotine se fixe sur les récepteurs 

cholinergiques nicotiniques et agit sur le système 

de récompense en libérant différents neurotrans-

metteurs, dont la dopamine (figure 3). Les récep-

teurs nicotiniques sont constitués de cinq sous-uni-

tés protéiques de différents types. Dans le système 

nerveux central, il s’agit de sous-unités alpha 

et bêta, la forme alpha-4 beta-2 (2 sous-unités 

 alpha-4 et 3 sous-unités beta-2) ayant une grande 

affinité pour la nicotine [88]. 

Suite à une exposition répétée et prolongée à la 

 nicotine, l’expression des récepteurs nicotiniques 

cérébraux augmente et se manifeste par une ac-

coutumance [89]. Cette neuro-adaptation est à 

l’origine de symptômes de sevrage (tableau 6), 

lorsque le taux de nicotine s’abaisse brutalement 

[89, 90]. A ce stade, un renforcement négatif inter-

vient et l’individu fume pour éviter un état de 

manque. Les symptômes de sevrage appa-

raissent en moins de 24 heures, sont maximaux 

entre 24 et 72 heures et s’atténuent progressive-

ment en 2–4 semaines. 

Figure 3 

Circuit de la récompense

Le circuit de la récompense est composé de l’aire tegmentale ventrale (ATV) et du noyau accumbens (NA).

Chaque cigarette contient environ 10 mg de nico-

tine. Le fumeur n’absorbe que 1 à 1,4 mg de nico-

tine par cigarette, ce qui représente 20–30 mg par 

jour pour un consommateur d’un paquet par jour, 

ceci quel que soit le taux de nicotine indiqué par le 

fabricant [91]. Fumer une cigarette permet une ab-

sorption très rapide de nicotine par les alvéoles 

 pulmonaires et la muqueuse buccale, qui produit 

un effet systémique en quelques secondes au ni-

veau cérébral. Une cigarette induit un pic de nico-

tinémie d’environ 12 ng/ml après 5 minutes. Chez 

le fumeur typique, le fait d’enchaîner les cigarettes 

entraîne une augmentation progressive de la 

concentration de nicotine dans la matinée qui se 

maintient entre 20 et 35 ng/ml à partir de l’après-

midi, avec des oscillations liées à chaque cigarette. 

Vu sa demi-vie de 2 heures, le taux de nicotine 

baisse ensuite durant la nuit (pour autant que le 

 fumeur ne se réveille pas pour fumer) et atteint un 

niveau très bas au lever le matin (figure 4) [21, 88, 

90].

Les fumeurs «titrent» la quantité de nicotine ab-

sorbée des cigarettes. Ainsi, s’ils fument des ciga-

rettes «légères» à plus faible rendement en nico-

tine, ils compensent en augmentant la fréquence 1918
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et la profondeur des bouffées pour obtenir le taux 

de nicotine au niveau désiré [92].

Des facteurs génétiques [93] et sociaux [92], des 

traits de personnalité, une dépendance à l’alcool 

[94], et des troubles anxio-dépressifs [95] prédis-

posent au tabagisme. Les propriétés psycho-ac-

tives de la nicotine jouent cependant un rôle dé-

terminant dans la dépendance au tabac [21, 90]. 

Elles exercent un renforcement positif, poussant le 

fumeur à retrouver les sensations de plaisir, de 

bien-être, de relaxation et de stimulation intellec-

tuelle procurées par la cigarette ainsi qu’un effet 

régulateur de l’appétit et du poids. L’association de 

la cigarette avec de nombreux gestes et situations 

de la vie quotidienne (café, alcool, contact avec des 

fumeurs, ennui, etc.) crée des phénomènes de 

conditionnement et des automatismes conduisant 

à fumer chaque fois que cette situation se présente 

[89, 90]. 

Figure 4 

Evolution de la nicotinémie chez le fumeur durant la journée [88]
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Tableau 6 

Symptômes et signes de sevrage de la nicotine

Symptômes/signes Durée possible

Envie irrésistible de fumer Quelques jours

Etourdissements 1 à 2 jours

Maux de tête Variable

Fatigue 2 à 4 semaines

Toux Moins de 7 jours

Troubles du sommeil Moins de 7 jours

Constipation 3 à 4 semaines

Faim Quelques semaines

Manque de concentration Principalement les 2 premières semaines puis occasionnellement

Irritabilité Variable

Dépression Variable

3.  
Pourquoi conseiller 
les  fumeurs?

3.1  

BENEFICES DE L’ARRET DU TABAC

Fort heureusement, arrêter de fumer réduit si-

gnificativement les risques de décès ou d’at-

teinte à la santé, quel que soit l’âge de l’arrêt 

et qu’il y ait ou non une maladie liée au tabac 

[6, 12, 96]. Le bénéfice est d’autant plus grand que 

l’arrêt est précoce et qu’il n’y a pas d’atteinte à la 

santé (cf figure 5). En moyenne, les non-fumeurs 

ont une espérance de vie de 11 à 12 ans supérieure 

aux fumeurs [6]. Cependant en arrêtant de fumer, 

les fumeurs peuvent considérablement augmenter 

leur espérance de vie, de 4 à 10 ans selon l’âge 

d’arrêt (tableau 7) [6]. Par conséquent les 2 adages 

«le plus tôt c’est le mieux» et «mieux vaut tard que 

jamais» sont tous deux vrais pour l’arrêt du tabac.

Figure 5 

Probabilité de survie entre 30 et 80 ans: comparaison des fumeurs et des non-fumeurs

Femmes Hommes
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Adapté de [6]

Tableau 7 

Bénéfices de l’arrêt du tabac: gain en années de vie en fonction de l’âge de l’arrêt du tabac

Age de l’arrêt du tabac Gain en années de vie

Arrêt entre 25 et 34 ans 10 ans 

Arrêt entre 35 et 44 ans  9 ans 

Arrêt entre 45 et 54 ans  6 ans

Arrêt entre 55 et 64 ans  4 ans

Adapté de [6]
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Figure 6 

Risque de décès par cancer du poumon en fonction de l’âge d’arrêt par rapport 

aux  non-fumeurs
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*  Hazard ratio (HR): Rapport entre le risque chez les personnes exposées et le risque chez les personnes non exposées en tenant 

compte de la dynamique temporelle. 

Adapté de [6]

La durée d’abstinence nécessaire pour qu’un an-

cien fumeur atteigne le risque de décès d’un non-

fumeur diffère d’une étude à l’autre (de 15 ans à 

plus de 20 ans). Cependant, toutes les études 

montrent que le risque de mortalité globale dimi-

nue progressivement en fonction de la durée d’abs-

tinence et de l’importance de la consommation 

[12]. L’effet bénéfique général de l’arrêt du tabac 

est le fruit de l’effet spécifique sur les trois grandes 

catégories d’affections liées au tabagisme: mala-

dies cardio-vasculaires, cancers et maladies pul-

monaires chroniques.

Les études prospectives et rétrospectives sur l’évo-

lution du risque de maladies cardio-vasculaires 

après l’arrêt du tabac montrent qu’il existe une ré-

duction progressive du risque de mortalité cardio-

vasculaire à l’arrêt de la consommation de tabac 

aussi bien chez les femmes que les hommes [12, 

96–98]. Le risque de cardiopathie ischémique dimi-

nue de 50 % durant les deux premières années 

d’arrêt puis plus progressivement pour atteindre le 

risque du non-fumeur après 10 à 15 ans. Après un 

événement coronarien, l’arrêt du tabac est l’un des 

«traitements» les plus efficaces pour diminuer le 

risque de récidive. Les fumeurs qui arrêtent de fu-

mer après un infarctus du myocarde ont une dimi-

nution de leur mortalité de 36 % à 2 ans [99]. 

Après un pontage coronarien ou la pose de stent, 

l’arrêt du tabac améliore la survie et diminue le 

risque de ré-intervention [100, 101]. Pour le risque 

d’accident vasculaire cérébral, le fumeur rejoint le 

non-fumeur après 5 ans d’arrêt déjà [102]. Le 

risque d’anévrisme aortique, de maladie vasculaire 

périphérique et d’insuffisance cardiaque diminue 

aussi après l’arrêt du tabac, proportionnellement à 

la durée de l’abstinence [97, 103, 104].

L’impact de l’arrêt du tabac sur le risque de décès 

par cancer du poumon est illustré par la figure 6. 

Pour les fumeurs qui arrêtent avant l’âge de 

40 ans, l’excès de mortalité lié au cancer du pou-

mon est quasiment éliminé [96]. Les fumeurs qui 

arrêtent de fumer vers 60 ans ont un risque de dé-

cès par cancer du poumon diminué par rapport à 

celui des fumeurs qui ont continué de fumer [96]. 

Bénéfice de l’arrêt du tabac chez un patient de 67 ans qui 

 fumait deux paquets de cigarettes/jour (ongle arlequin).

L’arrêt du tabac permet aussi de ralentir la progres-

sion de la broncho-pneumopathie chronique obs-

tructive. En effet, chez les ex-fumeurs atteints par 

cette maladie, la perte fonctionnelle se stabilise et 

devient comparable à celle des non-fumeurs, mais 

sans récupération de la fonction perdue [105, 106]. 

Par contre, la diminution du nombre de cigarettes 

par jour n’a pas montré de bénéfices sur le déclin 

de la fonction pulmonaire, à moins de réduire sa 

consommation d’au moins 85 % [107]. Chez des 

patients à un stade précoce et asymptomatique de 

broncho-pneumopathie obstructive, la participa-

tion à un programme d’arrêt du tabac permet une 

réduction de la mortalité [108]. 

L’arrêt du tabac durant la grossesse permet de ré-

duire la fréquence du petit poids de naissance et 

de la prématurité [109]. L’arrêt du tabac, même 

de quelques semaines, permet de réduire le risque 

de complications post-opératoires pulmonaires et 

liées à la guérison des plaies [9, 110, 111].

3.2  

PROCESSUS DE DESACCOUTUMANCE AU TABAC

La très grande majorité des fumeurs savent que le 

tabac est nuisible à la santé et la majorité a l’inten-

tion d’arrêter de fumer. En Suisse en 2012, 61 % 

des fumeurs envisageait de cesser de fumer, dont 

la moitié dans les 6 prochains mois et 20 % dans les 

30 jours à venir [112]. Si plus de 90 % des ex-fu-

meurs déclarent avoir cessé de fumer sans aide, le 

taux de succès à un an d’une tentative spontanée 

n’est que de 3–5 % [113, 114].

Pour la majorité des fumeurs, l’abstinence du tabac 

est un long et difficile processus en raison de la dé-

pendance psychologique et physique induite par la 

nicotine, l’association avec de nombreuses habi-

tudes de la vie quotidienne ainsi que les nom-

breuses influences sociales [1, 90]. L’arrêt du tabac 

cause un syndrome de sevrage de la nicotine et im-

plique un difficile changement d’habitudes person-

nelles et sociales.

Le sevrage tabagique est un processus de chan-

gement comportemental, dont les étapes se-

ront  favorisées par des interventions motivation-

nelles, comportementales et pharmacologiques 

[115, 116]. Le «modèle trans-théorique du change-

ment» («Stages of Change Model») a longtemps 

été utilisé pour décrire et expliquer le changement 

de comportement à travers des stades successifs de 

motivation à l’arrêt correspondant à une probabi-

lité croissante d’y parvenir: indétermination (non 

intéressé), intention (intéressé), préparation (prêt), 

action (abstinent depuis < 6 mois) et consolidation 

(abstinent depuis > 6 mois) [117, 118]. Sur la base 

de ce modèle, on proposait des interventions adap-

tées à la motivation du fumeur pour cesser de fu-

mer. Cependant la majorité des études et une mé-

ta-analyse n’ont pas démontré de supériorité ni 

d’infériorité des interventions basées sur ce modèle 

théorique [119]. Pour cette raison, ce modèle n’est 

plus utilisé dans ce document.

3.3  

ROLE ET PRATIQUES DU MEDECIN

Rôle du médecin

Dans une stratégie globale de prévention, les 

médecins, notamment ceux de premier re-

cours, ont un rôle essentiel pour promouvoir 

l’arrêt du tabac [115, 120, 121]. Les médecins ont 

un contact régulier avec de nombreux fu-

meurs puisque 78 % des Suisses, dont un quart 

sont fumeurs, les consultent chaque année [122]. 

La plupart des médecins suisses pensent que le 

conseil aux fumeurs est important et fait partie de 

leur rôle professionnel. Ils peuvent les conseiller 

de façon individualisée et répétée dans le cadre 

d’une relation thérapeutique, en profitant d’un 

«teachable moment» au cours des consultations 

[14, 123, 124]. En Suisse, 60 % des fumeurs at-

tendent que leur médecin aborde le tabagisme 

 durant la consultation et 51 % souhaitent recevoir 

des conseils d’aide à l’arrêt du tabac [125]. Même si 

la plupart des fumeurs arrêtent par eux-mêmes, le 

médecin a souvent contribué à leur décision [126]. 2322
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Une minorité de fumeurs, avec une plus forte dé-

pendance nicotinique recherchent de l’aide auprès 

de programmes spécialisés et intensifs de sevrage 

tabagique [127]. La majorité des fumeurs souhai-

tant une aide à l’arrêt préfèrent une approche indi-

viduelle, en particulier par un médecin. 

Le rôle des médecins consiste à augmenter le 

nombre de tentatives d’arrêt du tabac en encoura-

geant leurs patients fumeurs à essayer de cesser de 

fumer et persister dans leurs efforts.

Pratiques actuelles des médecins

L’efficacité réelle du conseil médical aux fumeurs 

dans la population dépend largement de la fré-

quence à laquelle il est pratiqué et de sa qualité 

[115, 116, 121]. 

En Suisse, selon des données rapportées par les pa-

tients, les médecins abordent le tabagisme chez 

68 % des fumeurs, conseillent l’arrêt du tabac à 

34 % d’entre-eux et prescrivent une aide au se-

vrage chez 19 % (figure 7) [125]. On retrouve les 

mêmes résultats dans les études d’observation des 

consultations, où les médecins abordent le taba-

gisme avec deux tiers des fumeurs, recommandent 

l’arrêt à un tiers et n’utilisent que dans moins de 

20 % des stratégies efficaces d’aide à l’arrêt: fixer 

une date d’arrêt, prescrire un traitement pharma-

cologique, donner une brochure, élaborer des stra-

tégies de prévention de rechute, planifier le suivi 

[128]. Ces données suggèrent une sous-utilisation 

qui limite l’impact de l’intervention pourtant effi-

cace des médecins pour prévenir les conséquences 

du tabagisme, qui est un problème majeur de san-

té publique.

Figure 7 

Conseil du médecin pour arrêter de fumer et soutien proposé selon la région linguistique 

et le sexe [125]
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Obstacles à l’intervention du médecin

Différentes barrières au niveau du médecin, du pa-

tient et de la structure de la pratique médicale font 

obstacle à l’intervention systématique et efficace 

du médecin auprès des patients fumeurs [116]:

• Manque de connaissances, de compétences et 

de formation en désaccoutumance au tabac

• Perception que les interventions d’aide à l’arrêt 

du tabac sont inefficaces, peu valorisantes et 

frustrantes

• Perception d’une faible motivation des patients 

à cesser de fumer

• Intervention d’aide à l’arrêt du tabac perçue 

comme intrusive et relevant de la sphère privée

• Manque de temps durant les consultations 

 médicales

• Orientation curative de la pratique médicale

• Manque d’incitatifs à réaliser des interventions 

préventives en pratique médicale

• Tabagisme du médecin

Les trois premiers éléments sus- 

mentionnés sont pour les médecins 

les obstacles majeurs à conseiller 

les fumeurs, auxquels on peut ré-

pondre par ces affirmations [116]:

• Il existe des preuves scientifiques 

 solides que les interventions médi-

cales d’aide à l’arrêt du  tabac 

 augmentent le taux d’arrêt du tabac 

à un an.

• Il existe des preuves scientifiques 

que la majorité des fumeurs a 

 l’intention de cesser de  fumer et 

qu’un tiers essaie chaque année.

• Il existe une formation pré-graduée, 

post-graduée et continue des 

 médecins à la désaccoutumance au 

tabac.
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4.  
Interventions médicales

Tableau 8 

Efficacité de l’intervention médicale pour la désaccoutumance au tabac

Intervention Taux d’abs-

tinence *

Odds ratio ** Efficacité 

 marginale ***

NNT ****

Conseil médical [129]

• Contrôle  3,7 % 1 (réf.)

• Conseil médical minimal 

(< 20 minutes)

 5,7 % 1,7 (1,4–1,9) + 2,0 % 49

• Contrôle  6,4 % 1 (réf.)

• Conseil médical intensif 

(> 20 minutes)

11,8 % 1,9 (1,6–2,1) + 5,4 % 18

• Conseil médical minimal  8,5 % 1 (réf.)

• Conseil médical intensif 10,4 % 1,2 (1,0–1,4) + 1,9 % 53

• Conseil médical minimal 

(patient haut risque)

 6,5 % 1 (réf.)

• Conseil médical intensif 

( patient haut risque)

11,7 % 1,6 (1,3–2,0) + 5,2 % 19

Suivi médical [129]

• 1 consultation  9,0 % 1 (réf.)

• ≥ 2 consultations 11,5 % 1,5 (1,1–2,1) + 2,5 % 40

Stratégies de conseil [115, 130–134]

• Contrôle 11,2 % 1 (réf.)

• Soutien du clinicien 14,4 % 1,3 (1,1–1,6) + 3,2 % 31 

• Prévention de la rechute 16,2 % 1,5 (1,3–1,8) + 5 % 20

• Soutien de l’entourage 16,2 % 1,5 (1,1–2,1) + 5 % 20

• Contrôle  9,1 % 1 (réf.)

• Entretien motivationnel 12,8 % 1,3 (1,1–1,4) + 3,7 % 27

• Contrôle 14–59 % 1 (réf.)

• Encouragement du soutien 

de l’entourage

15–64 % 1,0 (0,9–1,2) NS NS

• Arrêt soudain du tabac 10,8 % 1 (réf.)

• Réduction progressive 10,2 % 0,9 (0,8–1,1) NS NS

• Contrôle 14,9 % 1 (réf.)

• Mesure CO expiré 15,8 % 1,1 (0,8–1,3) NS NS

• Contrôle  8,8 % 1 (réf.)

• Spirométrie  9,9 % 1,2 (0,8–1,8) NS NS

Distribution de documents [129]

• Conseil sans document  7,0 % 1,8 (1,6–2,0) + 2,4 % comparaison

• Conseil avec documents  9,8 % 1,7 (1,5–2,0) + 3,5 % indirecte

* Taux d’abstinence: proportion en % de fumeurs ayant cessé de fumer 6 ou 12 mois après le début du traitement.

** Odds ratio: estimation du risque relatif exprimant le taux d’arrêt du tabac dans le groupe recevant l’intervention par  rapport 

à celle du groupe de référence (réf.).

*** Efficacité marginale: différence entre le taux d’abstinence des groupes testant l’intervention et celui des groupes de référence.

**** NNT: nombre de patients à traiter pour obtenir l’arrêt chez un patient pour une durée de traitement de 3 mois.

NS: non significatif

4.1  

EFFICACITE DU CONSEIL MEDICAL

L’efficacité des interventions d’aide à l’arrêt du ta-

bac est synthétisée à partir des méta-analyses de la 

Cochrane Collaboration et d’un groupe d’experts 

américains (Tableaux 8–10) [129, 115, 130–133]. 

Dans ces documents, l’efficacité des interventions 

se mesure par 4 paramètres:

1. taux absolu d’abstinence du tabac à 6–12 mois 

après le début de l’intervention, validé par 

une mesure biologique objective (CO dans l’air 

expiré, cotinine urinaire ou salivaire);

2. augmentation de la probabilité d’arrêt du tabac 

exprimée sous forme d’odds ratio;

3. efficacité marginale: différence absolue des 

taux d’arrêt entre le groupe d’intervention et le 

groupe «contrôle»;

4. nombre de personnes nécessaire à traiter pour 

obtenir un ex-fumeur (NNT)

Le conseil médical d’aide à l’arrêt du tabac est effi-

cace. Même une intervention minimale ne compor-

tant qu’une simple recommandation de cesser de 

fumer et l’offre d’une documentation est efficace 

avec un taux moyen de 5,7 % d’abstinence à un 

an, soit 2 % de plus qu’en l’absence d’intervention 

[129].

Une intervention intensive, c’est-à-dire sur une 

longue durée et/ou avec plusieurs consultations 

est plus efficace avec des taux d’arrêt à un an d’en-

viron 10–12 %, soit une efficacité marginale de 

2–5 % par rapport à l’absence d’intervention ou 

une intervention minimale [129].

Chez des patients à risque en raison d’un infarctus 

du myocarde, d’un haut risque cardio-vasculaire ou 

d’une grossesse, l’impact d’une intervention inten-

sive a une efficacité marginale de 5 % [129].

Certaines stratégies de conseil augmentent l’ef-

ficacité des interventions: techniques cognitivo-

comportementales pour la prévention de la re-

chute, entretien motivationnel, soutien du clinicien 

[115, 130].

L’efficacité du soutien de l’entourage est incer-

taine en raison de résultats contradictoires selon 

2 méta-analyses [115, 132]. 

On n’observe pas de différence dans les taux d’abs-

tinence entre la réduction progressive et l’arrêt 

soudain chez les fumeurs motivés à cesser de fu-

mer, quel que soit le type de soutien comporte-

mental et la prise ou non de substitution nicoti-

nique [133]. L’utilisation des résultats de tests 

objectifs évaluant un risque (mesure du CO expiré, 

spirométrie) ou de documents autres qu’une simple 

brochure ne modifient pas l’effet de l’intervention 

médicale [129, 131].
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4.2  

EFFICACITE DE LA SUBSTITUTION EN NICOTINE

La substitution en nicotine est un traitement 

efficace pour l’arrêt du tabac; elle facilite la 

désaccoutumance tabagique en réduisant les 

symptômes de sevrage qui constituent l’obs-

tacle majeur à la réussite d’une tentative d’arrêt du 

tabac. Une substitution nicotinique permet au fu-

meur de changer ses habitudes tabagiques ainsi 

que de mieux résister aux envies et situations qui le 

conduisent à fumer [135]. Après la gomme (que la 

Suisse a été le premier pays à commercialiser) et le 

patch transdermique, d’autres substituts ont suc-

cessivement été développés comme le spray nasal, 

l’inhalateur, le comprimé sublingual ou à sucer et 

récemment le spray buccal [136]. Ces différentes 

formes de substitution fournissent entre un tiers et 

deux tiers de la nicotine absorbée en fumant, sans 

reproduire toutefois l’ampleur et la rapidité des 

pics de nicotinémie obtenus en fumant des ciga-

rettes (figure 8) [88].

Une méta-analyse de 150 études montre que la 

substitution nicotinique est efficace [136]. Son effi-

cacité marginale va dépendre du taux d’arrêt de la 

population et varie d’un setting à l’autre. Les études 

chez les personnes qui  essaient sans aucune aide 

ni soutien suggèrent des taux d’arrêt entre 3 et 

5 % [114]. L’utilisation de substituts nicotiniques 

augmenterait ces taux d’un facteur de 1,6; ils pas-

seraient donc à 5–8 %, ce qui équivaut à un NNT 

(nombre de personnes à traiter pour obtenir un ar-

rêt) de 56. Si les taux d’arrêt sans traitements phar-

macologiques étaient  estimés à 15 % (ce qui peut 

être le cas lors de conseils intensifs), l’ajout de subs-

tituts nicotiniques ferait passer ce taux à 23 % en-

viron avec un NNT de 11 [136].

Il n’y a pas de différence d’efficacité statistique-

ment significative entre les cinq différentes formes 

galéniques de substitution nicotinique. Les études 

sont beaucoup plus nombreuses pour la gomme 

(55 études) et le patch (43 études) que pour les 

comprimés (6 études), l’inhalateur (4 études) ou le 

spray buccal (1 étude). L’efficacité de la substitu-

tion en nicotine est indépendante de l’intervention 

qui lui est associée et du contexte où elle est pres-

crite [136]. Cependant, les taux d’abstinence sont 

en valeur absolue plus élevés dans les populations 

sélectionnées que chez des patients ambulatoires, 

reflétant le degré de motivation différent des fu-

meurs de ces deux groupes. Peu d’études ont été 

réalisées chez des fumeurs consommant 10 ciga-

rettes ou moins par jour. Les principales données 

sur l’efficacité de la substitution nicotinique fi-

gurent sur le tableau 9. 

Figure 8 

Evolution de la nicotinémie chez le fumeur [88]
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Tableau 9 

Efficacité du traitement pharmacologique pour la désaccoutumance au tabac [136–139]

Intervention Taux d’abs-

tinence *

Odds ratio ** Efficacité 

 marginale ***

NNT ****

Substitution en nicotine

• Placebo ou pas de substitut nicotinique 10,3 % 1 (réf.)

• Substitut(s) en nicotine 17,3 % 1,6 (1,5–1,7)  + 7,0 % 14

Patch de nicotine

• Placebo/pas de substitut nicotinique  9,8 % 1 (réf.)

• Patch de nicotine 15,9 % 1,6 (1,5–1,8)  + 6,1 % 16

Gomme de nicotine

• Placebo ou pas de substitut nicotinique 10,0 % 1 (réf.)

• Gomme de nicotine 16,3 % 1,5 (1,4–1,6)  + 6,3 % 15

Inhalateur de nicotine

• Placebo ou pas de substitut nicotinique  9,1 % 1 (réf.)

• Inhalateur de nicotine 17,1 % 1,9 (1,4–2,7)  + 8,0 % 12

Comprimé de nicotine

• Placebo ou pas de substitut nicotinique  8,4 % 1 (réf.)

• Comprimé de nicotine 17,8 % 2,1 (1,4–3,0)  + 9,4 % 11

Spray buccal 

• Placebo ou pas de substitut nicotinique  5,6 % 1 (réf.)

• Spray buccal 13,8 % 2,5 (1,2–4,9)  + 8,2 % 12

Spray nasal de nicotine

• Placebo/pas de substitut nicotinique 11,8 % 1 (réf.)

• Spray nasal de nicotine 23,9 % 2,0 (1,5–2,7) + 12,1 %  8

Choix de substituts nicotiniques 

• Placebo ou pas de substitut nicotinique 17,9 % 1 (réf.)

• Choix de substituts nicotiniques 27,6 % 1,6 (1,4–1,8)  + 9,7 % 10

Combinaison de substituts nicotiniques

• Placebo ou pas de substitut nicotinique 1 (réf.)

• Combinaison substituts nicotiniques 2,7 (2,1–3,6)

• Patch 1 (réf.)

• Combinaison substituts nicotiniques 1,4 (1,1–1,9)

Varénicline

• Placebo/pas de traitement 12,0 % 1 (réf.)

• Varénicline 28,0 % 2,3 (2,0–2,5) + 16,0 %  6

Bupropion

• Placebo/pas de traitement 11,5 % 1 (réf.)

• Bupropion 19,7 % 1,6 (1,5–1,8)  + 8,2 % 12

* Taux d’abstinence: proportion en % de fumeurs ayant cessé de fumer 6 ou 12 mois après le début du traitement.

** Odds ratio: estimation du risque relatif exprimant le taux d’arrêt du tabac dans le groupe recevant le traitement par  rapport 

à celle du groupe de référence (réf.).

*** Efficacité marginale: différence entre le taux d’abstinence des groupes testant l’intervention et celui des groupes de référence.

**** NNT: nombre de patients à traiter pour obtenir l’arrêt chez un patient pour une durée de traitement de 3 mois.
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Patchs transdermiques

Les patchs transdermiques sont simples à manier. 

Il existe plusieurs formes et dosages pouvant être 

administrés sur 24 heures (7, 14 ou 21 mg par 

24 heures) ou 16 heures (10, 15 ou 25 mg par 

16 heures). Une dose constante d’environ 1 mg de 

nicotine est libérée chaque heure. La concentration 

de nicotine est maximale après 4 à 9 heures pour 

atteindre 13 à 23 ng/ml, ce qui correspond à envi-

ron 50 à 60 % du taux mesuré chez les fumeurs de 

cigarettes [136, 140]. L’application du patch pen-

dant 2 à 3 jours permet d’atteindre des taux stables 

de nicotine [135].

L’efficacité des patchs transdermiques a fait l’objet 

de nombreuses études contrôlées et méta-analyses 

[136]. Le taux d’abstinence à long terme avec un 

traitement par patch comparé au placebo est aug-

menté de 60 % (OR 1,6). 

Les patchs de 16 ou 24 heures ont une efficacité 

équivalente et il n’y a pas de bénéfice à prolonger 

le traitement au-delà de 8 semaines [136]. Toute-

fois, il n’est pas dangereux de prolonger le traite-

ment pour une durée plus longue et cela peut être 

justifié chez certains patients avec une dépendance 

élevée ou un risque important de rechute. L’idée 

étant qu’il vaut mieux prolonger de quelques se-

maines, voire quelques mois, un traitement afin 

d’obtenir une abstinence tabagique prolongée plu-

tôt que l’arrêter prématurément. L’arrêt subit du 

patch à haute dose et la réduction progressive de 

la dose ont une efficacité équivalente [136].

Le pourcentage du taux initial de nicotine à assurer 

avec les patchs n’est pas encore bien déterminé. Le 

niveau nécessaire de substitution en nicotine pour-

rait varier selon les sujets et s’avérer plus élevé chez 

les fumeurs les plus dépendants [141, 142].

L’administration de nicotine par voie transder-

mique évite en grande partie les effets indésirables 

de la nicotine sur les muqueuses du tractus diges-

tif. Une irritation cutanée locale (prurit, érythème) 

est l’effet indésirable le plus fréquent du patch 

( environ 20 %) mais elle disparaît dans les premiers 

jours et ne nécessite que rarement un arrêt du trai-

tement (moins de 5 %) [136, 140]. Cet effet indési-

rable est prévenu par un changement du lieu d’ap-

plication du patch. 

Les utilisateurs de patch, notamment celui de 

24 heures, peuvent présenter des troubles du som-

meil (environ 20 %) et des rêves inhabituels qui 

sont en partie également secondaires au syndrome 

de sevrage [136, 140]. Ces symptômes s’atténuent 

avec le temps ou en retirant le patch de 24 heures 

au coucher. Vu que le patch ne produit pas de pic 

de nicotine, l’usage à long terme semble très ex-

ceptionnel. De plus, il faut relever que les patients 

ont une meilleure observance avec le patch qu’avec 

la gomme à mâcher.

Gommes à mâcher

Les gommes contiennent 2 ou 4 mg de nicotine 

par pièce. La résorption de la nicotine dépend de 

l’intensité de la mastication. Les gommes à mâcher 

entraînent un pic de nicotinémie après environ 

30 minutes mais elles ne reproduisent pas la mon-

tée rapide des taux qui s’observe lors de l’usage de 

la cigarette [89]. 

Les gommes mâchées régulièrement au cours de la 

journée permettent d’obtenir entre le tiers (gommes 

de 2 mg) et les deux tiers (gommes de 4 mg) des 

taux de nicotine mesurés chez les fumeurs de ciga-

rettes, soit respectivement des taux sanguins de 

10 ng/ml et de 15 ng/ml; elles corrigent donc essen-

tiellement les phénomènes de sevrage [89, 135].

L’efficacité des gommes à 6 ou 12 mois est d’envi-

ron 1,5 fois supérieure à celle du placebo [136]. La 

majorité des études a testé les gommes à 2 mg. 

Chez des fumeurs fortement dépendants, les 

gommes à 4 mg étaient plus efficaces que celles à 

2 mg et devraient donc être proposées.

Bien que la plupart des fumeurs n’utilisent qu’une 

partie des doses prescrites, deux études suggèrent 

que l’arrêt du tabac est plus élevé si le patient uti-

lise les gommes selon un horaire régulier plutôt 

qu’avec un usage libre [143, 144]. Les effets secon-

daires sont les suivants (10–40 %): irritation buc-

cale, douleur des mâchoires, hoquet, nausées, dys-

pepsie, vomissements [136, 140]. Pour les éviter, il 

est recommandé aux fumeurs de mâcher lente-

ment, et par intermittence, selon la technique du 

«chew and park» pour libérer une faible quantité 

de nicotine à la fois et permettre son absorption à 

travers la muqueuse buccale; l’usage des gommes 

à mâcher nécessite donc une information précise 

et un apprentissage. On estime que 2 à 7 % des 

utilisateurs continuent d’employer les gommes au 

delà de 6 mois [145].

Inhalateur

L’inhalateur de nicotine est un dispositif semblable 

à un porte-cigarette dans lequel s’insère une car-

touche contenant une éponge imbibée de 10 mg 

de nicotine, dont 4 mg sont libérés et 2 mg absor-

bés pendant une séquence d’inhalation de 20 mi-

nutes [89]. L’inhalation se fait de manière intensive 

par la bouche avec des inhalations soit profondes, 

comme un fumeur de cigarette, soit superficielles 

en continu («puffing»), comme un fumeur de pipe 

[89]. Quelle que soit la technique d’inhalation, la 

concentration de nicotine atteint un maximum 

d’environ 8 ng/ml après 30 minutes; un usage ré-

gulier maintient le taux moyen de nicotine à ce ni-

veau, ce qui correspond à environ un tiers de la ni-

cotine mesurée chez les fumeurs de cigarettes [89]. 

La dose optimale se situe entre 6 et 12 cartouches 

par jour. Vu sa similitude avec la consommation de 

cigarettes, l’inhalateur pourrait être le dispositif de 

choix pour les fumeurs avec une forte dépendance 

comportementale liée à l’utilisation antérieure des 

cigarettes [89].

Evolution de l’inhalateur après 2 mois de traitement de substi-

tution chez un patient fumeur de 41 ans. En haut: inhalateur 

au début du traitement; en bas: inhalateur après 2 mois.

L’usage de l’inhalateur permet d’atteindre des taux 

d’abstinence deux fois supérieur à ceux obtenus 

avec le placebo (OR 1,9). Les effets secondaires les 

plus fréquents sont la toux et l’irritation de la 

bouche ou de la gorge. Ils surviennent chez environ 

40–50 % des patients au début du traitement mais 

sont habituellement mineurs et transitoires et n’en-

traînent que très rarement l’arrêt du traitement. 

Comprimé

Le comprimé de nicotine a une pharmacociné-

tique quasiment identique à la gomme de 2 mg 

mais il a l’avantage de ne pas exiger une technique 

de mastication particulière. Le comprimé de nico-

tine double approximativement le taux d’arrêt à 

6–12 mois [136]. Le comprimé de nicotine rem-

place partiellement (environ 30–50 %) la nicotine 

absorbée en fumant et diminue les symptômes de 

manque de nicotine survenant lors de l’arrêt du 

 tabac. 
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Il existe deux formes de comprimés: le comprimé 

sublingual (Microtab) à laisser fondre sous la langue 

et le comprimé à sucer. Les effets secondaires du 

comprimé de nicotine sont semblables à ceux de la 

gomme mais d’intensité moindre: irritation de la 

bouche et de la gorge, brûlures d’estomac et nau-

sées. Ces effets secondaires sont le plus souvent 

mineurs et nécessitent rarement d’arrêter le traite-

ment.

Spray buccal

Le spray oral de nicotine a été récemment mis sur 

le marché en Suisse. Une pulvérisation contient 

1 mg de nicotine. Son mode d’action est vraisem-

blablement plus rapide que les autres substituts ni-

cotiniques à courte durée d’action avec un taux 

plasmatique maximal de nicotine atteint en 10 à 

13 minutes [146]. 

Il s’emploie en pulvérisant 1 à 2 doses dans la 

bouche en évitant de respirer et de déglutir pen-

dant et quelques secondes après la pulvérisation. 

Le spray peut être utilisé lorsque le besoin de fumer 

une cigarette se fait ressentir, au maximum 4 fois 

par heure. Son efficacité a été démontrée dans une 

étude ayant inclus plus de 400 participants suivis 

pendant une année, où le taux d’arrêt était multi-

plié de 2,5 fois comparé au placebo [147]. Les prin-

cipaux effets indésirables rapportés étaient le ho-

quet, une irritation de la gorge, des céphalées, des 

nausées, des épigastralgies et autres troubles di-

gestifs. Ceux-ci survenaient fréquemment en dé-

but de traitement mais seuls 8 % des participants 

ont arrêté le traitement en raison d’effets secon-

daires indésirables [147]. 

Spray nasal

Le spray nasal de nicotine est un substitut nicoti-

nique efficace mais ses propriétés ne sont pas dé-

taillées car il n’est pas disponible en Suisse.

Risques de la substitution en nicotine – 

Risque cardiovasculaire

L’utilisation prolongée de la gomme de nicotine 

n’augmente pas le risque d’événements cardio-

vasculaires [148]. De manière générale, la prise de 

substituts de nicotine chez des sujets connus pour 

une maladie coronarienne n’augmente pas le 

risque d’accidents coronariens (infarctus du myo-

carde, angor) par rapport à la poursuite du taba-

gisme ou la prescription d’un placebo [149, 150, 

151]. Les effets nocifs du tabac sur le système car-

dio-vasculaire, dus principalement au monoxyde 

de carbone et à la thrombogénèse induite par les 

produits de combustion, ne semblent donc pas se 

manifester lors de l’administration de la nicotine 

seule. La fonction myocardique chez les fumeurs 

qui continuent à fumer lors d’une substitution par 

la nicotine serait même meilleure que durant la 

 période de tabagisme seul [152]. Au vu de ces 

 données rassurantes, les substituts nicotiniques 

peuvent être utilisés chez des patients atteints de 

maladie cardiovasculaire stable. Toutefois la pru-

dence est de mise lors d’angor instable, d’arythmie 

ventriculaire grave et pendant les 2 premières se-

maines après un infarctus aigu du myocarde. 

Risques de la substitution en nicotine – 

Risque pendant la grossesse

La nicotine provoque un effet vasoconstricteur et 

passe la barrière placentaire, provoquant notam-

ment un ralentissement du développement des 

 cellules cytotrophoblastiques placentaires au cours 

du premier trimestre de la grossesse. Ceci peut 

conduire à un retard de croissance et un petit poids 

de naissance. Ces effets n’ont été démontrés que 

pour la nicotine véhiculée par les cigarettes. 

Quelques études ont évalué l’efficacité des substi-

tuts nicotiniques durant la grossesse. Ces études 

n’ont pas détecté une augmentation significative 

d’effets secondaires sévères liés aux substituts nico-

tiniques [153–158]. Les taux de fausses couches, 

naissances prématurées, petits poids de naissance, 

admissions aux soins intensifs néonataux ou décès 

néonataux n’étaient notamment pas augmentés. 

Une étude a toutefois montré un risque d’augmen-

tation de la tension artérielle diastolique en fin de 

grossesse chez les participantes utilisant le patch 

de nicotine, mais sans répercussions sévères sur 

 l’issue des grossesses [157]. Comme les concentra-

tions de nicotine obtenues durant la substitution 

sont inférieures à celles atteintes en fumant et qu’il 

n’y a aucun apport d’autres substances toxiques, la 

substitution nicotinique est certainement moins 

nocive que le tabac chez une femme enceinte. La 

substitution nicotinique est donc envisageable 

chez une femme qui ne parvient pas à cesser de fu-

mer avec d’autres méthodes. Il faut alors prescrire 

des substituts à courte durée d’action pour éviter 

l’exposition prolongée du fœtus à la nicotine. Du-

rant l’allaitement, la nicotine est partiellement, 

mais très rapidement, transférée du sérum au lait 

maternel lors de la consommation de tabac. Lors 

d’utilisation de substituts nicotiniques, il faut préfé-

rer les formes à courtes durées d’action et conseil-

ler aux patientes de les utiliser juste après l’allaite-

ment [159].

Dans toutes ces situations, il est très probablement 

moins nocif de prendre un substitut nicotinique 

que de continuer à fumer et la décision ne peut se 

faire qu’individuellement et de manière concertée 

entre le médecin et sa patiente.

4.3  

EFFICACITE DE LA VARENICLINE

La varénicline agit en tant qu’agoniste sélectif par-

tiel des récepteurs acetylcholinergiques, principa-

lement du sous-type alpha-4 beta-2 [140, 160]. 

La varénicline est dérivée d’une substance natu-

relle, la cytisine, elle-même issue d’un arbre présent 

dans nos contrées, le cytise. 

Le mécanisme d’action de la varénicline est origi-

nal. La stimulation des récepteurs par la varénicline 

provoque, comme la stimulation par la nicotine, 

une libération de dopamine et la chaîne des neuro-

transmetteurs au niveau mésolimbique et préfron-

tal. Cette stimulation s’accompagne d’un effet an-

tagoniste, c’est-à-dire d’un blocage partiel ultérieur 

de l’effet de la nicotine [161]. De ce fait, les récep-

teurs «occupés» par la  varénicline ne réagissent 

plus à la nicotine et la consommation d’un produit 

à base de nicotine ne provoque plus de libération 

de dopamine. 

Sur le plan pratique, il en résulte une atténuation 

des phénomènes de sevrage lors de l’arrêt du ta-

bac, puisque la dopamine est libérée en quantité 

suffisante pour activer le système de récompense, 

ainsi qu’une prévention de la rechute, puisque la 

nicotine inhalée en cas de reprise de la consomma-

tion de cigarette provoque un effet atténué, voire 

annihilé [160]. 

La varénicline a fait l’objet de nombreux essais cli-

niques de phase III [139, 162–165]. Deux études 

ont notamment comparé cette molécule avec une 

substance placebo et le bupropion [162, 163]. A la 

fin du traitement de 12 semaines, le taux d’absti-

nence (pas de cigarettes durant la dernière se-

maine) était supérieur chez les sujets ayant reçu la 3332
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varénicline (44 %) comparés à ceux des sujets 

ayant reçu le traitement de bupropion (30 %) ou le 

placebo (18 %). Le suivi à 12 mois a montré que le 

taux d’abstinence était de l’ordre de 22 %, 15 % et 

9 %, dans les groupes varénicline, bupropion et 

placebo, respectivement. Le taux d’abstinence 

augmente au cours des premières semaines de 

 traitement, contrairement à la plupart des autres 

traitements, probablement en raison de l’effet que 

possède le produit pour prévenir la reprise du taba-

gisme. Un essai clinique a également montré une 

efficacité par rapport au placebo dans la préven-

tion de la rechute lors d’un traitement additionnel 

de 12 semaines au terme du traitement initial de 

3 mois [165]. Les recommandations nord-améri-

caines ont placé la varénicline au même niveau que 

les substituts de nicotine et le bupropion, c’est-à-

dire celui des traitements de premier choix [140]. 

Un essai clinique a confirmé l’efficacité et la sécuri-

té de la  varénicline chez les patients présentant une 

BPCO légère ou modérée [166]. La revue Cochrane 

de 2013 a montré que la varénicline était supé-

rieure à un traitement de substitution de nicotine à 

action rapide [139]. En 2014, une équipe sud-afri-

caine a publié un essai clinique montrant que l’as-

sociation «varénicline et patch de nicotine» dou-

blait pratiquement la chance de ne plus fumer par 

rapport à l’association «varénicline et patch place-

bo» [167]; relevons que le patch de nicotine 

(15 mg)» a été débuté 2 semaines avant la date 

d’arrêt.

 

La posologie est de 1 mg 2×/j, à prendre 30 mi-

nutes après les repas. Le début du traitement doit 

être progressif, à l’instar de celui du bupropion: 

durant les trois premiers jours, 0,5 mg 1×/j; puis 

des jours 4 à 7, 0,5 mg 2×/j, puis 1 mg 2×/j jusqu’à 

la fin du traitement, dont la durée totale est de 

12 semaines. Le jour d’arrêt doit être fixé 1–2 se-

maines après le début du traitement, classique-

ment au jour 8. La concentration maximale est at-

teinte après 3–4 heures, et le steady state après 4 

jours. Au terme du traitement de 12 semaines, 

même s’il n’est théoriquement pas indispensable 

de diminuer progressivement la posologie, la pra-

tique clinique montre que de nombreux patients 

apprécient une telle attitude, car ils craignent par-

fois le sevrage du traitement! Dans une telle situa-

tion, il peut être utile de prescrire un substitut de 

courte durée d’action, tel que la gomme, le com-

primé ou l’inhalateur, afin de lui fournir un «bouée 

de sau vetage» en cas de tentation de reprise du 

tabac.

Une insuffisance rénale légère ou modérée ne né-

cessite pas d’adaptation de la dose. Par contre, en 

présence d’une insuffisance rénale sévère, la poso-

logie ne devrait pas dépasser 1 mg 1×/j. L’innocuité 

du traitement au cours de la grossesse n’ayant pas 

été étudiée, une attention toute particulière doit 

donc être portée aux femmes en âge de procréer; 

la varénicline n’est recommandée ni pendant la 

grossesse, ni au cours de l’allaitement. Il n’y a pas 

d’inhibition du système des cytochromes P450. 

Les effets indésirables observés dans les premières 

études se rapportent surtout au système digestif 

(nausées) et au système nerveux (insomnies, rêves). 

Les effets indésirables sont en partie dépendants 

de la dose administrée et peuvent être atténués 

par une administration à dose progressive (titra-

tion) ou une diminution de la dose totale quoti-

dienne. La survenue de nausées exige une surveil-

lance particulière chez les patients diabétiques. La 

prise pondérale des sujets sous traitement de va-

rénicline est similaire à celle des sujets du groupe 

placebo. Le compendium suisse des médicaments 

signale qu’en se basant sur les caractéristiques 

de la varénicline et l’expérience clinique disponible 

à ce jour, ce médicament n’a pas d’interactions 

 médicamenteuses cliniquement significatives. Le 

risque très faible de complications cardiovascu-

laires relevé dans une étude de 2011 [168] n’a pas 

été confirmé dans la récente synthèse de la revue 

Cochrane [139].

Rappelons que les modifications physiologiques 

 résultant du sevrage tabagique lui-même, indé-

pendamment du traitement du sevrage, peuvent 

 influencer les paramètres pharmacocinétiques ou 

pharmacodynamiques de certains médicaments 

pour lesquels un ajustement posologique peut 

s’avérer nécessaire (théophylline, acénocoumarol, 

phenprocoumone, insuline).  

La Federal Drug Administration a signalé la surve-

nue de troubles psychiatriques de type psycho-

tique, et d’idées suicidaires, incitant à la plus 

grande prudence [169]. Si ces troubles peuvent 

être provoqués ou aggravés par les symptômes du 

sevrage tabagique lui-même, ils ont également été 

reportés chez des patients qui ont continué de fu-

mer malgré le traitement de varénicline. Le com-

pendium suisse des médicaments mentionne qu’il 

faut donc surveiller tous les patients traités par va-

rénicline à la recherche de symptômes neuropsy-

chiatriques. Il s’agit de modifications du compor-

tement, agitation, humeur dépressive, pensées 

suicidaires et comportement suicidaire. Il y est éga-

lement précisé que la varénicline peut entraîner des 

sensations de vertige et une somnolence, et donc 

influencer l’aptitude à conduire des véhicules et à 

utiliser des machines. Il est recommandé aux pa-

tients de ne pas utiliser de machines complexes et 

de ne pas exercer d’autres activités potentielle-

ment dangereuses, tant qu’ils ne savent pas si ce 

médicament modifie leur aptitude à pratiquer ces 

activités. Comme pour toute demande de prise en 

charge de désaccoutumance au tabac, un antécé-

dent dépressif ou une dysthymie sous-jacente de-

vrait donc être soigneusement recherché et un état 

dépressif être préalablement traité. 

La prudence s’impose, particulièrement chez les 

patients présentant des pathologies susmention-

nées et l’évolution de la tolérance devrait être sui-

vie de manière très régulière tout au long du traite-

ment [139, 166, 167]. Pour toutes les raisons 

susmentionnées, il est possible que l’utilisation de 

la varénicline dans la pratique générale n’entraîne 

pas des taux d’arrêt aussi élevés que ceux observés 

dans les études (participants en bonne santé, mo-

tivés, suivis et soutenus de manière rigoureuse) 

[160].

4.4  

EFFICACITE DU BUPROPION

Parmi les autres traitements pharmacologiques, un 

antidépresseur, le bupropion, un agent non ni-

cotinique, est efficace dans l’arrêt du taba-

gisme, même chez les fumeurs non dépressifs 

[138]. Son mécanisme d’action inclut l’inhibition 

de la recapture présynaptique de dopamine et de 

noradrénaline au niveau du «système de récom-

pense» cérébral, avec peu d’effet sur le méca-

nisme de recapture sérotoninergique. Il a à la fois 

un effet sur les symptômes de sevrage et diminue 

l’humeur dépressive. Le pic plasmatique est at-

teint en 3 heures après une dose orale de 150 mg. 

Sa demi-vie est de l’ordre de 8h. La posologie est 

de 150 mg 1×/j durant les 6 premiers jours, puis de 

150 mg 2×/j pour le reste du traitement, qui dure 

au total 7 à 9 semaines. L’arrêt du tabac est pro-

grammé entre le 8e et le 14e jour du traitement. 

Une récente revue Cochrane incluant 44 études 

comparant le bupropion à un placebo a montré 

l’efficacité du bupropion qui augmente les chances 

d’arrêt de 60 % environ à 6 mois ou plus (OR 1,6) 

[138]. Une association avec un substitut nicoti-

nique est également à envisager pour permettre de 

faire face aux cravings mais n’est pas significative-

ment plus efficace comparé aux substituts nicoti-

niques seuls [138].

L’efficacité du bupropion n’est pas supérieure aux 

substituts nicotiniques. Quelques études suggèrent 

des taux d’arrêt légèrement inférieurs avec le bu-

propion comparé à la varénicline (RR 0,7) [138]. ll 

est nécessaire de bien connaître les contre-indica-

tions et les précautions relatives à ce traitement. Il 

existe notamment un risque d’épilepsie d’environ 

1:1000, raison pour laquelle il est contre-indiqué 

chez les personnes avec des antécédents ou à 

risque de faire des crises d’épilepsie. Des antécé-

dents d’anorexie/boulimie, un trouble bipolaire, la 

prise d’un inhibiteur de la monoamine oxydase, 

une cirrhose hépatique, un sevrage d’alcool ou de 

sédatifs, une tumeur du système nerveux central 

ou tout facteur entraînant une diminution du seuil 

convulsif ainsi que la grossesse et l’allaitement re-

présentent des contre-indications au bupropion. 

Les effets secondaires principaux sont l’insomnie qui 

survient chez 30–40 % des patients, une bouche 

sèche (10 %) et des nausées. Ces effets indésirables 

peuvent conduire à l’arrêt du traitement chez envi-
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ron 10 % des patients. A signaler également un 

risque d’interaction médicamenteuse du fait de l’in-

hibition du cytochrome CYP2D6. Il n’y a pas d’aug-

mentation d’effets indésirables sévères associés au 

bupropion mais les chiffres sont à la  limite d’être si-

gnificatifs (RR 1,3) [138]. Outre les crises d’épilepsie 

déjà mentionnées, des cas de suicides et décès ont 

été reportés lors d’utilisation de bupropion. Il est 

toutefois peu clair si ces cas sont consécutifs à la 

prise de bupropion ou à l’arrêt de la cigarette [170]. 

En Amérique du Nord (USA et Canada) depuis de 

nombreuses années et en Suisse plus récemment, le 

bupropion est prescrit, comme antidépresseur 

(Wellbutrin XR ®), parfois à des doses supérieures 

(300 mg) sans que les autorités sanitaires aient 

constaté un risque de mortalité accru. 

4.5  

TRAITEMENTS COMBINES

Certaines combinaisons de traitements d’aide à 

l’arrêt de première ligne sont efficaces et peuvent 

être proposées aux fumeurs qui souhaitent arrêter 

de fumer. Concernant les substituts nicotiniques, 

chez les fumeurs avec une consommation de 20 ci-

garettes/jour ou davantage et une dépendance 

forte, une bi-thérapie devrait même être systéma-

tiquement proposée.

Les combinaisons suivantes ont été étudiées:

1. Substitut nicotinique de longue durée d’action 

(patch) + substitut nicotinique de courte durée 

d’action (gomme/comprimé/inhalateur/spray)

 Des études combinant le patch de nicotine pour 

une durée de 14 semaines ou plus associé à des 

substituts rapides (gommes ou spray nasal) ad li-

bitum ont montré un taux d’abstinence à 6 mois 

de 37 % soit un taux d’arrêt 3–4 fois supérieur 

comparé au placebo [115]. Des études ont éga-

lement montré la supériorité de bithérapies de 

substituts nicotiniques en comparaison à une 

monothérapie de substituts nicotiniques [139]. 

Alors qu’une monothérapie de substituts nicoti-

niques est moins efficace que la varénicline, une 

bithérapie de substituts nicotiniques est aussi 

 efficace qu’un traitement de varénicline (ta-

bleau 10) [139]. 

2. Bupropion + substitut nicotinique

 La combinaison du bupropion avec un patch de 

nicotine permet d’augmenter les taux d’arrêt 

avec un taux d’abstinence à 6 mois estimé à 

29 %, soit 2,5 fois plus comparé au placebo 

[115]. La combinaison de bupropion et substitut 

nicotinique est plus efficace que le bupropion 

seul [136] mais pas plus efficace que les substi-

tuts nicotiniques seuls [138].

Dans la pratique, il est possible de combiner égale-

ment la varénicline avec des substituts nicotiniques 

de courte durée d’action. Une étude récente com-

parant un traitement combiné de varenicline et 

patch nicotinique versus varénicline associée à un 

patch placebo rapporte un taux d’arrêt supérieur 

dans le groupe avec le traitement combiné: 49 % 

versus 32 % d’arrêt à 6 mois [167]. 

Tableau 10 

Comparaison des différents traitements pharmacologiques [139]

Intervention Odds ratio*

• Patch de nicotine

• Varénicline

1 (réf.)

1,5 (1,2–1,9)

• Patch de nicotine

• Bupropion

1 (réf.)

1,0 (0,8–1,1) NS

• Combinaison de substituts nicotiniques

• Varénicline

1 (réf.)

1,1 (0,7–1,5) NS

• Combinaison substituts nicotiniques

• Bupropion

1 (réf.)

0,7 (0,5–0,9)

• Bupropion

• Varénicline

1 (réf.)

1,6 (1,3–1,9)

*  Odds ratio: estimation du risque relatif exprimant le rapport entre le taux d’arrêt du tabac dans le groupe recevant le  traitement 

par rapport à celle du groupe de référence (réf.).

NS (non significatif): intervalle de confiance à 95 % incluant 1 pour l’«odds ratio».

4.6  

EFFICACITE D’AUTRES TRAITEMENTS PHARMACOLOGIQUES 

La cytisine, alcaloïde issu du cytise, est utilisée 

comme traitement d’aide à l’arrêt du tabac en Eu-

rope de l’Est depuis plusieurs dizaines d’années. 

Agoniste partiel des récepteur nicotiniques alpha-4 

beta-2, son mécanisme d’action est similaire à celui 

de la varénicline. En raison d’un manque d’études 

de qualité sur l’efficacité de ce médicament pour 

l’arrêt du tabac jusqu’à récemment, la cytisine n’a 

pas d’autorisation européenne et américaine de 

mise sur le marché. Une méta-analyse publiée en 

2013 conclut que la cytisine augmente significati-

vement les taux d’arrêt du tabac par rapport au 

placebo (RR 1,6 à 3,3 selon les études sélection-

nées), avec toutefois la survenue d’effets secon-

daires digestifs plus fréquente dans le groupe sous 

cytisine [171]. Une récente étude comparant la cy-

tisine aux substituts nicotiniques rapporte des taux 

d’arrêt supérieurs dans le groupe sous cytisine 

[172]. Un des avantages de ce médicament est son 

faible coût mais il n’est pas en vente en Suisse.

Plusieurs études ont testé l’efficacité des antidé-

presseurs inhibant la recapture de la sérotonine 

(SSRI) pour la désaccoutumance au tabac mais elles 

se sont toutes révélées négatives avec des taux 

d’arrêt semblables à ceux recevant le placebo. Les 

études ayant testé les inhibiteurs de la mono-

amine-oxydase pour l’arrêt du tabac n’ont égale-

ment pas montré d’efficacité [138]. 

Quelques études suggèrent que la clonidine facilite 

l’arrêt du tabac mais son efficacité est limitée par 

des effets secondaires importants [173]. 

Des études sur le topiramate sont actuellement en 

cours. Plusieurs équipes ont évalué l’intérêt du vac-

cin contre la nicotine, mais les résultats à moyen et 

long terme n’ont pas montré d’efficacité [174]. 

Les benzodiazépines, la lobéline ou l’acétate 

d’argent sont inefficaces dans la désaccoutu-

mance au tabac [175, 176].
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5.  
Réduction du tabagisme

Un panel d’experts suisses s’est prononcé en 2009 

en défaveur d’une recommandation générale de la 

réduction de la consommation de tabac, principa-

lement en raison de l’absence de preuve d’une 

 diminution significative des risques pour la santé. 

 Cependant la réduction reste envisageable dans 

certains cas particuliers, notamment lorsqu’une 

tentative d’arrêt a déjà été tentée sans succès 

pour des personnes avec des maladies invalidantes 

importantes, comme une broncho-pneumopathie 

obstructive chronique ou une maladie cardio-vas-

culaire sévère, et pour les fumeurs très dépendants 

au tabac. L’arrêt reste cependant le but à moyen ou 

à long terme [185]. 

5.2  

ARRET PROGRESSIF DU TABAGISME

L’arrêt d’un coup est généralement recommandé, 

mais la réduction progressive de la consommation 

avant l’arrêt est une option possible. Une revue ré-

cente avec méta-analyse ne rapporte pas de diffé-

rences en termes d’abstinence entre ces deux mé-

thodes [133]. Sur les dix études retenues, trois 

proposaient des substituts nicotiniques, cinq in-

cluaient des interventions de soutien comporte-

mental, quatre mettaient à disposition du matériel 

d’information. Aucune différence significative en 

termes d’arrêt du tabac n’a été mise en évidence 

entre ces différentes interventions. Même s’il 

manque encore de données concernant le type de 

méthode à utiliser pour soutenir la réduction avant 

l’arrêt et le profil des fumeurs pouvant le mieux 

 bénéficier de cette approche, l’arrêt progressif est 

une option qui devrait être discutée avec le patient 

[184, 133].

5.3  

PRE-TRAITEMENT

Le pré-traitement consiste à prescrire des substituts 

nicotiniques quelques semaines avant l’arrêt. Cette 

méthode est proposée avec l’hypothèse qu’elle 

pourrait réduire l’effet récompense de la cigarette 

avant l’arrêt, améliorer l’adhérence thérapeutique 

lors du sevrage en s’habituant à utiliser des substi-

tuts nicotiniques et augmenter la confiance en soi 

pour l’arrêt [186]. Selon les études, les fumeurs 

peuvent continuer à fumer librement, doivent 

maintenir leur consommation habituelle ou sont 

encouragés à essayer de réduire leur consomma-

tion. Les substituts nicotiniques (patch ou substi-

tuts à courte durée d’action) sont prescrits pour 

une durée de 2 à 5 semaines. Les résultats de deux 

méta-analyses comparant les taux d’arrêt à court et 

à long terme entre cette méthode et l’initiation des 

substituts nicotiniques au moment de l’arrêt rap-

portent un faible avantage du pré-traitement, mais 

les résultats ne sont pas significatifs. Seules les 

études ayant utilisé le patch pour le pré-traitement 

s’avèrent significativement positives [186, 136]. La 

survenue d’effets indésirables n’était pas différente 

entre le groupe ayant fait un pré-traitement ou non 

[187]. Cette méthode, même si elle n’est actuelle-

ment pas recommandée, reste une option possible 

[182].

5.1  

REDUCTION DE LA CONSOMMATION DE CIGARETTES

L’impact majeur du tabagisme sur la santé pu-

blique, l’efficacité modeste des interventions de 

désaccoutumance au tabac ainsi qu’une faible mo-

tivation à l’arrêt du tabac chez certains fumeurs 

ont conduit à l’exploration d’une nouvelle stratégie 

thérapeutique: la réduction de la consommation. 

Cette approche consiste à réduire la consomma-

tion de cigarettes quotidienne de façon durable, 

généralement à l’aide d’une substitution nicoti-

nique, dans une approche dite de «réduction des 

risques».

Toutefois, les effets bénéfiques d’une telle ap-

proche sur la santé sont faibles. Une importante 

étude de cohorte prospective n’a pas montré de 

différence significative en terme de mortalité de 

toute cause, d’origine cardiovasculaire ou en rela-

tion avec un cancer chez les personnes ayant réduit 

de plus de 50 % leur consommation de cigarettes 

par rapport au groupe ayant maintenu une consom-

mation habituelle [177]. On a certes observé un 

 déclin de la fonction ventilatoire moins important 

chez les participants de la Lung Health Study qui 

ont fortement réduit leur consommation (> 85 %), 

mais l’effet sur les symptômes respiratoires était 

très faible [107]. 

Cette absence d’impact majeur s’explique par le 

fait que la réduction de l’exposition aux substances 

toxiques présentes dans la fumée de cigarette n’est 

pas proportionnelle à la réduction de la consom-

mation tabagique. Les fumeurs présentent en effet 

un phénomène de compensation qui consiste à 

augmenter, souvent de ma manière involontaire, le 

nombre et la profondeur des inhalations des ciga-

rettes restantes afin d’obtenir la quantité de nico-

tine souhaitée. Le fumeur continue donc à inhaler 

des substances toxiques présentes dans la fumée 

de cigarette [91, 178]. Rappelons que c’est le 

nombre d’années de tabagisme qui influence ma-

joritairement le risque de développer une maladie 

liée au tabagisme. Même une faible consommation 

(1 à 4 cigarettes par jour) entraîne des risques signi-

ficatifs de développer un problème coronarien ou 

un cancer pulmonaire [179]. 

Deux revues systématiques rapportent que les 

substituts nicotiniques augmentent significative-

ment les chances de parvenir à une réduction 

≥ 50 % de la consommation par rapport au place-

bo [178, 180]. A noter toutefois que les taux de ré-

duction soutenue sont faibles même avec l’ap-

pui d’un traitement pharmacologique (6 à 9 % 

avec les substituts nicotiniques versus 1 à 3 % avec 

le placebo). La réduction de la consommation 

ne semble pas décourager l’arrêt, au contraire, 

elle pourrait même l’encourager, en particulier 

lorsqu’elle est soutenue par une substitution nico-

tinique [178, 181, 182]. Récemment, des auteurs 

recommandent de proposer cette option aux fu-

meurs non motivés à arrêter de fumer, dans le but 

de les encourager vers un éventuel projet d’arrêt 

[183, 184]. L’usage des substituts nicotiniques pour 

réduire la consommation de cigarettes chez des fu-

meurs non motivés à arrêter de fumer augmente 

les chances d’arrêt [178, 180]. Avec une substitu-

tion en nicotine prescrite pour une durée de 6 à 

18 mois, 7 % des fumeurs ont cessé de fumer au 

moins 6 mois versus 3 % dans le groupe ayant reçu 

un placebo [180]. 3938
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6.  
Interventions diverses

primés produisent une augmentation, certes faible 

mais statistiquement significative du taux d’absti-

nence par rapport à l’absence d’intervention. Les 

méthodes «self-help» sont plus efficaces si elles 

sont personnalisées selon le profil des patients 

[192, 119].

Les interventions «self-help» ont un intérêt en 

termes de santé publique, malgré une efficacité 

marginale de 1 % seulement. Elles permettent en 

effet d’atteindre un grand nombre de patients, y 

compris ceux qui n’ont pas accès à internet, qui 

 résident loin des centres de soins ou qui ont 

d’autres obstacles pour utiliser des soins en face-à-

face. 

6.4  

INTERVENTIONS PAR INTERNET

Les méthodes informatiques d’aide à l’arrêt du ta-

bac utilisent des logiciels pour délivrer des conseils 

d’aide à l’arrêt du tabac de façon automatisée, qui 

peuvent être ajustés à la motivation, à la dépen-

dance à la nicotine ou à d’autres obstacles à l’arrêt 

du tabac. 

Le site www.stop-tabac.ch illustre plusieurs caté-

gories d’interventions basées sur internet: le 

«coach» automatisé avec des conseils ajustés aux 

utilisateurs, les informations «statiques» (non inte-

ractives) sur les effets du tabac sur la santé, les té-

moignages de fumeurs, les vidéos sur le taba-

gisme, les rappels automatisés d’aide à l’arrêt du 

tabac par e-mail, les rappels automatisés par appli-

cation pour téléphones portables, les contenus in-

dividualisés disponibles sur une application pour 

téléphone portable, les brochures individualisées 

selon la motivation à arrêter de fumer, les forums 

où les utilisateurs échangent des expériences sur 

l’arrêt du tabac, les discussions en ligne en temps 

réel avec des tabacologues, entre autres. Les 

conseils personnalisés par ordinateur, délivrés aux 

utilisateurs de ce site, augmentent significative-

ment le taux d’abstinence, même chez les fumeurs 

non motivés à l’arrêt [193]. 

Les méthodes internet individualisées aux utilisa-

teurs sont efficaces [194]. Leur efficacité augmente 

si les méthodes sont interactives et accompagnées 

d’un contact par téléphone (tableau 11) [195]. 

6.5  

ACUPUNCTURE 

Les études sur l’efficacité de l’acupuncture au-delà 

d’un suivi de 6 semaines (tableau 11) sont peu 

nombreuses. 

L’acupuncture et l’auriculothérapie ont une effica-

cité statistiquement significative qui ne persiste pas 

à six mois. Par ailleurs, un biais de publication est 

probable, ce qui rend difficile l’interprétation des 

résultats sur l’acupuncture, l’acupression auricu-

laire et l’acupression auriculaire continue [196]. 

Même pour les patients avec une contre-indication 

aux traitements pharmacologiques, il n’est pas jus-

tifié de proposer l’acupuncture en première in-

tention puisque d’autres méthodes non pharma-

cologiques ont une efficacité mieux démontrée 

(conseils, self-help, internet …). 

6.1  

INTERVENTIONS COMPORTEMENTALES

Les interventions comportementales, combinées 

ou non à la pharmacothérapie, augmentent les 

chances d’arrêt du tabac, sans différence entre les 

approches individuelles ou en groupe (tableau 11). 

La comparaison entre les interventions comporte-

mentales courtes et les interventions comporte-

mentales plus intensives ne montre pas de diffé-

rence significative sur les taux d’abstinence à long 

terme [188, 189].

6.2  

SOUTIEN TELEPHONIQUE

Le conseil téléphonique en désaccoutumance au 

tabac permet à différents groupes de population 

d’accéder facilement à un conseil. L’entretien télé-

phonique avec un professionnel formé au conseil 

en désaccoutumance au tabac est accessible à bas 

seuil, individuel et confidentiel. Après un premier 

contact, il est possible de se faire rappeler gratuite-

ment. L’utilisation étant très simple, tant pour les 

professionnels de la santé que pour les patients, la 

ligne stop-tabac fait aujourd’hui partie des offres 

complètes d’aide au sevrage tabagique proposées 

dans 20 pays. Le conseil dans trois langues offi-

cielles de la Suisse et cinq autres langues facilite 

l’accès pour les patients que l’on a du mal à at-

teindre en raison de problèmes linguistiques.

 

L’efficacité du conseil téléphonique est confirmée 

par de nombreuses études. En complément au trai-

tement médicamenteux, le conseil téléphonique 

en désaccoutumance au tabac permet d’améliorer 

le taux de succès. De manière générale, le soutien 

téléphonique permet d’augmenter les taux d’absti-

nence à 12 mois, ceci en comparaison avec une 

 intervention minimale, un contact téléphonique 

simple ou avec des documents à utiliser soi-même 

[115, 190–191].

6.3  

INTERVENTIONS «SELF-HELP» AVEC DES DOCUMENTS IMPRIMES

Les méthodes «self-help» avec des documents im-

primés visent à aider les fumeurs à arrêter par eux-

mêmes avec des conseils écrits, adaptés ou non 

 selon leur motivation ou d’autres critères. En l’ab-

sence de contact en face-à-face avec un soignant, 

les méthodes «self-help» avec des documents im- 4140
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6.6  

HYPNOSE

Les études évaluant l’efficacité de l’hypnose n’ont 

été réalisées que chez de petits collectifs et le biais 

de publication est probable [197]. Il n’est donc pas 

possible d’affirmer l’efficacité de l’hypnose comme 

aide à l’arrêt du tabac (tableau 11). 

6.7  

TABAGISME AVERSIF

Le tabagisme aversif est une méthode où on re-

commande au patient de fumer en inhalant des 

bouffées plus profondes ou plus fréquentes afin 

d’obtenir des sensations désagréables, voire aver-

sives plutôt que plaisantes. L’efficacité de cette mé-

thode n’a cependant pas été démontrée et son ac-

ceptabilité est très limitée [198].

Tableau 11 

Efficacité des interventions spécialisées pour la désaccoutumance au tabac

Intervention Taux d’abs-

tinence*

RR ** 

(IC 95 %)

Efficacité 

 marginale ***

NNT ****

Traitement comportemental individuel [188]

• Contrôle: contact minimal  8,8 % 1

• Traitement comportemental individuel 12,1 % 1,4 (1,2–1,6)  + 3,3 % 30

Programme comportemental en groupe [189]

• Contrôle: document  imprimé  5,8 % 1 

• Programme comportemental en groupe 10,4 % 2,0 (1,6–2,5)  + 4,6 % 21

Soutien téléphonique [191]

• Contrôle: appel ligne  téléphonique  7,6 % 1 

• Ajout d’un rappel proactif de la ligne 

téléphonique 

10,7 % 1,4 (1,3–1,5)  + 3,1 % 31

Documents imprimés [192]

• Contrôle: aucune  intervention  5,1 % 1

• Document imprimé  6,1 % 1,2 (1,0–1,4)  + 1,0 % 100

• Contrôle: document  imprimé standard  4,7 % 1

• Ajout d’un document  imprimé 

 personnalisé

 6,5 % 1,7 (1,2–2,4)  + 1,8 % 56

Méthodes d’aide à l’arrêt du tabac basées sur internet [194]

• Contrôle: pas d’intervention active 12,5 % 1

• Traitement: méthode  interactive sur 

 internet, non ajustée à l’utilisateur

10,8 % 0,9 (0,6–1,2) NS NS

• Contrôle: pas d’intervention active  6,2 % 1

• Traitement: méthode  interactive sur 

 internet, ajustée à l’utilisateur

 8,9 % 1,4 (1,1–1,8)  + 2,7 % 37

• Contrôle: pas d’intervention active 10,4 % 1

• Traitement: méthode  interactive sur 

 internet, ajustée, plus contact par télé-

phone

21,4 % 2,0 (1,4–3,0) + 11 % 9

Acupuncture [196]

• Contrôle: acupuncture factice 

(6  semaines)

25,1 % 1 

• Traitement: acupuncture (6 semaines) 29,6 % 1,2 (1,1–1,4)  + 4,5 % 22

• Contrôle: acupuncture factice 10,8 % 1 

• Traitement: acupuncture 12,2 % 1,1 (0,9–1,4) NS NS

Hypnose [197]

• Contrôle: attention brève ou conseil bref 15,1 % 1 

• Traitement: hypnose 21,1 % 1,4 (0,9–2,1) NS NS

* Taux d’abstinence: proportion en % de fumeurs ayant cessé de fumer 6 ou 12 mois après le début du traitement.

** RR (risque relatif): rapport entre le taux d’arrêt dans le groupe recevant l’intervention par rapport à celui du groupe 

de  référence (dont le RR est 1). 

*** Efficacité marginale: différence entre le taux d’abstinence des groupes testant l’intervention et celui des groupes de référence.

**** NNT (number needed to treat): nombre de patients à traiter pour obtenir l’arrêt chez un patient.

NS: effet non significatif 4342
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7.  
Cigarette électronique

la fumée passive des cigarettes combustibles. En 

général, le vapoteur lui-même sera exposé aux 

substances toxiques décelables dans sa marque 

usuelle de liquide de remplissage, alors que les per-

sonnes exposées passivement pourraient respirer 

les substances toxiques contenues dans de nom-

breuses marques différentes consommées par les 

vapoteurs de leur entourage (par exemple, un em-

ployé de la restauration pourrait inhaler passive-

ment une plus grande variété de résidus toxiques). 

Des études devront déterminer si l’exposition pas-

sive à la vapeur de cigarette électronique entraîne 

des maladies et si cela varie selon les marques de 

cigarette électronique et de liquides de remplis-

sage. 

Pharmacocinétique de la nicotine

Une caractéristique importante des cigarettes élec-

troniques est qu’elles produisent des pics plasma-

tiques de nicotine plus rapides et généralement 

plus hauts que ceux obtenus par les substituts 

 nicotiniques. Certaines cigarettes électroniques 

peuvent produire des concentrations plasmatiques 

de nicotine aussi élevées que les cigarettes com-

bustibles, ce qui suggère un impact possible pour 

l’arrêt du tabac. En outre, le pic plasmatique de 

 nicotine est atteint plus lentement avec les ciga-

rettes électroniques qu’avec les cigarettes combus-

tibles, ce qui réduit le risque d’addiction aux ciga-

rettes électroniques. 

Efficacité sur la réduction et l’arrêt du tabac

Les résultats ci-dessous viennent d’études qui utili-

saient des cigarettes électroniques de 1ère généra-

tion (cigalikes). Elles ont des batteries plus faibles, 

des réservoirs plus petits, délivrent la nicotine 

moins vite et avec des pics plasmatiques plus bas 

que les modèles de 2ème génération (pen type ou 

tank type). Les études sur ces nouveaux modèles 

sont en cours et il est possible qu’elles soient plus 

efficaces que les précédentes, vu la pharmacociné-

tique de la nicotine. 

Dans un essai clinique sur 657 sujets motivés à ces-

ser de fumer, les cigarettes électroniques de pre-

mière génération ont présenté un effet similaire 

aux patches de nicotine sur l’abstinence de tabac à 

6 mois, sans différence significative: 7,3 % avec 

une cigarette électronique contenant de la nico-

tine, 5,8 % avec le patch de nicotine et 4,1 % avec 

la cigarette électronique sans nicotine [221]. 

Un autre essai clinique sur 300 sujets non motivés 

à cesser de fumer a montré que la cigarette électro-

nique avec ou sans nicotine aidait à réduire le ta-

bagisme: 9–12 % des sujets ont diminué leur 

consommation de tabac de plus de 50 %, mais 

sans différence significative entre deux dosages 

de nicotine et le placebo [222]. Dans la même 

étude, la cigarette électronique a permis d’obtenir 

des taux d’arrêt du tabac à 1 an un peu plus élevés 

avec deux dosages de nicotine (9–13 %) que sans 

Aperçu

Les cigarettes électroniques sont des dispositifs 

 capables de délivrer de la nicotine d’une façon 

que les utilisateurs, ou vapoteurs, trouvent en gé-

néral plus satisfaisante que les substituts nicoti-

niques [200–202]. Probablement en raison de la 

pharmacocinétique de la nicotine et de l’imitation 

des rituels du tabagisme, 60 à 86 % des vapoteurs 

estiment que les cigarettes électroniques les aident 

à réduire leur consommation de cigarettes com-

bustibles [203–210], donc qu’elles améliorent leur 

sentiment d’efficacité personnelle pour contrôler 

le tabagisme. Parmi les vapoteurs qui ont arrêté de 

fumer, 42 à 99 % estiment que les cigarettes élec-

troniques les ont aidés, selon les données de 8 en-

quêtes dans des pays développés [203–210]. 

En Suisse, 89,2 % des vapoteurs étaient déjà fu-

meurs de cigarettes combustibles, 8,8 % ex-fu-

meurs et 2 % jamais fumeurs [205]. Parmi les fu-

meurs et ex-fumeurs récents en Grande Bretagne, 

presque tous connaissaient déjà la cigarette élec-

tronique, la moitié envisageait d’en essayer une, un 

tiers l’avait déjà fait et un cinquième étaient des 

utilisateurs actuels [211]. 

Il existe aussi des liquides sans nicotine mais 96,5 % 

des utilisateurs choisissent ceux avec nicotine [212], 

qui sont considérés plus plaisants et ont plus de 

 potentiel comme aide à la réduction et l’arrêt du 

tabac [213]. 

Substances toxiques dans la vapeur 

de  cigarettes  électroniques

Les substances toxiques identifiées dans la vapeur 

de cigarettes électroniques comprennent des parti-

cules fines, des nitrosamines, des métaux lourds, 

des composés organiques volatils, des hydrocar-

bures polycycliques aromatiques et des carbo-

nyles, dont le formaldéhyde et l’acroléine [214–

220]. Les cigarettes électroniques délivrent des 

substances toxiques en beaucoup plus faible quan-

tité que les cigarettes combustibles. En comparai-

son, la fumée des cigarettes de tabac contiennent 

jusqu’à 450 fois plus de résidus toxiques que la 

 vapeur de cigarettes électroniques [214]. Les ciga-

rettes électroniques avec nicotine semblent émettre 

moins de particules fines que celles sans nicotine 

[216]. Le monoxyde de carbone, une des subs-

tances les plus toxiques présentes dans la fumée de 

cigarettes combustibles, est indécelables dans la 

fumée de cigarettes électroniques. Il est plausible 

que les cigarettes électroniques constituent un 

moyen de réduire les risques du tabagisme. La 

plausibilité biologique devra être confirmée par des 

études à long terme pour déterminer s’il existe un 

effet dans des conditions réelles. 

Substances toxiques inhalées passivement

Puisque la vapeur des cigarettes électroniques 

contient de nombreuses substances toxiques [214–

220] décrites ci-dessus, ces substances peuvent 

être inhalées passivement par les personnes à 

proximité des vapoteurs. Cependant ces subs-

tances varient beaucoup d’une marque de liquide 

de remplissage à l’autre [214]. Ainsi, on s’attend à 

une différence par rapport à ce qu’on connaît sur 

Embout

Cartouche
(réservoir à liquide)

Indicateur
lumineux

Vaporisateur
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nicotine (4 %) mais cette tendance est statistique-

ment non significative [222]. 

Dans une étude prospective à 24 mois, chez des 

 sujets sans intention d’arrêt du tabac et recevant 

des cigarettes électroniques, 40 % ont soit dimi-

nué d’une médiane de 24 à 4 cigarettes par jour 

(11 fumeurs sur 40), soit arrêté de fumer (5 sur 40), 

avec 17 sur 40 perdus de vue [223]. 

Dans une autre étude chez des sujets atteints de 

schizophrénie sans intention d’arrêt du tabac et re-

cevant des cigarettes électroniques, 7 sur 14 ont 

 réduit leur consommation de moitié (avec valida-

tion par le monoxyde de carbone expiré) et 2 sur 

14 ont arrêté complètement [224]. 

Réduction des risques

Les fumeurs qui consomment des cigarettes élec-

troniques, sans arrêter les cigarettes combustibles, 

tendent à baisser leur consommation de tabac. Il 

est plausible qu’ils inhalent approximativement la 

même quantité totale de nicotine mais nettement 

moins de substances toxiques; cela a été démontré 

notamment avec la réduction du monoxyde de car-

bone [222, 224, 225]. 

Aide à l’entretien motivationnel

Chez 20 à 40 % des fumeurs qui n’ont pas l’inten-

tion d’arrêter de fumer, les cigarettes électroniques 

semblent utiles pour déclencher des arrêts com-

plets du tabac ou des réductions d’au moins la 

moitié de la consommation, maintenues 24 mois 

et avec vérification biologique [222, 225]. Des ré-

sultats semblables ont été observés à 12 mois chez 

des patients atteints de schizophrénie et sans in-

tention d’arrêter de fumer [224]. Il n’y a probable-

ment pas d’autre méthode pour produire des dimi-

nutions de tabagisme aussi fréquentes et aussi 

durables chez des fumeurs sans intention de modi-

fier leur tabagisme. Il est possible qu’une grande 

partie de l’effet motivationnel vienne de l’améliora-

tion de l’efficacité personnelle, comme l’effet pré-

sumé des pré-traitements de substituts nicoti-

niques [226, 227]. 

Risques à court terme à dose usuelle

En dehors des situations de surdosage accidentel 

ou intentionnel, on estime que la nicotine n’a pas 

de toxicité importante, comme c’est le cas déjà 

avéré depuis les plus de 30 ans de commercialisa-

tion et pharmacovigilance des substituts nicoti-

niques [228]. Il est peu plausible que les cigarettes 

électroniques comportent un risque d’évènements 

cardiovasculaires majeurs [229], par extrapolation 

de ce qui a déjà été démontré sur la sécurité car-

diovasculaire des substituts de nicotine [230]. Pour 

les cigarettes électroniques comme avec les subs-

tituts nicotiniques, il existe un risque d’effets indé-

sirables mineurs, comme les palpitations ou de la 

toux [229–231]. En ce qui concerne les expositions 

au propylène glycol et à la glycérine, les données à 

disposition suggèrent que les risques sont faibles 

[219]. Cependant, de rares cas de pneumonie lipi-

dique ont été rapportés [220] et sont vraisembla-

blement sous-diagnostiqués. Cela pourrait être 

causé par l’inhalation d’huiles qui, en principe, ne 

devraient pas être présentes dans les  liquides de 

remplissage. Ce risque pourrait être plus important 

chez certains consommateurs qui fabriquent leurs 

propres mélanges de liquides. Le produit le plus 

souvent employé dans le remplissage des ciga-

rettes électroniques est le propylène glycol, qui en 

principe comporte peu de risque de provoquer une 

pneumonie lipidique, mais dont on ignore la toxici-

té en cas d’utilisation répétée et prolongée. 

Risques en cas de surdosage de nicotine

Un risque potentiel avec les cigarettes électro-

niques est celui d’ingestion accidentelle des li-

quides de remplissage, notamment par des enfants 

[232, 233]. Des enfants qui ont avalé des bouts de 

cigarettes combustibles ont présenté des symp-

tômes de surdosage de nicotine, avec un effet 

dose-réponse connu depuis plusieurs années [234]. 

La dose létale de nicotine pour un adulte serait de 

500 à 1000 mg en prise aigue, selon une étude ré-

cente basée sur des analyses post-mortem [235], 

c’est-à-dire une dose létale plus élevée que l’on 

croyait précédemment. A part ces surdosages par 

ingestion accidentelle, il est très peu probable 

qu’un surdosage se produise si la nicotine est ab-

sorbée exclusivement par voie inhalée, vu le phé-

nomène de titration de la nicotine par le fumeur 

[236].

Effets sur les non-fumeurs

Chez des individus dits «sensation seekers» (c’est-

à-dire, avec plus de comportements de recherche 

de sensations que la moyenne des individus), il 

existe plus d’expérimentation de cigarettes com-

bustibles dans l’adolescence [237, 238]. Par extra-

polation, il est plausible que les adolescents «sen-

sation seekers» expérimentent davantage de 

cigarettes électroniques que les autres. On ignore 

si l’expérimentation de cigarettes électroniques 

 détournerait ces «sensation seekers» d’autres 

consommations plus toxiques ou si elle s’ajouterait 

à ces consommations. L’usage expérimental de 

 cigarettes électroniques est documenté chez les 

 adolescents depuis quelques années déjà et il a 

augmenté progressivement [209, 239, 240]. L’im-

pact sur le développement d’un tabagisme n’est 

pas démontré [241, 242]. Il est possible qu’il n’y ait 

pas d’impact ou que l’impact soit bas, car en 

France, les ventes de tabac sont en baisse, alors 

que les cigarettes électroniques ont en théorie un 

pouvoir addictogène bien plus important que celles 

vendues en Suisse (le plus souvent sans nicotine). 

Un autre point important de santé publique est 

que plus de 80 % des adolescents utilisateurs de 

 cigarettes électroniques étaient déjà des utilisa-

teurs de cigarettes combustibles [239]. En général, 

les cigarettes électroniques semblent attirer beau-

coup plus les fumeurs et ex-fumeurs que les non-

fumeurs [205]. L’exposition passive aux cigarettes 

électroniques augmente significativement l’envie 

chez des ex-fumeurs de reprendre des cigarettes 

combustibles [243]; il reste à étudier si cette expo-

sition passive augmente les rechutes dans la 

consommation de cigarettes combustibles. 

Impact de santé publique

Un autre type de données tend à corroborer indi-

rectement les résultats des études: la chute de 

ventes de tabac coïncide avec le gain de popularité 

des cigarettes électroniques, en particulier celles de 

deuxième génération. En France, après avoir 

constamment dépassé 64 000 tonnes chaque an-

née entre 2005 et 2011, sauf 2008 durant la crise 

économique, la consommation de tabac a graduel-

lement baissé, atteignant 58 000 tonnes de tabac 

en 2013. Cette diminution est parallèle à l’aug-

mentation de la consommation de cigarettes élec-

troniques. Les données sur les ventes de tabac ne 

constituent qu’un indice indirect qui ne prouve pas 

un lien de causalité mais ces données sont utiles 

pour comprendre l’impact possible des cigarettes 

électroniques en termes de santé publique. Il existe 

un consensus scientifique croissant que les ciga-

rettes électroniques peuvent accélérer le déclin de 

la consommation des cigarettes combustibles, ce 

qui serait un gain majeur de santé publique [228, 

240, 244], même si ce déclin implique que les uti-

lisateurs inhalent une petite fraction des subs-

tances toxiques qu’ils recevaient déjà avec des ci-

garettes combustibles.

4746

1.

2.

3.

4.

5.

6.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

  7.Cigarette  électronique



8.  
Impact de l’intervention 
 médicale sur la  population et 
les coûts

Recommandations sur les cigarettes électroniques

1. Si un patient hésite entre continuer à fumer des cigarettes combustibles ou les rem-

placer  entiè rement par des cigarettes électroniques, informer que les cigarettes électro-

niques seraient  préférables dans le but d’une très probable réduction des risques. 

2. Si un patient hésite entre continuer à fumer des cigarettes combustibles ou y ajouter 

des  cigarettes électroniques, informer que l’ajout de cigarettes électroniques serait 

 préférable en vue d’une  réduction des risques plausible mais encore difficile à quantifier.

3. Si un patient hésite entre une tentative d’arrêt du tabac avec des cigarettes électro-

niques ou avec des traitements usuels (substituts nicotiniques, varénicline ou bupropion), 

informer que les  traitements usuels sont préférables par rapport aux cigarettes élec-

troniques de première  génération; il n’y a pas encore de donnée comparative par rapport 

aux cigarettes électroniques de  deuxième  génération. 

4. Expliquer les avantages et les inconvénients sur les cigarettes électroniques, par exemple 

les  données sur l’efficacité et les substances toxiques. 

5. Rappeler aux ex-fumeurs le risque de rechute avec des cigarettes électroniques. 

6. Chez les patients avec un sentiment d’auto-efficacité faible, expliquer que les utilisateurs 

de  cigarettes électroniques rapportent un ressenti d’être plus capables de contrôler 

leur  tabagisme.  Informer que cela peut être obtenu aussi avec un pré-traitement de subs-

tituts  nicotiniques ou de varénicline. 

7. Ne pas recommander les cigarettes électroniques si le patient accepte d’utiliser des substi-

tuts  nicotiniques, de la varénicline ou du bupropion et ne présente pas de contre-indica-

tion à ces traitements. 

8. Les cigarettes électroniques pourraient être utiles pour certains sous-types de patients: 

 – dépendance physique forte mais impossibilité d’utiliser les traitements usuels

 –  maladie due au tabac déjà présente mais pas d’envie d’essayer d’arrêter de fumer, 

ou sentiment d’en être incapable

 –  peur de prise de poids mais impossibilité d’utiliser un substitut nicotinique ou 

du  bupropion

 – patients qui estiment impossible de gérer le stress sans les rituels du tabagisme

 –  autres sous-types de patients peu motivés pour essayer un arrêt du tabac, comme une 

 stratégie  motivationnelle pour des situations difficiles (par exemple, les «sensation 

 seekers» sans intention d’arrêter de fumer)

 –  patients qui souhaitent continuer à fumer mais souhaitent une tentative de réduction 

des risques 

En cas de conseil de cigarette électronique par un 

soignant, cela devrait se faire avec les mêmes pré-

cautions que le conseil d’un traitement pour lequel 

il n’y a pas d’indication officiellement reconnue 

(«traitements hors indication», «hors liste» ou 

«off-label»). Dans cette situation, le médecin est 

censé informer qu’il ne s’agit pas d’un traitement 

reconnu pour l’arrêt du tabac, qu’il existe des incer-

titudes quant à ses effets secondaires et que son 

efficacité n’a pas été démontrée. Il est recomman-

dé de justifier le choix de cette méthode.

En augmentant de 2 à 5 % le taux d’abstinence du 

tabac à 1 an, l’efficacité de l’intervention médicale 

auprès des fumeurs semble faible au niveau indivi-

duel. Cependant, cette intervention a un im-

pact potentiel très important à l’échelle de la 

population en raison de la haute prévalence 

du tabagisme et du contact annuel des méde-

cins avec 78 % de la population. A partir des 

données des tableaux 8 et 9, il est possible d’esti-

mer l’impact potentiel de l’intervention des méde-

cins sur la population Suisse et la clientèle d’un ca-

binet médical (tableau 12).

Enfin, le rapport coût-efficacité de l’intervention 

médicale auprès des fumeurs est favorable, avec 

un bénéfice supérieur pour les interventions plus 

intensives et/ou utilisant une substitution nicoti-

nique car elles sont plus efficaces. Une étude réali-

sée en Suisse montre que le coût par année de vie 

sauvée varie de CHF 600.– à CHF 1242.– pour le 

conseil seul. Si l’on ajoute un traitement pharma-

cologique (bupropion, patch de nicotine, gomme 

de nicotine, comprimé de nicotine, inhalateur de 

nicotine ou spray nasal), ce coût se situe entre 

CHF 2760.– et 13 735.– [245]. Parmi ces différents 

traitements, le bupropion et le patch de nicotine 

offrent le meilleur rapport coût-efficacité [245–

248]. La désaccoutumance au tabac est donc très 

économique comparativement à d’autres traite-

ments préventifs tels que celui de l’hypertension 

et de l’hypercholestérolémie dont les coûts dé-

passent $ 20 000 par année de vie sauvée et ajus-

tée pour la qualité [246–248].

Tableau 12 

Estimation de l’impact populationnel de l’intervention médicale d’après [129, 136, 249, 250]

Population Suisse

(nombre de personnes)

Cabinet médical

(nombre de personnes)

Population de ≥ 15 ans 7 millions 400

Fumeurs dans la population 1,8 millions 104

Fumeurs consultant un médecin en 1 an 1,4 millions  81

Ex-fumeurs spontanés  52 500   3

Ex-fumeurs si bref conseil médical  81 000   4

Ex-fumeurs si conseil médical intensif 167 500   9

Ex-fumeurs si bref conseil médical +  

substituts nicotiniques

198 700  11
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9.  
Populations et situations 
 spécifiques

9.2  

FAIBLE CONSOMMATION (PETITS FUMEURS)

Définitions

Le terme «petits fumeurs» (light smokers) est gé-

néralement défini dans la littérature scientifique 

comme des fumeurs de 1 à 4 cigarettes par jour, 

parfois 1 à 9 cigarettes par jour [179, 264, 265]. 

D’autres définitions existent en fonction du 

nombre de cigarettes par jour, parfois de 1 à 2 ci-

garettes par jour, des grammes de tabac par jour 

ou de la fréquence du tabagisme durant la se-

maine [266–269]. 

Une étude suggère que les petits fumeurs at-

teignent des concentrations sanguines de nicotine 

comparables à celles des personnes qui fument 

 davantage de cigarettes par jour [270]; il se peut 

donc qu’un métabolisme généralement plus lent 

de la nicotine permette d’atteindre ces concentra-

tions de nicotine malgré le plus petit nombre de ci-

garettes fumées.

Des facteurs génétiques sont susceptibles de dé-

terminer une faible consommation de cigarettes: 

chez les personnes avec une activité lente de l’en-

zyme CYP2A6 («métaboliseurs lents»), le nombre 

de cigarettes fumées est significativement plus bas 

que chez les métaboliseurs «normaux» ou «ra-

pides» [271, 272]. Les métaboliseurs rapides ont 

 significativement plus de symptômes de sevrage 

[269]. 

Risques non proportionnels à la quantité 

de cigarettes fumées par jour

Les risques du tabagisme dépendent surtout de la 

consommation régulière de tabac et dans une 

moindre mesure de la quantité de cigarettes fu-

mées; le tableau 13 résume la probabilité de dé-

cès prématuré par maladie coronarienne chez les 

petits fumeurs. 

Certains risques du tabagisme sont affectés de fa-

çon disproportionnée par la quantité de cigarettes 

fumées, notamment les risques où le monoxyde 

de carbone joue un rôle important, comme les 

 décès par maladie coronarienne [179, 273]. 

En outre, le risque de déhiscence péri-opératoire 

lors d’abdominoplastie est le même, qu’il s’agisse 

de fumeurs de 3 à 9 cigarettes par jour ou de 30 ci-

garettes et plus par jour, ce risque de complication 

chez les fumeurs étant environ trois fois supérieur 

à celui des non-fumeurs [274]. 

Tableau 13 

Risque de décès par maladie coronarienne [179]

Décès par maladie coronarienne Risque relatif * (IC 95 %)

Non-fumeurs 1 (référence)

«Petits fumeurs» (1 à 4 cigarettes par jour) 2,7 (2,1–3,6)

«Gros fumeurs» (dès 25 cigarettes par jour) 3,6 (2,9–4,5)

Risque de décès mesuré chez 23 521 hommes de 35 à 49 ans (suivi 25 ans); risque relatif ajusté pour l’âge, la pression artérielle 

systolique, le cholestérol total, les triglycérides, l’activité physique, la taille et l’indice de masse corporelle. 

*Risque relatif: Rapport entre le risque chez les personnes exposées et le risque chez les personnes non exposées.

Croyances susceptibles d’entraver 

la  désaccoutumance au tabac

D’un point de vue de santé publique, il est impor-

tant d’identifier les croyances susceptibles de mener 

à des décès évitables. Selon une enquête en Nor-

vège, 40 % des fumeurs pensent qu’il n’y a pas de 

risque à fumer quelques cigarettes par jour, alors 

que cela augmente d’environ 50 % le risque global 

de décès prématuré [179]. La sous-estimation des 

risques encourus par les petits fumeurs ressemble à 

la sous-estimation des risques encourus par les fu-

meurs de cigarettes «légères». Avec ces cigarettes, 

le taux de ventilation des filtres est plus élevé et 

cette fumée diluée peut être perçue à tort comme 

moins nocive [275, 276] sans qu’il y ait de diminu-

tion réelle de la nocivité [277, 278]. 

9.1  

ADOLESCENTS

La plupart des fumeurs commencent à fumer à 

l’adolescence, un âge où la maturation du système 

nerveux central n’est pas terminée et où les méca-

nismes cholinergiques jouent un grand rôle dans 

la régulation du développement [251]. Le taba-

gisme des adolescents est un problème sérieux, 

d’autant plus grand que le début de la consomma-

tion est précoce [251, 252]. La dépendance peut 

s’installer rapidement, en quelques semaines chez 

certains adolescents, probablement sous l’influence 

de facteurs génétiques et environnementaux [253, 

254]. 

Les programmes de prévention sont peu efficaces, 

les plus prometteurs proposent une approche glo-

bale ciblant la famille, l’école et la communauté en 

association avec des interventions basées sur le 

modèle transthéorique du changement, l’entretien 

motivationnel et la thérapie cognitivo-comporte-

mentale [255]. La prise en charge des adolescents 

tabagiques pose un problème de fond: la nicotine 

de la cigarette semble avoir un effet toxique plus 

marqué que chez l’adulte, dont la maturation du 

système nerveux est terminée [252, 256]. En 

outre, les chances d’arrêt semblent d’autant plus 

faibles que le sujet a commencé à fumer jeune 

[257]. 

Les adolescents ont tendance à sous-estimer leur 

degré de dépendance et pensent qu’ils peuvent 

 arrêter facilement [258]. La moitié des fumeurs de 

15 à 25 ans sont motivés à arrêter de fumer et font 

de nombreuses tentatives d’arrêt, généralement 

non planifiées [259, 260]. Ils recourent rarement 

aux consultations ou aux programmes d’aide à 

 l’arrêt du tabac et les pédiatres donnent peu de 

conseils et prescrivent rarement des substituts ni-

cotiniques [260, 261]. Bien que les résultats des 

études publiées sur les substituts nicotiniques 

soient rassurants et ne montrent pas d’effets se-

condaires particuliers chez les adolescents, l’effica-

cité de ces traitements s’avère faible ou absente 

dans cette population [255, 262]. Les substituts 

 nicotiniques semblent bien acceptés par la majori-

té des adolescents mais les raisons possibles ex-

pliquant leur manque d’efficacité sont un usage 

inapproprié (trop bref, doses trop faibles), une 

forme d’administration inadéquate (action trop 

lente du patch), une mauvaise évaluation du degré 

de dépendance nicotinique et une indication in-

correcte (chez des fumeurs sans intention d’arrê-

ter) [263]. 

La plupart des études ont évalué les substituts ni-

cotiniques, deux études ont évalué le bupropion 

mais aucun essai clinique n’a été effectué avec la 

varénicline [255]. Même si la crainte d’une toxicité 

neuronale de la nicotine provenant des substituts 

n’est pas formellement exclue, l’usage du tabac est 

dans tous les cas plus toxique que celui des substi-

tuts nicotiniques. Comme aucun effet indésirable 

majeur n’a été relevé dans les essais cliniques, les 

substituts nicotiniques peuvent être utilisés chez les 

adolescents. Mais, vu leur faible efficacité dans la 

désaccoutumance, ils doivent être réservés à des 

cas de forte dépendance dans le cadre d’un suivi 

soutenu.
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La sous-estimation des risques des cigarettes lé-

gères est statistiquement associée à une moindre 

intention d’arrêter de fumer [279–281] et retarde 

donc le processus de désaccoutumance. Une autre 

étude suggère que, même si les scores de dépen-

dance physique sont plus bas chez les petits fu-

meurs, ceux-ci arrêtent de fumer dans la même 

proportion que les grands fumeurs [282]; une in-

terprétation possible serait que la sous-estimation 

du risque retarderait autant la désaccoutumance 

au tabac que la dépendance physique. En corri-

geant les croyances erronées sur les cigarettes lé-

gères, on note une augmentation significative des 

intentions d’arrêt du tabac et des tentatives d’arrêt 

[283–285]. Ainsi, il est plausible qu’en corrigeant 

les croyances erronées sur les risques encourus par 

les petits fumeurs, on puisse augmenter les inten-

tions d’arrêt du tabac et les tentatives d’arrêt. 

Les médecins aussi peuvent avoir des croyances 

 erronées susceptibles de retarder la désaccoutu-

mance au tabac; par exemple, les petits fumeurs 

reçoivent significativement moins de conseils d’ar-

rêt du tabac [286].

Arrêt du tabac chez les petits fumeurs: 

 traitement

Les traitements pharmacologiques comme des 

substituts nicotiniques [287] ou le bupropion [288] 

augmentent significativement le taux d’abstinence 

chez des fumeurs de 1 à 9 cigarettes par jour. Une 

différence significative persiste après 6 mois d’abs-

tinence chez les petits fumeurs ayant reçu des 

conseils d’aide au sevrage [289]. Les métaboliseurs 

rapides de nicotine ont significativement plus de 

symptômes de sevrage que les métaboliseurs lents, 

même chez des adolescents fumant 1–6 cigarettes 

par jour et même en ajustant les calculs pour le 

nombre de cigarettes fumées par jour [269]. 

Recommandations concernant les petits fumeurs

• Informer que même chez des fumeurs de 1 à 4 cigarettes par jour, le risque de décès 

 prématuré par syndrome coronarien est proche de celui des fumeurs de 25 cigarettes et 

plus [179]. 

• Informer que les petits fumeurs sont sujets à une fausse sensation de sécurité, comme 

les  fumeurs de cigarettes «légères», et que ce type de croyance retarde la désaccoutumance 

au tabac [279–281]. 

• Conseiller les petits fumeurs d’arrêter de fumer aussi souvent que les non-fumeurs [286].

• Conseiller un traitement pharmacologique comme des substituts nicotiniques ou le bupro-

pion [287, 288]. Ajuster ce traitement en fonction des scores de dépendance plutôt 

que du nombre de  cigarettes, puisque celui-ci peut mener à une sous-estimation de la 

 dépendance. 

• La réduction de consommation est une variable prédictive d’abstinence complète au 

 tabac, même chez des petits fumeurs, et ne devrait pas être découragée [290]. 

9.3  

FEMMES

Les femmes et les hommes ont des motivations à 

fumer et des difficultés pour arrêter qui diffèrent 

[140, 291]. Les femmes fument davantage pour gé-

rer le stress, tromper l’ennui ou encore contrôler 

leur poids (renforcements négatifs). Lors d’un ar-

rêt, les femmes sont plus à risque de présenter des 

symptômes dépressifs, ont davantage de craintes 

par rapport à la prise de poids et de difficultés à 

 gérer le stress [291]. Ces facteurs expliqueraient en 

partie un risque plus élevé de rechute chez les 

femmes par rapport aux hommes ainsi que des bé-

néfices moindres de certains traitements chez les 

femmes [292, 293]. Signalons également qu’une 

vulnérabilité lors de certaines phases du cycle de la 

reproduction (période prémenstruelle ou méno-

pausique) peut également contribuer aux difficul-

tés d’arrêt chez les femmes [294]. En revanche, les 

femmes sont plus susceptibles que les hommes à 

demander de l’aide pour arrêter de fumer [295]. 

9.4  

GROSSESSE ET ALLAITEMENT

Le tabagisme maternel durant la grossesse est lié à 

de nombreux risques comme la naissance préma-

turée, le petit poids de naissance, le retard de crois-

sance intra-utérin ou le risque d’avortement [2, 

159]. Ces risques sont dus à une diminution de la 

circulation placentaire et à un effet toxique direct 

du monoxyde de carbone, et d’autres composants 

comme de la nicotine, les métaux lourds ou les hy-

drocarbures sur le placenta et le fœtus. 

La grossesse est une excellente opportunité pour 

conseiller et entreprendre l’arrêt du tabac car les 

parents sont généralement préoccupés par la san-

té de leur enfant. Un tiers environ des fumeuses ar-

rête spontanément de fumer avant ou au début de 

la grossesse mais plus de la moitié d’entre elles 

 reprennent le tabac après l’accouchement [159]. 

Les interventions psychosociales pour aider les 

femmes enceintes à arrêter de fumer sont efficaces 

mais à des degrés variables dépendant de l’intensi-

té de l’intervention [109]. Ces interventions ont 

également démontré un effet bénéfique sur le fœ-

tus avec une diminution de 18 % d’accouchement 

prématuré et d’enfants nés avec un petit poids de 

naissance. Un arrêt sans aide pharmacologique 

 représente la solution la plus sûre pour le fœtus, 

mais la prescription de substituts nicotiniques est 

autorisée chez les femmes enceintes ou qui al-

laitent et qui ne parviennent pas à arrêter sponta-

nément ou qui rechutent en cours de grossesse 

[158]. L’idée étant qu’il est préférable d’exposer le 

fœtus à la nicotine seule contenue dans les substi-

tuts plutôt qu’aux multiples substances en plus de 

la nicotine qui se trouvent dans la fumée de ciga-

rette. Les substituts nicotiniques sont les seuls trai-

tements pharmacologiques dont l’efficacité a été 

évaluée dans des études cliniques chez la femme 

enceinte ou allaitante. Les femmes enceintes méta-

bolisent la nicotine plus rapidement et ont dès lors 

des besoins plus importants en nicotine. Il n’y a, à 

ce jour, pas encore suffisamment de données pour 

déterminer si les substituts nicotiniques sont effi-

caces durant la grossesse. 

Récemment une étude française a évalué l’efficaci-

té et la sécurité des patchs de nicotine comparées 

au placebo dans un collectif de plus de 400 femmes 

enceintes [157]. Malgré le fait que les dosages de 

patchs de nicotine étaient adaptés aux besoins des 

fumeuses et que des patchs plus fortement dosés 

étaient utilisés, les taux d’arrêt sont restés relative-

ment bas et aucune différence n’a été observée 

entre le groupe sous substituts nicotiniques et sous 

placebo (abstinence complète à la naissance de 

5,5 % versus 5,1 %). 

Ceci reflète probablement la sélection de fumeuses 

particulièrement dépendantes et qui n’ont pas 

réussi à arrêter avant ou en début de grossesse. Les 

substituts nicotiniques semblent relativement sûrs 

d’emploi durant la grossesse (voir chapitre sur les 

substituts nicotiniques). Il est cependant recom-

mandé de prescrire un substitut de courte durée 

d’action, comme la gomme, l’inhalateur, le compri-

mé ou le spray buccal [140, 296]. Durant l’allai-

tement, il est suggéré d’utiliser les substituts ra-

pides tout de suite après l’allaitement et d’éviter de 

les utiliser les heures avant d’allaiter. 
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9.5  

PATIENTS HOSPITALISES 

Plusieurs études et méta-analyses ont démontré 

l’efficacité d’interventions de désaccoutumance 

au tabac pour les patients hospitalisés [140, 199, 

297–299]. 

Les interventions intra-hospitalières d’aide à l’arrêt 

du tabac augmentent encore plus l’abstinence à 

long terme si elles sont intensives, maintenues 

après le retour à domicile, même par téléphone, 

accompagnées de pharmacothérapie [199] et réali-

sées par des professionnels formés [300, 301].

Chez les patients hospitalisés après un syndrome 

coronarien aigu, une intervention systématique de 

tabacologie [297] tend à aider l’ensemble des pa-

tients à rester abstinents à 12 mois. L’acceptabilité 

de cette intervention est très élevée puisque seule-

ment 7 % des patients ont refusé l’inclusion après 

une explication brève sur l’intervention proposée 

[297]. 

L’efficacité des substituts nicotiniques a été égale-

ment démontrée pour les patients hospitalisés 

comme pour les autres [199]. Il est plausible que 

l’efficacité de la varénicline et du bupropion soit la 

même qu’en ambulatoire. L’efficacité des traite-

ments pharmacologiques est décrite en détail dans 

une autre section de cette brochure. 

Chez les patients hospitalisés, il existe certains fac-

teurs susceptibles d’améliorer la compliance aux 

traitements. En Suisse, certains traitements d’aide 

à l’arrêt du tabac sont inclus dans le forfait hospi-

talier, donc remboursés s’ils sont prescrits durant 

l’hospitalisation. Comme le remboursement des 

traitements pharmacologiques augmente significa-

tivement le taux d’abstinence au tabac en ambula-

toire, il est plausible que cela s’applique aussi aux 

patients chez qui on a initié ces traitements en in-

tra-hospitalier. Un autre facteur susceptible d’amé-

liorer la compliance sont les rappels d’utilisation 

des traitements pharmacologiques par le person-

nel soignant. 

En conclusion, une hospitalisation représente une 

excellente opportunité pour promouvoir l’arrêt du 

tabac à long terme.

9.6  

PATIENTS OPERES

Il est clairement démontré que des patients fu-

meurs subissant une intervention chirurgicale élec-

tive présentent un taux significativement plus 

 élevé de complications péri-opératoires [10, 302] 

( tableau 14) dans de nombreux types de chirurgies: 

orthopédiques [303, 304], corrections d’hernies 

[305, 306] et autres chirurgies digestives [307–

309], cardiaques [310, 311], oncologiques [308, 

312], gynécologiques [313, 314], plastiques et re-

constructives [315, 316], ainsi que des implants 

maxillo-faciaux [317]. 

Tableau 14 

Complications opératoires liées au tabagisme (selon [302])

Complications opératoires liées au tabagisme Risque relatif *

Complications cardiovasculaires (complications coronariennes) 3 

Complications respiratoires 1,7

Infections post-opératoires 2 à 3,5

Retard de cicatrisation (chirurgie genou) 2,4 

Retard de consolidation osseuse 2,1

Transfert aux soins intensifs 2 à 2,9

Mortalité péri-opératoire 2,6

*Risque relatif: Rapport entre le risque chez les personnes exposées et le risque chez les personnes non exposées. 

Chez les fumeurs, le risque de déhiscence de plaie 

est également augmenté, ainsi que celui d’infec-

tions des plaies [274, 318].

Etudes sur la réduction de complications 

 péri-opératoires et leurs coûts

Chez les patients qui bénéficient de conseils d’arrêt 

du tabac lors du bilan pré-opératoire, le taux de 

complications péri-opératoires est nettement dimi-

nué par rapport aux patients qui ont reçu les infor-

mations pré-opératoires usuelles [110, 318, 319].

Dans une étude randomisée portant sur des pa-

tients ayant une chirurgie orthopédique élective, le 

taux global de complications a diminué de 52 % à 

18 %, ce qui correspond à un NNT de 3 pour éviter 

une complication chirurgicale. Cet impact se tra-

duisant ainsi: infections et problèmes de cicatri-

sation des plaies (diminution de 31 % à 5 %), com-

plications cardiovasculaires (diminution de 10 % à 

0 %) et chirurgies secondaires (diminution de 15 % 

à 4 %) [110]. Dans un autre essai clinique regrou-

pant plusieurs types de chirurgies électives [320], 

le taux global de complications a également bais-

sé, passant de 41 % à 21 %. En plus de la réduc-

tion des complications, on note une réduction 

des  durées d’hospitalisation après la chirurgie (ta-

bleau 15), y compris des jours passés aux soins in-

tensifs et une réduction des coûts hospitaliers 

[110]. 

Tableau 15 

Réduction des journées d’hospitalisation aux soins intensifs et dans d’autres unités [110]

Intervention intensive 

de  tabacologie

Contrôle (information 

 préopératoire usuelle)

Nombre de patients  56  52

Journées d’hospitalisation en 

 orthopédie

750 767

Journées d’hospitalisation aux 

soins intensifs

  2  32

Journées d’hospitalisation dans 

d’autres unités

  0  17

Journées d’hospitalisation au total 752 816

Economies (en journées aux soins 

intensifs)

> 0,5 jour par patient   0

Economies (en journées d’hospita-

lisation au total)

> 1 jour par patient   0
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Recommandations pour l’arrêt du tabac en phase pré-opératoire

La plus grande réduction de complications chirurgicales s’observe quand l’arrêt du tabac a 

lieu entre quatre et huit semaines avant la chirurgie [110, 320]. L’arrêt du tabac moins 

de quatre semaines avant une chirurgie digestive ne change pas le risque de complications 

chirurgicales, qui ne baisse significativement qu’après un arrêt du tabac de plus de quatre 

 semaines avant l’opération [321].

9.7  

DEPENDANCE A L’ALCOOL

Les personnes qui ont une consommation élevée 

d’alcool sont plus souvent des fumeurs réguliers: 

31 % de la population suisse âgée de 30 à 64 ans 

avec une consommation d’alcool dite «à risque» 

fume alors que l’on compte 19 % de fumeurs chez 

les personnes ne présentant pas de consommation 

d’alcool à risque et 80 % des personnes alcoolo-

dépendantes fument. 

Consommation d’alcool à risque

≥ 20 g d’alcool pur par jour pour les femmes ou 

≥ 40 g  d’alcool pur par jour pour les hommes ou 

au moins un épisode d’ivresse par mois, c’est-à-

dire une consommation de ≥ 4 verres standard 

pour les femmes ou ≥ 5 verres standard pour les 

hommes.

De même, les fumeurs réguliers présentent plus 

souvent une consommation d’alcool à risque que 

les non-fumeurs [3, 322]. Des facteurs biologiques 

et génétiques mais également sociaux et environ-

nementaux sont impliqués dans la co-consomma-

tion d’alcool et de tabac. Les fumeurs avec pro-

blèmes de consommation d’alcool ont une 

dépendance à la nicotine plus élevée et présentent 

davantage de symptômes de manque par rapport 

à ceux qui n’ont pas de problèmes d’alcool [94]. 

Mais, malgré une dépendance tabagique plus éle-

vée, les fumeurs ayant arrêté l’alcool depuis au 

moins un an, ont les mêmes chances de succès lors 

d’une tentative d’arrêt du tabac que les sujets sans 

antécédents de problèmes d’alcool. Une des hy-

pothèses est que ces sujets ont acquis des compé-

tences lors du sevrage d’alcool (techniques com-

portementales) qu’ils utilisent lors de leur démarche 

d’arrêt du tabac [94]. 

La majorité des publications rapportent qu’une in-

tervention pour l’arrêt du tabac dans le cadre d’un 

sevrage d’alcool ne menace pas l’abstinence d’al-

cool [323, 324]. Selon une méta-analyse, une 

telle intervention est même associée à une aug-

mentation du taux d’abstinence d’alcool et autres 

substances de 25 % [324]. Cependant une étude 

comparant une intervention de tabacologie durant 

le sevrage d’alcool à celle d’une intervention de ta-

bacologie différée 6 mois après le sevrage d’alcool 

rapporte des résultats plus favorables en termes 

d’abstinence d’alcool dans le groupe ayant bénéfi-

cié d’une intervention différée [325]. Par contre, 

les taux de sevrage tabagique à 18 mois étaient si-

milaires dans les deux groupes dans cette étude. 

La substitution nicotinique est efficace chez les 

 fumeurs avec problème d’alcool [326]. Lors de trai-

tement pour problème d’alcool et souhait d’arrêt 

du tabac, le patch combiné avec un substitut nico-

tinique à courte durée d’action a une efficacité su-

périeure au patch seul [327]. Une étude auprès 

de sujets ayant récemment arrêté l’alcool n’a pas 

montré de bénéfice d’associer un traitement de 

bupropion au patch de nicotine en comparaison du 

placebo et patch de nicotine en termes de réussite 

du sevrage du tabac [328]. A noter que la pres-

cription de bupropion doit se faire avec précau-

tion dans cette population en raison de l’élévation 

du risque épileptogène (0,1 %). Quelques études 

récentes rapportent que l’usage de la varénicline 

entraîne une réduction de la consommation d’al-

cool, y compris chez les non-fumeurs, sans effets 

secondaires majeurs [329–331]. Il convient toute-

fois de tenir compte des co-morbidités psychia-

triques lors du suivi de patients ayant l’association 

de ces deux dépendances. Concernant la priorité à 

donner dans les arrêts de la consommation d’al-

cool et du tabac, un sevrage simultané alcool-tabac 

ou un arrêt de l’alcool avant le tabac sont deux ap-

proches re commandées, à adapter selon la motiva-

tion et l’état psychique du patient. En cas d’arrêt 

du tabac avant l’alcool, il est conseillé d’informer 

des difficultés supplémentaires à maintenir une 

abstinence tabagique dans ce contexte [184].

9.8  

CONSOMMATION DE CANNABIS

La proportion de consommateurs de cannabis chez 

les jeunes a augmenté jusqu’au début des années 

2000, elle s’est stabilisée ces dernières années. La 

proportion de jeunes de 15 à 24 ans rapportant 

une consommation de cannabis au moins une fois 

durant les 12 derniers mois en Suisse se situait à 

20 % en 2012 [3]. Au-delà de cet âge, la préva-

lence de la consommation diminue progressive-

ment et se situe en dessous de 5 % après 35 ans. 

Les fumeurs de tabac sont plus fréquemment 

consommateurs de cannabis: 6 % des fumeurs ré-

guliers et 10 % des fumeurs occasionnels consom-

ment chaque  semaine du cannabis alors que seuls 

2 % des non-fumeurs ont un tel usage. De même, 

les consommateurs de cannabis sont plus souvent 

fumeurs que les non-consommateurs: chez les 15–

29 ans, 73 % des usagers occasionnels de cannabis 

et 34 % des consommateurs hebdomadaires fu-

ment régulièrement alors que 17 % non-consom-

mateurs sont fumeurs [3].

Des facteurs génétiques, environnementaux, psy-

chologiques ainsi que les similarités de la voie 

 d’administration et des symptômes de sevrage sont 

des facteurs expliquant l’association de ces deux 

consommations [332]. Le cannabis est communé-

ment inhalé mélangé à du tabac afin d’en amélio-

rer la combustion, gérer les effets psycho-actifs 

 ainsi que pour des raisons économiques et de 

goût [333]. Le principal composant psycho-actif est 

le delta-9 tétrahydrocannabinol (THC) dont la 

concentration a progressé depuis une vingtaine 

d’années. Son usage répété peut entraîner une 

 dépendance, actuellement répertoriée dans le 

 DSM-5 [334]. Les symptômes de sevrage peuvent 

se présenter sous forme d’irritabilité, agressivité, 

nervosité, anxiété, troubles du sommeil, diminu-

tion de l’appétit, agitation, humeur dépressive, 

 céphalées, sudations, tremblements ou douleurs 

 gastriques [335]. Ils débutent un à trois jours après 

l’arrêt et durent généralement jusqu’à deux se-

maines [336]. 

Peu de données existent sur les risques de la 

consommation de cannabis pour la santé. Une 

consommation régulière importante de cannabis 

peut entraîner des symptômes de maladie broncho-

pulmonaire. Bien que le lien entre l’usage régulier 

de cannabis et le développement d’un cancer pul-

monaire ne soit pas confirmé, celui-ci est suspecté 

sur la base de la composition de la fumée conte-

nant des carcinogènes similaires à ceux contenus 

dans la fumée du tabac et de quelques données 

épidémiologiques [337]. Une augmentation du 

risque de maladie coronarienne, cérébro-vasculaire 

et d’artériopathie est décrite chez les consomma-

teurs réguliers de cannabis [338]. La consomma-

tion régulière de cannabis depuis l’adolescence 

semble avoir un effet négatif sur les fonctions neu-

ropsychologiques [339]. 

Les données sur l’efficacité des interventions de 

 désaccoutumance au tabac chez les consomma-

teurs de cannabis sont rares et non conclusives. Les 

fumeurs devraient être interrogés sur une éven-

tuelle consommation de cannabis, en raison de la 

fréquente utilisation de tabac dans les joints et 

d’un phénomène de compensation possible entre 

les deux produits. Il n’existe pas de recommanda-

tions quant au choix de faire un arrêt simultané 

ou séquentiel des deux produits [340]. La motiva-

tion du patient pour l’arrêt de chacun des deux 

produits devrait être évaluée.
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9.9  

DEPRESSION

Liens entre la consommation de tabac 

et la dépression 

La dépression touche environ 20 % de la popula-

tion; la prévalence du tabagisme parmi les indivi-

dus avec dépression est deux fois plus élevée par 

rapport aux personnes sans trouble psychique 

[341]. Il existe des mécanismes qui augmentent à la 

fois la vulnérabilité à l’apparition d’une dépression 

et la vulnérabilité à la dépendance au tabac [341]. 

• Un tabagisme actif augmente significativement 

la probabilité de survenue d’une dépression [83, 

341, 342] et ce, avec un lien dose-réponse [83, 

342]. 

• L’exposition au tabagisme passif augmente aus-

si la probabilité de dépression, avec une relation 

dose-réponse [83], ce qui augmente la plausibi-

lité d’un lien de cause à effet. 

• Une dépression, ou un antécédent de dépres-

sion, est associée au tabagisme [341, 343, 344]. 

Cette augmentation est d’environ le double de 

la prévalence de la population sans trouble psy-

chique; une partie des études suggèrent l’exis-

tence d’un lien dose-réponse. 

• Plusieurs symptômes de sevrage au tabac sont 

aussi des symptômes dépressifs: irritabilité, hu-

meur dépressive, troubles du sommeil, fatigue, 

troubles de concentration ou de mémoire, vul-

nérabilité à la douleur [345]. 

• Des paramètres cognitifs peuvent s’améliorer 

lors d’administration de substituts de nicotine, 

un effet démontré chez des fumeurs comme 

chez des non-fumeurs [346]. 

• Une aggravation de certaines fonctions cogni-

tives peut être déclenchée en administrant de la 

mécamylamide, un antagoniste des récepteurs 

nicotiniques [347]. 

Tabagisme, dépression et suicidalité

Les fumeurs représentent une population avec un 

risque significativement plus élevé d’un décès par 

suicide [348, 349]. 

Dans une étude [349], seulement quatre diagnos-

tics avaient une association indépendante avec les 

tentatives de suicide: la dépression majeure, le 

trouble de personnalité borderline, le trouble de 

stress post-traumatique et la dépendance à la ni-

cotine (le terme «association indépendante» dé-

signe une association qui persiste même en contrô-

lant pour les variables confondantes). 

La suicidalité (c’est-à-dire les symptômes incluant 

les idées de suicide, les plans de suicide et les 

gestes suicidaires) est particulièrement associée à 

l’anxiété, qui est elle-même associée au tabagisme 

[350]. 

Antécédents de dépression et sevrage 

 tabagique

Chez les patients avec antécédent de dépression, 

l’acceptation d’un sevrage tabagique est moins 

bonne lors de symptômes dépressifs actifs [351].

Les données sur l’influence d’un antécédent de dé-

pression sur le taux d’arrêt du tabac sont rassu-

rantes. Une méta-analyse a montré que les taux 

d’arrêt sont les mêmes à 3 mois et à 6 mois, indé-

pendamment d’antécédent de dépression [352]. 

Lors d’un traitement de bupropion, il n’y a pas non 

plus de différence significative du taux d’arrêt de 

tabac avec ou sans antécédents de dépression 

[353].

Les données sur le risque d’un épisode dépressif 

lors d’un arrêt du tabac sont non concluantes. Cer-

taines données rapportent que l’arrêt du tabac 

pourrait augmenter le risque d’un épisode dépres-

sif, en l’absence d’une prescription de bupropion 

ou de substituts nicotiniques [343, 344, 354]. 

D’autres auteurs n’ont observé une augmentation 

des épisodes dépressifs que dans le sous-groupe 

qui arrête de fumer avec difficulté (struggling smo-

kers), mais pas dans le groupe qui arrête sans diffi-

culté [355]. Certaines données suggèrent enfin 

qu’il n’y aurait pas de différence significative entre 

le nombre d’épisodes dépressifs chez les fumeurs 

qui arrêtent et ceux qui continuent à fumer [356]. 

Ainsi, on peut recommander l’arrêt du tabac aux 

patients avec des antécédents de dépression, d’au-

tant plus qu’il est possible d’éviter les symptômes 

dépressifs avec du bupropion ou des substituts ni-

cotiniques [357, 358]. 

Aide à l’arrêt du tabac lors de dépression 

La crainte d’une péjoration de l’humeur n’em-

pêche pas les patients hospitalisés pour dépression 

d’essayer d’arrêter de fumer, et environ la moitié 

d’entre eux essayent au moins une fois durant 

 l’année [359]. Les symptômes dépressifs en début 

de suivi sont significativement associés à plus de 

 rechutes du tabagisme, à dépendance nicotinique 

égale [360]. En effet, l’humeur dépressive aug-

mente les envies de fumer et réduit la confiance en 

sa capacité d’arrêter [360]. Malgré ce qui pré-

cède, il n’est pas justifié de démotiver des tenta-

tives d’arrêt de tabac même durant un épisode dé-

pressif actif. Pour ce sous-groupe de patients, il est 

primordial d’offrir un traitement pharmacologique, 

visant réduire les symptômes de sevrage au tabac 

mais aussi la dépression. 

Comme les patients souffrant de maladies psy-

chiques reçoivent une moins bonne prise en charge 

pour l’arrêt du tabac et que cela est associé à une 

moindre espérance de vie [361], il importe d’amé-

liorer la qualité de la prise en charge. Il est fréquent 

que des patients fumeurs affirment qu’un soignant 

leur aurait conseillé de continuer à fumer, par 

crainte qu’un arrêt du tabac déclenche un épisode 

dépressif. Il importe d’expliquer au patient que 

cette crainte est en grande partie injustifiée [353, 

357], puisqu’on peut éviter ce risque en utilisant les 

traitements efficaces. Lorsque les patients ne se 

sentent pas capables d’envisager un arrêt du tabac, 

on peut leur proposer un pré-traitement aux subs-

tituts nicotiniques, qui n’implique pas l’obligation 

d’essayer d’arrêter de fumer mais augmente pro-

gressivement le sentiment d’auto-efficacité [226, 

227]. Même sans aucun engagement d’essayer 

d’arrêter de fumer, les substituts nicotiniques en 

pré-traitement réduisent le nombre de cigarettes 

fumées et le monoxyde de carbone ex piré [227]. Il 

existe aussi un jeu de société déve loppé en Suisse 

romande, avec un effet démontré pour augmenter 

le sentiment d’efficacité personnelle [362]. 

Pour l’arrêt du tabac chez les patients ayant une 

dépression, le traitement de 1er choix est un suivi 

spécialisé avec la prescription de bupropion ou de 

substituts nicotiniques [353, 354, 358].

Chez les fumeurs très dépendants, le bupropion 

est efficace pour l’arrêt du tabac et entraîne une 

 diminution des symptômes dépressifs [353, 357].

Bien que l’efficacité de la substitution nicotinique 

ne soit pas spécifiquement démontrée chez les pa-

tients dépressifs, celle-ci peut être recommandée 

car elle permet d’atténuer les symptômes de se-

vrage [357, 358]. 

Il est possible qu’un ajustement de dose réduise 

aussi le risque d’apparition de symptômes dépres-

sifs. Souvent, les patients veulent interrompre les 

substituts nicotiniques bien avant la fin de leur se-

vrage. Or, la dépression induite par l’arrêt du tabac 

fait partie des symptômes de sevrage et les symp-

tômes de l’humeur s’améliorent sous substituts ni-

cotiniques; il est donc important de vérifier la com-

pliance. 

Une méta-analyse a démontré une augmentation 

du taux d’arrêt du tabac si l’intervention de sevrage 

tabagique est complétée par un traitement com-

portemental des troubles de l’humeur [357]. La va-

rénicline pourrait déclencher occasionnellement la 

survenue d’un épisode dépressif, parfois avec des 

idées de suicide. Même si ces effets indésirables 

disparaissent à l’arrêt de la varénicline, il est contre-

indiqué d’utiliser ce médicament en première in-

tention chez les patients souffrant d’un épisode 

dépressif actuel ou avec un antécédent de dépres-

sion. 
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Recommandations lors de tabagisme chez un patient avec dépression 

ou  antécédents de  dépression

• Conseiller l’arrêt du tabac avec la même fréquence que pour les patients sans antécédent 

de  dépression.

• Ajuster le conseil aux particularités du patient, en expliquant que la prise en charge réduit 

 significativement le risque d’une péjoration de l’état psychique. 

• Selon le risque de suicidalité, proposer ou référer à une intervention cognitivo-comporte-

mentale basée sur la réduction de l’anxiété (démontrée efficace pour réduire la suicidalité) 

avant une intervention d’aide à l’arrêt du tabac.

• Proposer ou référer à une consultation de tabacologie 

• Expliquer qu’en utilisant un traitement avec dose adéquate et durée suffisante, on limite 

 significativement les symptômes de dépression. 

• Ajuster la dose et la durée du traitement pour obtenir plus d’efficacité; vérifier 

la  compliance.

• Chez des patients peu motivés pour un arrêt complet de tabac, proposer une des op-

tions pour augmenter l’efficacité personnelle, par exemple le pré-traitement aux 

 substituts nico tiniques; ne pas décourager la cigarette électronique si le patient la choisit 

en connaissance de cause. 

• Eviter la varénicline chez les patients avec des antécédents de dépression. 

• Proposer des consultations de suivi; évaluer les symptômes de sevrage, en particulier le 

craving, l’irritabilité, les troubles de la concentration ou de l’humeur, voire la suicidalité. 

9.10  

SCHIZOPHRENIE

Dépendance au tabac plus forte lors 

de  schizophrénie

On estime que plus d’un tiers des cigarettes ven-

dues aux États-Unis sont fumées par des personnes 

souffrant de maladies psychiques. Chez les pa-

tients schizophrènes, la prévalence du tabagisme 

est de 62 % selon une méta-analyse [363, 364]. Le 

lien entre le tabagisme et la schizophrénie pourrait 

être en partie génétique [364, 365]. Les fumeurs 

souffrant de schizophrénie présentent générale-

ment une dépendance plus forte à la nicotine, plus 

de symptômes de sevrage et plus de difficulté pour 

arrêter de fumer que les autres fumeurs [364, 365]. 

Les patients schizophrènes fument significative-

ment plus de bouffées par cigarette, avec des plus 

grands volumes [366] et des intervalles plus courts 

entre les bouffées. Les fumeurs schizophrènes at-

teignent des taux sanguins de nicotine significati-

vement plus élevés que les fumeurs de quantités 

 similaires non schizophrènes [367]. 

Symptômes psychiatriques et récepteurs 

 nicotiniques

Les symptômes négatifs de la schizophrénie (re-

trait social, apathie etc.) sont corrélés à des dys-

fonctionnements des circuits de récompense, qui 

sont atténués par la consommation de nicotine, 

rendant plus probable une dépendance au tabac 

[368]. La substitution nicotinique pourrait amé-

liorer ces symptômes vu qu’ils augmentent la 

 sen sibilité à la récompense. Les patients schizo-

phrènes utilisent la nicotine probablement comme 

une «automédication» visant pallier des déficits de 

la transmission cholinergique [369, 370]. D’autres 

études montrent que les substituts nicotiniques 

améliorent des paramètres neuropsychologiques 

des patients souffrant de schizophrénie comme le 

maintien de l’attention [371, 372], l’inhibition de 

réponses impulsives [371], la vitesse de traitement 

des informations [372], le traitement d’informa-

tions spatiales [373] et certains tests de mémoire 

[373]. A l’opposé, les fonctions cognitives d’atten-

tion et de mémoire se péjorent chez les patients 

schizophrènes qui ont reçu de la mécamylamide, 

un antagoniste des récepteurs nicotiniques [347]. 

Substituts nicotiniques lors de schizophrénie

Vu que les patients schizophrènes atteignent des 

taux sanguins très élevés de nicotine [368], il faut 

souvent leur prescrire des substituts nicotiniques à 

des doses plus élevées que la moyenne afin de mi-

nimiser les symptômes de sevrage et optimiser les 

chances d’arrêt du tabac. 

Quelques études rapportent une efficacité des 

substituts nicotiniques chez les schizophrènes en 

particulier lors d’association avec des antipsycho-

tiques [341, 374]. Leur efficacité n’est cependant 

pas clairement démontrée selon une méta-analyse 

[375].

Bupropion lors de schizophrénie

Une méta-analyse suggère que le bupropion per-

met de doubler le taux d’arrêt du tabac à 6 mois 

chez les patients souffrant de schizophrénie [375]. 

En raison d’interactions pharmacodynamiques, le 

bupropion peut aggraver une anxiété ou une in-

somnie préexistantes, qui sont réversibles à l’arrêt 

du traitement. Le bupropion abaisse aussi le seuil 

épileptogène et augmente le risque de crise épilep-

tique lors d’antécédents neurologiques ou lors de 

la prise concomitante d’autres psychotropes épi-

leptogènes (clozapine, antipsychotiques typiques, 

antidépresseurs tricycliques). Le risque de syn-

drome sérotoninergique est aussi accru lors de l’as-

sociation à d’autres médicaments sérotoniner-

giques comme des inhibiteurs sélectifs de la 

recapture de la sérotonine ou des antidépresseurs 

tricycliques. Le bupropion a des interactions phar-

macocinétiques en inhibant le CYP2D6, ce qui peut 

augmenter la concentration plasmatique de nom-

breux médicaments psychotropes métabolisés par 

cette voie. 

Varénicline lors de schizophrénie

Chez les patients souffrant de schizophrénie, la 

 varénicline augmente significativement le taux 

d’abstinence du tabac à 3 mois [376]. La varé-

nicline semble plus efficace pour les patients schi-

zophrènes présentant moins d’émoussement af-

fectif [368]. Un pré-traitement de 4 semaines de 

varénicline semble efficace pour réduire signifi-

cativement le monoxyde de carbone expiré à 

12  semaines, sans péjoration des symptômes psy-

chiatriques [377]. 

Les études ne confirment pas les craintes d’effets 

indésirables psychiatriques basées sur des rapports 

de cas souvent médiatisés. Une revue d’études sur 

260 patients avec trouble schizophrénique ou 

 schizo-affectif n’a montré une aggravation des 

symptômes psychiatriques que chez 5 % des pa-

tients [378]. Dans des essais cliniques chez ces 

mêmes patients, il n’y avait pas de différence entre 

les patients sous varénicline et ceux sous placebo 

dans l’incidence d’idéation suicidaire (6 % versus 

7 %), de tentative de suicide non fatale (1 versus 

0 cas) [376], des performances cognitives ainsi que 

des symptômes psychiatriques positifs et négatifs 

[379]. 

Traitements combinés 

Les traitements combinés d’aide à l’arrêt du tabac 

sont généralement proposés aux fumeurs ayant 

une dépendance forte ou très forte, dont les pa-

tients schizophrènes font partie [364, 365]. Les 

traitements combinés peuvent associer deux subs-

tituts nicotiniques, des substituts nicotiniques et 

le bupropion, des substituts nicotiniques et la va-

rénicline ou toute pharmacothérapie avec un trai-

tement non pharmacologique. Chez les patients 

souffrant de schizophrénie, l’association de l’entre-

tien motivationnel, thérapie cognitivo-comporte-

mentale et de substituts nicotiniques est plus effi-

cace que les soins usuels [380]. L’association de 

thérapie cognitivo-comportementale, substituts ni-

cotiniques et bupropion est plus efficace à court 

terme que les substituts nicotiniques avec thérapie 

cognitivo-comportementale [381]. L’association de 

séances de conseils avec des patches de nicotine 

est efficace avec des taux d’abstinence de 42 % à 

la fin des conseils et 12 % à 6 mois, sans péjoration 

des symptômes positifs ni négatifs de la schizo-

phrénie [382].
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Interactions entre certains antipsychotiques 

et les goudrons du tabac

Les goudrons du tabac sont des inducteurs de 

 l’enzyme CYP1A2, une voie métabolique majeure 

d’antipsychotiques comme la clozapine, l’olanza-

pine, l’halopéridol, la chlorpromazine, la fluphé-

nazine. Ces antipsychotiques sont donc métaboli-

sés plus vite chez les patients fumeurs [383], 

entraînant chez eux des taux sanguins d’antipsy-

chotiques plus bas que chez les non-fumeurs. Ceci 

implique que l’arrêt du tabac peut augmenter le 

taux plasmatique d’un de ces médicaments, même 

si la dose reste identique, causant un risque non 

négligeable de toxicité [383, 384]. Ce risque d’in-

teractions peut être évité si l’on ajuste les doses 

chez les patients schizophrènes qui arrêtent de fu-

mer. L’ajustement de doses devrait se faire en te-

nant compte des taux plasmatiques avant et après 

l’arrêt du tabac. Chez les patients schizophrènes 

qui continuent à fumer, les concentrations plasma-

tiques de clozapine peuvent être jusqu’à 40 % in-

férieures avec la même dose [385]. Ceci implique 

que le clinicien doit ajuster la dose de clozapine se-

lon son taux plasmatique. Même les interdictions 

de fumer en milieu psychiatrique mènent parfois à 

des réductions de tabagisme suffisantes pour aug-

menter indirectement les concentrations plasma-

tiques d’antipsychotiques [384]. Il importe de tenir 

compte d’un risque accru de dyskinésie tardive 

chez les schizophrènes qui fument et reçoivent des 

antipsychotiques [386]. Cet effet indésirable est 

particulièrement difficile à traiter et peut être han-

dicapant. Ce risque peut être réduit si l’on main-

tient les concentrations plasmatiques des antipsy-

chotiques aux valeurs minimales efficaces pour 

chaque patient. 

Traitements non pharmacologiques

L’efficacité de la consommation de la cigarette 

électronique avec nicotine pour diminuer ou arrê-

ter le tabac n’est pas démontrée, malgré les don-

nées préliminaires prometteuses [224, 387]. La 

 stimulation magnétique transcrânienne répétée 

(rTMS) est associée à une réduction significative 

des symptômes de sevrage tabagique chez des pa-

tients schizophrènes [388], ainsi que dans d’autres 

groupes de patients fumeurs [389]. 

Les autres stratégies prometteuses sont l’utilisation 

d’incitatifs économiques à l’arrêt du tabac chez 

des patients schizophrènes [375, 390], qui peuvent 

être combinés à une pharmacothérapie [391], le re-

cours à des programmes interactifs [392, 393].

Comment améliorer le sentiment d’efficacité 

personnelle lors de schizophrénie?

Des interventions spécifiques peuvent être prévues 

en complément aux traitements pharmacolo-

giques: ces interventions incluent des entraîne-

ments portant sur les situations d’affects négatifs, 

d’ennui ou d’autres situations à risque de rechute 

du tabagisme, afin d’améliorer le sentiment d’effi-

cacité personnelle [394]; il est par ailleurs démon-

tré qu’en utilisant les principes de l’entretien moti-

vationnel, on augmente la proportion de demandes 

d’aide à l’arrêt du tabac [395]. 

Prise en charge des fumeurs souffrant de 

maladies psychiatriques souvent inadéquate

Les fumeurs souffrant de maladies psychiatriques 

ont une mortalité significativement plus élevée que 

les autres fumeurs [361, 396], en raison des mala-

dies physiques causées ou aggravées par le taba-

gisme [396]. Malgré cette inégalité, les fumeurs 

avec des maladies psychiatriques reçoivent signifi-

cativement moins de conseils pour l’arrêt du tabac 

que les autres fumeurs [361]. 

Recommandations lors de schizophrénie et de tabagisme

(a) Recommandations pour les conseils: 

• Conseiller l’arrêt du tabac chez les personnes souffrant de schizophrénie avec la même 

 fréquence que les autres.

• Refuser l’idée erronée selon laquelle les patients psychiatriques ne veulent ou ne 

peuvent pas  arrêter de fumer.

• Formuler les conseils d’aide à l’arrêt du tabac selon les principes de l’entretien motiva-

tionnel et de la thérapie cognitivo-comportementale.

• Offrir des séances plus rapprochées si le patient estime que cela augmente le sentiment 

 d’efficacité personnelle. 

• Offrir des traitements non pharmacologiques: entretien motivationnel, TCC, 

 programmes  interactifs d’aide au sevrage, jeux interactifs ou programmes 

 d’incitatifs économiques. 

(b) Recommandations pour les traitements pharmacologiques: 

• Viser à réduire les symptômes de sevrage, à renforcer l’efficacité personnelle et à 

 pallier les  déficits de récepteurs nicotiniques lors de maladies psychiatriques. 

• Adapter les traitements pharmacologiques au degré de dépendance au tabac. Tenir 

compte des échelles de dépendance et des valeurs de monoxyde de carbone expiré.

• Pour pallier les symptômes de sevrage, conseiller les substituts nicotiniques en 

 première  intention lors de schizophrénie, mais ne pas décourager les patients qui 

 souhaitent utiliser du bupropion, s’il n’y pas de contre-indication. 

• Bien peser les avantages et inconvénients de la varénicline si une prescription est 

 envisagée lors de schizophrénie. 

• Renforcer l’efficacité personnelle avec un pré-traitement, surtout par des substi-

tuts  nicotiniques. Ne pas décourager ceux qui souhaitent le faire avec la cigarette 

 électronique.

• Surveiller l’apparition éventuelle de symptômes anxieux, dépressifs, aggravation 

du  retrait  social, de l’apathie ou d’autres symptômes de la schizophrénie; s’assurer 

que la péjoration éventuelle n’est pas due à une dose insuffisante de nicotine. 

• Mesurer les concentrations plasmatiques des antipsychotiques avant et après 

 l’arrêt du  tabac;  ajuster les doses des antipsychotiques; tenir compte du risque de 

convulsions et de dyskinésies  tardives. 
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9.11  

POPULATIONS VULNERABLES

La définition de la vulnérabilité inclut des dimen-

sions sociales, économiques et médicales compre-

nant aussi les situations de migration forcée. Le 

lien entre faible niveau socio-économique et taba-

gisme est bien connu. Le tabagisme, un des princi-

paux facteurs d’inégalité en matière de santé, est 

responsable d’une mortalité accrue chez les per-

sonnes de faible statut socio-économique [397]. 

En considérant le niveau de formation atteint, on 

trouve une prévalence du tabagisme plus élevée 

chez les personnes avec un bas niveau d’éducation. 

Alors qu’un déclin du tabagisme est observé en 

Suisse depuis une quinzaine d’années, la préva-

lence du tabagisme n’a presque pas diminué parmi 

les groupes de populations de faible niveau socio-

économique. 

La vulnérabilité peut être également liée à des 

 affections médicales. Parmi celles-ci, les maladies 

psychiatriques ou les problèmes d’addictions sont 

à la fois associées à une vulnérabilité accrue et à 

une prévalence du tabagisme plus élevée (cf cha-

pitres alcool, cannabis, dépression, schizophrénie). 

Les raisons pouvant expliquer une prévalence éle-

vée du tabagisme lors de vulnérabilité sont mul-

tiples: une dépendance plus importante, une pré-

valence plus élevée de fumeurs dans l’entourage 

social et familial, le manque de connaissances sur 

les possibilités d’aide à l’arrêt, des facteurs psycho-

logiques comme le manque de confiance en soi 

ou une pathologie psychique, des difficultés socio-

économiques entraînant une situation de stress où 

la cigarette représente un dérivatif facilement ac-

cessible ainsi que le manque d’emprise sur son 

existence et des difficulté à se projeter dans le fu-

tur [398, 399]. Malgré une prévalence du taba-

gisme élevée, les populations vulnérables reçoivent 

moins de conseils pour l’arrêt du tabac de la part 

des professionnels de la santé [400]. La motivation 

à arrêter de fumer est généralement similaire à la 

population générale, mais les chances de succès 

lors d’une tentative d’arrêt sont plus faibles [399].

Parmi les interventions proposées pour favoriser 

l’arrêt du tabac dans les populations vulnérables, 

on note les approches pro-actives, l’intégration 

d’une intervention systématique dans les services 

de soins ou d’aide communautaire, l’amélioration 

de l’accès aux services d’aide à l’arrêt, une prise en 

charge individualisée prenant en considération les 

aspects psycho-sociaux, le remboursement des 

traitements médicamenteux et probablement aus-

si les incitatifs financiers [400, 401]. Cette popula-

tion ayant des profils très variés, il est nécessaire 

de développer des programmes d’aide adaptés 

aux différentes formes de vulnérabilité et d’encou-

rager les professionnels de la santé à aborder le ta-

bagisme et proposer une aide chez tous leurs pa-

tients, y compris à ceux appartenant aux catégories 

de populations vulnérables.

10.  
Difficultés lors de l’arrêt

10.1  

SYMPTOMES DE SEVRAGE

Les symptômes de sevrage (tableau 6 chapitre 2.6) 

apparaissent moins de 24 heures après l’arrêt de la 

cigarette, leur intensité est maximale durant la pre-

mière semaine d’abstinence puis s’atténue pro-

gressivement durant deux à quatre semaines. Des 

manifestations telles que le «craving» peuvent ce-

pendant persister plus longtemps, pouvant être 

 déclenchées par des situations associées à la 

consommation de cigarettes [92]. 

Bien que les études ne soient pas toutes concor-

dantes, la majorité d’entre elles montrent une as-

sociation entre l’importance des symptômes de se-

vrage ainsi que du craving et le risque de rechute 

[402, 403]. La majorité des rechutes lors d’une ten-

tative d’arrêt sans aide surviennent lors des huit 

premiers jours d’arrêt suggérant un rôle important 

des symptômes de sevrage durant cette période 

[114]. 

Les symptômes de sevrage sont atténués de ma-

nière significative par la prise de substituts nicoti-

niques, de varénicline ou de bupropion, leur effica-

cité est en grande partie liée à cet effet [404, 405].

10.2  

PRISE PONDERALE

Tabagisme et poids

Les fumeurs ont en moyenne un poids inférieur de 

4 à 5 kg comparé aux non-fumeurs [406]. Les mé-

canismes impliqués sont complexes [407]. D’une 

part, le fait de fumer la cigarette a un effet coupe-

faim et résulte en une diminution des apports calo-

riques. D’autre part, la nicotine augmente les dé-

penses énergétiques de repos de par son effet 

sympathomimétique [408]. Cela correspond en 

moyenne à une augmentation de 200 kcal de dé-

pense énergétique pour 25 cigarettes fumées. Le 

contrôle du poids est d’ailleurs une raison citée par 

de nombreux fumeurs, principalement des jeunes 

femmes, pour initier ou maintenir leur consomma-

tion [409].

 

Toutefois, si globalement le poids des fumeurs a 

tendance à être plus faible que celui des non-fu-

meurs, les fumeurs qui fument plus de 25 ciga-

rettes par jour ont un poids plus élevé que les 

autres fumeurs, du fait d’une moins bonne hygiène 

de vie et de la prise pondérale lors de tentatives 

d’arrêt antérieures [410]. Par ailleurs, le taba-

gisme entraîne aussi une résistance à l’insuline et 

un risque augmenté de développer un diabète de 

type 2 [411].

Arrêt du tabac et prise de poids

L’arrêt du tabac est associé dans 80 % des cas à 

une prise de poids [412]. Les fumeurs prennent en 

moyenne 4 à 5 kg en 1 an à l’arrêt du tabac [413]. 

Certaines études parlent d’une prise de 7 à 9 kg en 

5 ans chez les fumeurs ayant arrêté comparé à 1 à 

2 kg chez ceux qui ont continué de fumer durant le 

suivi [414]. La prise de poids à l’arrêt du tabac est 

principalement due à une augmentation de la 6564
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Des situations de stress chronique (manque de sup-

port social ou chute du niveau social) sont asso-

ciées à une augmentation significative de la préva-

lence du tabagisme [392]. 

Effets du stress sur les rechutes

Chez les fumeurs, le stress augmente le craving 

pour le tabac en comparaison avec des conditions 

neutres et réduit significativement la capacité de 

résister à fumer [422]. Chez des ex-fumeurs, les re-

prises occasionnelles de cigarettes augmentent si-

gnificativement dans les situations stressantes où 

les émotions négatives augmentent rapidement 

[427], mais il n’y a pas de différence significative 

si les émotions négatives augmentent graduelle-

ment [427]. Pour l’ensemble des ex-fumeurs, les 

reprises occasionnelles de cigarettes sont forte-

ment prédictives de la rechute vers un tabagisme 

quotidien [429]. Dans le sous-groupe d’ex-fumeurs 

qui ont fait des reprises occasionnelles de tabac, le 

stress est significativement associé à des rechutes 

complètes du tabagisme [426, 430]. 

Mécanismes liés aux biais de perceptions

Le stress favorise le tabagisme et les rechutes par 

plusieurs mécanismes. Le stress augmente signifi-

cativement la perception des ressentis négatifs en 

comparaison avec des conditions neutres [422]. Les 

sujets soumis à un stress présentent plus de craving 

au tabac [422, 428], une diminution du contrôle de 

soi et de la capacité de repousser la gratification 

par une substance [422, 431]. Le stress modifie 

aussi la perception de certains ressentis liés à la gra-

tification par les substances: après des situations 

stressantes, les individus décrivent significative-

ment plus de satisfaction et d’effet de récompense 

en fumant [422, 428].

Mécanismes liés aux moments de pause

Un autre mécanisme plausible découle du soula-

gement du stress lors d’interruptions brèves d’acti-

vité. Chez des fumeurs soumis à une tâche standar-

disée de laboratoire, il y a eu significativement plus 

de réduction du score de stress chez ceux qui ont 

fumé une cigarette, par rapport aux fumeurs qui 

ont fumé une cigarette placebo. Cependant la ré-

duction du score de stress a été comparable entre 

les fumeurs qui ont fumé une cigarette et les non-

fumeurs qui ont eu un moment de pause après 

l’accomplissement de la même tâche [432]. Cette 

étude suggère donc que les moments de pause 

soulagent le stress, indépendamment des ciga-

rettes! Ce mécanisme est corroboré par une autre 

étude, où les émotions négatives sont atténuées 

par le tabagisme mais cela ne dépend pas exclusi-

vement de l’effet pharmacologique de la nicotine 

[433]. 

Traitements ciblant le tabagisme lié au stress

Vu les nombreuses données suggérant que le stress 

est une des causes du tabagisme, on peut dès lors 

postuler qu’en réduisant des causes de stress (ou 

en réduisant la vulnérabilité des patients au stress), 

l’arrêt du tabagisme est favorisé. Des données ob-

servationnelles et expérimentales corroborent cette 

hypothèse [392, 434–436]. 

Des études suggèrent que des techniques de ges-

tion du stress, inclues dans des interventions de 

prévention de rechutes [436] ou comportemen-

tales [434] augmentent l’abstinence au tabac [435]. 

Dans la pratique clinique, le médecin peut entraî-

ner son patient à réaliser des pauses brèves pour 

gérer le stress. Ces pauses pourraient utiliser des 

prétextes comme boire un verre d’eau, manger une 

pomme, utiliser un substitut de nicotine, faire un 

exercice de respiration ou de pleine conscience, 

marcher quelques minutes en dehors du lieu de la 

situation stressante, écouter une chanson, lire une 

bande dessinée ou une autre lecture légère, faire 

une activité manuelle comme du jardinage ou de la 

cuisine, jouer un jeu facilement disponible (télé-

phone portable, mots croisés), envoyer un message 

court à une personne aimée. Les interruptions 

brèves devraient être des activités que le patient 

juge faciles à réaliser et sans préparation. 

Le fait que les traitements pharmacologiques an-

xiolytiques ne favorisent pas l’arrêt du tabac sug-

gère que l’on n’arrive pas à augmenter les arrêts du 

tabac en traitant uniquement les symptômes du 

stress, mais en se focalisant sur les causes de stress 

ou la vulnérabilité. 

masse graisseuse et les mécanismes sont multiples. 

D’une part, le métabolisme de repos diminue à l’ar-

rêt du tabac [408]. Si les fumeurs ne compensent 

pas cette diminution en augmentant leurs dé-

penses physiques ou en limitant leurs apports calo-

riques, cela conduit progressivement à une prise 

de poids. D’autre part, l’augmentation de l’appétit 

fait partie des symptômes de sevrage du tabac. Les 

fumeurs en période d’arrêt ont tendance à com-

penser la perte de l’habitude tabagique en aug-

mentant leurs apports caloriques [415]. Il est im-

portant de prendre au sérieux la problématique de 

la prise de poids car c’est l’une des craintes princi-

pales des fumeurs et une cause fréquente de re-

chute [416]. Il ne faut pas minimiser la prise de 

poids, toutefois il est important de réaliser qu’elle 

est limitée dans le temps. En effet la majorité de 

cette prise de poids survient dans les 6 premiers 

mois après l’arrêt du tabac et tend à se stabiliser 

par la suite [406]. Les bénéfices sur la santé de l’ar-

rêt du tabac sont importants notamment en ce qui 

concerne les maladies cardiovasculaires et ne sont 

pas atténués par la prise de poids [415].

Recommandations pour prévenir ou limiter la prise de poids

Des conseils pour une nutrition équilibrée et une activité physique régulière devraient être 

proposés aux fumeurs, si possible avant l’arrêt et poursuivis au long cours. En effet, il 

est souvent  difficile d’entreprendre plusieurs changements de style de vie en même temps. 

Il a de plus été démontré que la pratique d’une activité physique régulière et de longue 

 durée sur un an ou plus réduit la prise de poids après l’arrêt du tabac [417]. Un régime hy-

pocalorique strict concomitant à l’arrêt du tabac est par contre déconseillé car il n’a pas 

montré ses preuves sur le long terme [417]. Finalement,  certaines aides pharmacologiques 

pour l’arrêt du tabac comme les substituts nicotiniques, le bupropion ou la varénicline 

 permettent de limiter temporairement la prise de poids [417]. Les données scientifiques sug-

gèrent que le plus efficace est le bupropion qui diminue la prise de poids de 1,1 kg mais 

 seulement pendant la durée du traitement, suivi des substituts  nicotiniques (0,5 kg) puis de 

la varénicline (0,4 kg). 

10.3  

STRESS

Définition

La notion de stress est définie selon l’OMS par une 

réaction lorsque les ressources et stratégies de ges-

tion personnelle sont dépassées par les exigences 

qui lui sont posées. Ce déséquilibre entraîne des 

manifestations physiques et psychiques. La notion 

de stress et les réactions varient selon les individus.

Effets du stress sur le tabagisme 

Le stress est associé à une augmentation significa-

tive de la consommation de tabac et de la préva-

lence du tabagisme, de la difficulté à s’abstenir de 

fumer, ainsi qu’à une augmentation du risque de 

rechutes ponctuelles ou durables chez les ex-fu-

meurs [392, 418–428]. 

Lors de situations de stress aigu, les fumeurs in-

halent des bouffées significativement plus nom-

breuses, plus profondes et plus fréquentes [422], 

accompagnées d’une augmentation significative 

de la consommation de tabac, de l’extraction de ni-

cotine et du monoxyde de carbone expiré [422, 

428]. Par contre le nombre de cigarettes est un pa-

ramètre trop imprécis pour évaluer la consomma-

tion de tabac [422] puisque le nombre peut rester 

le même sur les périodes courtes des études [422, 

428], alors que les autres paramètres indiquent une 

extraction de nicotine significativement augmen-

tée. 
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11.  
Stratégies pour améliorer 
l’intervention médicale

Recommandations lors de tabagisme lié au stress

• Si les patients sont peu confiants de pouvoir rester abstinents de tabac en cas 

de stress,  conseiller les traitements comportementaux qui entraînent les patients à gérer 

les contrariétés autrement qu’avec des cigarettes. 

• Expliquer l’importance des interruptions brèves dans la gestion du stress aigu. 

• Si nécessaire, aider les patients à s’entraîner dans ces techniques ou les référer à quelqu’un 

 capable de le faire. 

• Ne pas prescrire des anxiolytiques comme seule intervention pour diminuer le stress. 

• Si les patients ont peu de soutien social, proposer des consultations fréquentes et la 

partici pation à des groupes d’entraide ou un programme internet.

10.4  

REPRISE OCCASIONNELLE ET RECHUTE

Différents facteurs (tableau 16) sont associés à un 

risque accru de rechute [426, 429, 437–439]. Les 

fumeurs qui recommencent à fumer passent par-

fois par une période de consommation réduite 

ou reprennent immédiatement le même profil de 

consommation. 

Tableau 16 

Facteurs associés à la reprise du tabagisme

• Symptômes de manque 

• Envies subites (craving) 

• Présence de fumeurs parmi les proches 

• Environnement favorisant le tabagisme

• Manque de confiance en soi pour l’arrêt

• Consommation élevée d’alcool

• Prise pondérale

• Solitude

• Dépression

• Stress 

• Reprise occasionnelle d’une cigarette durant les premières semaines d’arrêt

Diverses interventions destinées à réduire le risque 

de reprise du tabagisme après l’arrêt ont été étu-

diées: la thérapie comportementale, l’usage pro-

longé des substituts nicotiniques ainsi que du bu-

propion et de la varénicline. Parmi ces interventions, 

seul l’usage prolongé de la varénicline a montré 

une certaine efficacité. Les résultats des études sur 

l’usage prolongé des substituts nicotiniques sont 

non conclusifs [440]. Les anciens fumeurs qui ont 

suivi pendant 12 semaines un programme d’activi-

té physique intense sont plus souvent restés absti-

nents que ceux qui n’ont pas suivi un tel pro-

gramme [441]. Les interdictions de fumer au lieu 

de travail augmentent les chances d’arrêt, mais ne 

semblent pas diminuer les risques de reprise [442]. 

Si les interventions pratiquées après l’arrêt du ta-

bac restent peu efficaces, une attention plus 

grande accordée aux facteurs associés à la rechute 

pourrait permettre de mieux encadrer les fumeurs 

abstinents, en particulier les facteurs génétiques 

associés au risque de dépendance tabagique et aux 

chances d’arrêt [443].

Trois types de stratégies permettent d’augmenter 

la fréquence et la qualité de l’intervention médicale 

d’aide à l’arrêt du tabac ainsi que son efficacité sur 

les taux d’abstinence de tabac:

• Formation des professionnels de santé aux ni-

veaux pré-gradués, post-gradué et continu

• Organisation de la pratique médicale favorisant 

l’intervention du médecin auprès des fumeurs

• Changements du système de santé créant des 

conditions favorables à l’intervention du médecin

Une méta-analyse a démontré que la formation 

des professionnels de santé, notamment des mé-

decins, est efficace pour améliorer la fréquence et 

la qualité des interventions d’aide à l’arrêt du tabac 

des patients fumeurs et, in fine, la probabilité pour 

un patient fumeur d’arrêter le tabagisme [444]. Les 

médecins formés utilisent plus souvent des straté-

gies efficaces: fixer une date d’arrêt, donner des 

conseils pratiques, offrir une documentation, plani-

fier un suivi [444]. Par contre elles n’augmentent 

pas la prescription de substituts nicotiniques [444]. 

En Suisse, le programme de formation des méde-

cins «Vivre sans tabac» utilisant des méthodes 

d’apprentissage actif, s’est montré efficace pour 

améliorer la qualité des interventions des médecins 

ainsi que le taux d’arrêt du tabac à un an des pa-

tients (13 % vs 5 %) [300, 445]. L’efficacité de la 

formation est amplifiée si elle est couplée à des 

stratégies d’organisation de la pratique médicale.

Des stratégies d’organisation de la pratique médi-

cale facilitent l’intervention du médecin en la ren-

dant plus systématique, augmentant la fréquence 

et la qualité des interventions auprès des fumeurs 

ainsi que l’abstinence de tabac [115].

• Système d’identification des fumeurs et de do-

cumentation de la prise en charge dans les dos-

siers papiers ou électroniques: inclusion du ta-

bagisme avec les signes vitaux, autocollants sur 

les dossiers, rappel informatisé, fiche de dossier 

spécifique, protocole de prévention intégré dans 

le dossier ou généré par ordinateur lors de la 

consultation. La mise en place de tels systèmes 

permet de tripler la fréquence d’intervention sur 

le tabagisme (OR 3,1) et tend à doubler le taux 

d’arrêt du tabac (OR 2,0) mais de manière non 

significative [115].

• Implication de personnel dédié à l’identification, 

le conseil et le suivi des fumeurs.

Le paiement par l’assurance maladie des conseils et 

du traitement pharmacologique pour l’arrêt du ta-

bac est une mesure structurelle efficace au niveau 

du système de santé [446]. Elle a pour effet d’aug-

menter le nombre de fumeurs faisant une tentative 

d’arrêt, utilisant un traitement comportemental, 

prenant des substituts nicotiniques (OR 1,8) ainsi 

que le taux d’arrêt du tabac à 6 et 12 mois [446].
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12.  
Comment conseiller et  aider 
les fumeurs?

Ce chapitre synthétise les aspects pratiques des in-

terventions d’aide à l’arrêt du tabac présentés et 

exercés durant les séances du programme de for-

mation. Il propose un modèle d’intervention par 

étapes comprenant les conseils et le traitement 

médicamenteux. Chaque étape comprend une 

description des stratégies recommandées avec des 

phrases types pour le médecin (italique) et parfois 

le patient (gras), donnant ainsi un outil pratique et 

concret, utilisable en pratique clinique.

12.1  

CONSEILS ET AIDE AUX FUMEURS

Cette section propose un modèle de conseils et 

d’aide à la désaccoutumance au tabac en utilisant 

des stratégies adaptées à la motivation du patient 

de cesser de fumer, résumées dans l’algorithme 

n° 1. Ces stratégies basées sur le modèle des 5As 

combinent l’information ainsi que des techniques 

relationnelles et comportementales. Ce modèle 

utilise l’entretien motivationnel comme  outil d’aide 

au changement de comportement [447]. Cette 

 approche qui peut être appliquée dans toute pra-

tique médicale a été établie sur la base de plu-

sieurs recommandations d’experts [115, 116, 121] 

et des synthèses d’une abondante littérature [129, 

130, 136–139]. 

Entretien motivationnel
L’entretien motivationnel est une technique d’entretien pour aider les patients à changer de 
comportement, comme l’arrêt du tabac. Les raisons de cesser de fumer proviennent du 
 patient et non du clinicien. Le clinicien dirige l’entretien pour aider le patient à explorer puis 
résoudre son  ambivalence pour décider de cesser de fumer. La relation thérapeutique 
est  basée sur le partenariat et une participation active du patient dans une atmosphère empa-
thique et évitant la confrontation. Pour le clinicien, l’entretien motivationnel est basé sur 
5 principes:
1. Eviter l’argumentation et la confrontation
2. Montrer de l’empathie
3. Soutenir les capacités d’efficacité personnelle
4. Ne pas s’opposer aux résistances
5. Développer les contradictions et montrer l’ambivalence

Le clinicien peut utiliser les stratégies suivantes dans l’entretien motivationnel:
• Poser des questions ouvertes
• Faire peser les avantages et inconvénients du changement
• Reformuler les propos et émotions du patient
• Encourager le patient à changer
• Résumer l’entretien

ALGORITHME 1 

PRISE EN CHARGE DU PATIENT FUMEUR

Identifier le tabagisme: «Etes-vous fumeur?»ASK

ASSESS

ADVISE

ASSIST

Evaluer la motivation à arrêter de fumer:  

«Avez-vous l’intention d’arrêter de fumer?»

Evaluer la dépendance nicotinique:  

Nombre de cigarettes/jour? Délai entre le réveil et la 1ère cigarette?  

Symptômes de  sevrage?

Identifier arrêt 

 récent: «avez-vous 

arrêté de  fumer 

dans les 6 derniers 

mois?»

Renforcer la décision 

Oui

Ambivalent

Non
Arrêt  

d’un coup
Oui

Arrêt 
 graduel

Motivé Arrêt récentNon motivé

Non

Recommander clairement d’arrêter de fumer à tous les fumeurs

Intervention brève

• Personnaliser les conseils 

et susciter la remise en 

question

• Informer sur les aides 

disponibles et laisser le 

patient décider

• Brochure «Et si j’arrêtais 

de fumer?»

Entretien motivationnel 

• Personnaliser les conseils

• Motiver: balance pour/

contre l’arrêt du tabac

• Offrir de l’aide mais 

 laisser le patient décider

• Présenter les méthodes 

efficaces d’arrêt du 

 tabac

• Brochure «J’envisage 

d’arrêter de fumer»

Réduction de la 

consommation avec une 

substitution nicotinique 

en vue d’un arrêt à moyen 

terme?

Intervention soutenue

• Renforcer la décision

• Offrir du soutien 

• Informer sur le sevrage 

nicotinique

• Préparer l’arrêt

• Brochure «C’est décidé, 

j’arrête de fumer»

• Elaborer des stratégies 

de prévention de la 

 rechute

• Prescrire substitution 

 nicotinique, varé-

nicline, bupropion ou 

combinaison

ARRANGE Suivi

Rediscuter tabac aux 

 prochains RDV

Suivi

Utiliser ou fixer un pro-

chain RDV pour rediscuter 

du tabac

Suivi

RDV: 1 + 2 + 4 + 8 sem. +/– selon besoins si arrêt

RDV: 2 à 4 semaines +/– selon besoins si réduction
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Modèle des 5As

Le modèle «5As» des  recom mandations australienne et américaine comprend 5 étapes 

 applicables à tous les  fumeurs [115, 116]:

1. Identifier systématiquement le tabagisme (Ask)

2. Evaluer la motivation à arrêter de fumer et la dépendance à la nicotine (Assess)

3. Conseiller d’arrêter de fumer (Advise)

4. Aider à cesser de fumer avec des stratégies adaptées à la motivation (Assist):

 A Intervention brève pour les fumeurs non motivés à l’arrêt du tabac

 B Intervention motivationnelle pour les fumeurs ambivalents sur l’arrêt du tabac

 C Aide au sevrage tabagique pour les fumeurs motivés à l’arrêt du tabac

 D Aide au sevrage tabagique pour les ex-fumeurs en arrêt du tabac

5. Suivre tous les fumeurs à court et à long terme (Arrange follow-up)

12.1.1 IDENTIFIER SYSTEMATIQUEMENT LE TABAGISME (ASK)

Demander à chaque patient s’il est fumeur

 0 Est-ce que vous fumez du tabac?
 0 Etes-vous fumeur?

Indiquer dans le dossier médical si le patient 

est fumeur, ex-fumeur ou non-fumeur

• Cette information sera disponible pour les 

consultations ultérieures

• Utiliser une méthode systématique: protocole 

d’interventions préventives, signes vitaux du 

dossier

12.1.2 EVALUER LA MOTIVATION A ARRÊTER DE FUMER ET LA DEPENDANCE  

A LA NICOTINE (ASSESS)

Demander au patient son accord pour 

 discuter du tabagisme

 0 Est-ce que vous permettez qu’on discute 

de votre consommation de tabac pendant 

quelques instants?

• S’il accepte, poursuivre avec les stratégies 

 ci-dessous

• S’il refuse, ne pas continuer sur ce sujet

Evaluer la motivation du patient à cesser 

de fumer à l’aide de 2 éléments

• Intention d’arrêter de fumer

 0 Comment voyez-vous votre consommation 

de tabac actuellement?
 0 Envisagez-vous d’arrêter de fumer?

• Délai dans lequel le fumeur prévoit de cesser 

de fumer ou durée de l’arrêt s’il a déjà cessé de 

fumer

 0 Dans combien de temps pensez-vous 

 cesser de fumer?

Identifier le niveau de motivation du patient 

selon sa réponse

• Patient non motivé à l’arrêt du tabac:

 0 «Je n’ai pas l’intention de cesser 

de  fumer»

• Patient ambivalent pour l’arrêt du tabac:

 0 «J’aimerais arrêter de fumer 

d’ici quelques mois, mais je suis trop 

 stressé actuellement»

• Patient motivé à l’arrêt du tabac:

 0 «J’ai tenté sans succès d’arrêter 

le  tabac il y a 3 mois mais je suis prêt 

à réessayer»

Evaluer la dépendance nicotinique avec 

3 questions ou le test de Fagerstöm

• Nombre de cigarettes par jour

 0 Combien de cigarettes par jour fumez-vous?

• Délai entre le réveil et la 1ère cigarette

 0 Le matin, combien de temps y a-t-il entre 

le réveil et le moment ou vous fumez votre 

1ère cigarette?

• Symptômes de sevrage lors d’un essai d’arrêt 

du tabac

 0 Avez-vous ressenti des effets désagréables 

lorsque vous avez tenté de ne pas fumer?

Déterminer la dépendance nicotinique du patient à l’aide du tableau ci-dessous. Le niveau de 

 dépendance est défini par le critère correspondant au degré de dépendance le plus élevé.

Dépendance nicotinique

faible modérée forte très forte

Nombre de cigarettes/jour 1–9 10–19 20–30 > 30

Délai entre le réveil et 

la 1ère cigarette

> 60 min. 30–60 min. 5–30 min < 5 min

Symptômes de sevrage absents/minimes modérés importants très importants

Test de Fagerström [448, 449]

Le matin, combien de temps après vous être réveillé 
 fumez-vous votre première cigarette?

• Dans les 5 minutes
• 6–30 minutes
• 31–60 minutes
• Plus de 60 minutes

3
2
1
0

Trouvez-vous qu’il est difficile de vous abstenir de fumer 
dans les endroits où c’est interdit? (par ex. cinémas, 
 bibliothèques)

• oui
• non

1
0

À quelle cigarette renonceriez-vous le plus difficilement? • A la première de la journée
• A une autre

1
0

Combien de cigarettes fumez-vous par jour, en moyenne? • 10 ou moins
• 11–20
• 21–30
• 31 ou plus

0
1
2
3

Fumez-vous à intervalles plus rapprochés durant les 
 premières heures de la matinée que durant le reste de 
la journée?

• oui
• non

1
0

Fumez-vous lorsque vous êtes malade, au point de devoir 
rester au lit presque toute la journée?

• oui
• non

1
0

Un score de 0 à 10 est obtenu; la dépendance est ainsi jugée nulle si le score est de 0 à 2, faible de 3 ou 4, moyenne de 5 à 6, 

forte de 7 à 8, très forte 9 à 10. 
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12.1.3 CONSEILLER L’ARRET DU TABAC (ADVISE)

Recommander clairement à tous les patients 

fumeurs d’arrêter de fumer

• Conseil bref d’arrêt du tabac donné de manière 

répétée et positive, sans confrontation

 0 En tant que médecin soucieux de votre 

santé, je vous recommande d’arrêter de 

fumer
 0 L’arrêt du tabac est la chose la plus impor-

tante que vous pouvez faire pour votre 

santé

Choisir pour la prochaine étape l’intervention la 

plus adaptée à la motivation du patient:

• Aider et suivre les fumeurs non motivés à arrêter 

de fumer: étape A, page 74

• Aider et suivre les fumeurs ambivalents pour 

l’arrêt du tabac: étape B, page 76

• Aider et suivre les fumeurs motivés à arrêter 

de fumer: étape C, page 78

• Aider et suivre les fumeurs qui ont récemment 

arrêté de fumer: étape D, page 80

12.1.4 AIDER A CESSER DE FUMER AVEC DES STRATEGIES ADAPTEES A LA MOTIVATION 

ET PLANIFIER LE SUIVI (ASSIST ET ARRANGE)

A Fumeurs non motivés à arrêter de fumer – Intervention brève 

On recommande une intervention brève d’une du-

rée d’environ 2–3 minutes pour sensibiliser les fu-

meurs qui ne sont pas encore motivés à l’arrêt du 

tabac.

Personnaliser les conseils selon le profil du 

patient en s’inspirant du Tableau 17

• Faire évoquer par le patient 1–2 risques du 

 tabagisme

 0 Que savez-vous des risques de la consom-

mation de tabac?

• Faire évoquer par le patient 1–2 bénéfice(s) de 

l’arrêt du tabac

 0 Quels pourraient être les bénéfices pour 

vous d’arrêter de fumer?

• Suggérer 1–2 bénéfice(s) de l’arrêt du tabac si 

le patient n’en évoque aucun

• Lier les éléments de discussion au vécu, aux re-

présentations et aux problèmes de santé du 

 patient, l’entourage, l’aspect extérieur, le profil 

psychologique, la situation sociale ou l’aspect 

économique

 0 Votre famille est importante pour vous; 

vous êtes-vous demandé si votre fumée les 

gênait?

• Montrer votre soutien et votre empathie

Informer sur les aides disponibles pour l’ar-

rêt du tabac lorsque le patient sera motivé

• Montrer du soutien et de l’empathie tout en 

respectant l’autonomie du patient

 0 Je peux vous aider et prescrire un traitement 

pour arrêter de fumer mais c’est vous qui en 

prenez la décision

Offrir la brochure «Et si j’arrêtais de fumer?» 

adaptée aux fumeurs non motivés à l’arrêt 

du tabac

1
6

... sans attendre  
de tomber malade

Et si j’arrêtais 
de fumer?

 0 Voulez-vous lire quelque chose pour en 

 savoir un peu plus sur le tabac et l’arrêt du 

tabac?

Planifier le suivi en abordant à nouveau le 

tabagisme lors des prochaines consultations

• Dire que vous aborderez le tabagisme lors 

d’une prochaine consultation

 0 Nous reparlerons du tabac lors d’un 

 prochain rendez-vous

• Aux prochaines consultations,  

– demander au patient s’il fume toujours 

– demander sa motivation à  arrêter de fumer

 0 Est-ce que vous fumez toujours? 

 Envisagez-vous d’arrêter?

Tableau 17 

Bénéfices de l’arrêt du tabac selon le profil du fumeur

Profil du fumeur Bénéfices de l’arrêt du tabac

Tous les fumeurs • Meilleure condition physique

• Sensation de bien-être

• Fierté

• Libération de la dépendance

• Facilité à vivre en société

• Respect de la santé d’autrui

• Espérance de vie plus longue

• Vie sans limitation ni handicap

• Meilleure qualité de vie

• Economies (coût de 1 paquet/j ~ CHF 3000.–/an)

Adolescents et jeunes adultes • Meilleure condition physique

• Moins d’infections respiratoires

• Meilleure haleine

• Meilleur goût des aliments

• Meilleur sens de l’odorat

• Vieillissement de la peau non accéléré

• Moins de problèmes dentaires

• Meilleure odeur: habits/cheveux/domicile

• Peau plus belle

• Dents plus blanches

Femmes enceintes et en âge de 

 procréation

• Bien-être et santé du bébé

• Croissance normale du bébé

• Plus grande fécondité

Parents • Modèle pour les enfants

• Enfants en meilleure santé

Adultes d’âge mûr, personnes âgées • Profiter pleinement de la retraite, des petits-enfants

• Espérance de vie plus longue

• Vie sans limitation ni handicap

• Régression ou disparition des symptômes: 

Toux chronique, dyspnée, dysphonie, angor, 

 claudication, dyspepsie, dysfonction érectile

Nouveaux fumeurs • Arrêt du tabac plus facile
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B Fumeurs ambivalents pour l’arrêt du tabac – Intervention motivationnelle 

On recommande une intervention motivationnelle 

d’une durée d’environ 5–10 minutes pour les fu-

meurs ambivalents pour l’arrêt du tabac

Proposer au patient de faire une balance 

motivationnelle des avantages et inconvé-

nients du tabagisme

• Demander au patient de citer les avantages 

du tabagisme

 0 Qu’est-ce ce que vous aimez dans la cigarette?

• Demander au patient de citer les inconvénients 

du tabagisme

 0 Qu’est-ce que vous n’aimez pas dans 

la  cigarette?

• Reformuler les propos du patient et montrer son 

ambivalence entre les inconvénients du 

 tabagisme et son comportement de fumeur

 0 Vous dites que vous aimez vous sentir libre 

mais vous êtes devenus très dépendant 

du tabac …

• Inciter le patient à décider s’il veut continuer ou 

arrêter de fumer

 0 Comment voyez-vous la suite?

Explorer les obstacles à l’arrêt du tabac et 

discuter des solutions

• Explorer les obstacles à l’arrêt du tabac perçus 

par le patient: symptômes de sevrage, stress, 

prise de poids, perte du plaisir de fumer, rechute 

et échec, autres fumeurs, dépression, consom-

mation d’alcool

 0 Qu’est-ce qui vous empêche d’arrêter de 

fumer maintenant?
 0 «J’aurais trop de peine à supporter les 

effets du manque»

• Faire rechercher au patient des solutions pra-

tiques aux obstacles identifiés

• Suggérer au patient des solutions pratiques 

aux obstacles identifiés en vous inspirant du 

 Tableau 18

 0 Qu’est-ce qui pourrait vous aider à ne pas 

souffrir du manque?
 0 Un produit à base de nicotine permet d’at-

ténuer les effets désagréables du manque 

de cigarettes

Offrir au patient de l’aide à l’arrêt du tabac 

et présenter les options thérapeutiques

• Montrer du soutien et de l’empathie tout en 

respectant l’autonomie du patient

 0 Je peux vous aider et prescrire un traite-

ment pour arrêter de fumer mais c’est vous 

qui en prenez la décision

• Présenter les méthodes efficaces d’aide à l’arrêt 

du tabac: traitement par substitution nicoti-

nique, varénicline ou bupropion, consultation 

individuelle ou de groupe pour le sevrage 

 tabagique, programme interactif sur internet 

(www.stop-tabac.ch)

• Proposer l’option de réduction de la consom-

mation, éventuellement soutenue par des 

 substituts nicotiniques en vue d’un arrêt com-

plet dans un deuxième temps

Certains fumeurs, surtout ceux avec une forte dé-

pendance, n’arrivent pas à réaliser un arrêt com-

plet mais sont prêts à réduire leur consommation 

de tabac, ce qui peut leur donner confiance et leur 

montrer leur capacité à changer leur consomma-

tion.

 0 J’ai bien compris que l’arrêt complet n’est 

pas envisageable pour vous aujourd’hui. 

Seriez-vous prêt à réduire votre consom-

mation de tabac dans un premier temps? 

Si oui, à combien de cigarettes êtes-vous 

prêt à diminuer?

Offrir la brochure «J’envisage d’arrêter de 

fumer» adaptée aux fumeurs ambivalents

Vous aussi vous pouvez 
y arriver!

J’envisage 
d’arrêter de fumer

2
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 0 Voulez-vous lire quelque chose pour en 

 savoir un peu plus sur le tabac et l’arrêt du 

tabac?

Planifier le suivi en utilisant ou fixant 

une prochaine consultation pour aborder 

le tabagisme

• Dire que vous aborderez le tabagisme lors d’une 

prochaine consultation

 0 Nous reparlerons du tabac au prochain 

rendez-vous

• Si aucune consultation n’est prévue, proposer 

une consultation dans les semaines suivantes 

pour parler du tabagisme

• Aux prochaines consultations,  

– demander au patient s’il fume toujours 

– demander sa motivation à  arrêter de fumer

 0 Est-ce que vous fumez toujours? 

 Envisagez-vous d’arrêter?

Tableau 18 

Obstacles à l’arrêt du tabac et solutions

Obstacles à l’arrêt du tabac Solutions

Perte du plaisir de fumer

«J’ai du plaisir à fumer»

• Découverte d’autres plaisirs: sport, bien-être, 

 repas, économies pour un voyage ou un cadeau

Stress

«Fumer me détend»

• Illusion due à la dépendance qui entretient le stress 

• Choix d’une méthode de relaxation

Symptômes de sevrage

«Je crains le manque de cigarettes»

• Traitement pharmacologique par substitution 

 nicotinique, varénicline ou bupropion pour atté-

nuer les symptômes de sevrage

Prise de poids

«J’ai peur de grossir si j’arrête de fumer»

• Risques du tabac supérieurs à ceux de la prise 

de poids 

• Aborder un problème après l’autre 

• Mesures diététiques simples pour éviter la prise 

de poids 

• Activité physique régulière pour éviter la prise 

de poids

Crainte de la rechute et de l’échec

«Si j’essaie d’arrêter, j’ai peur d’échouer»

• Normaliser les tentatives répétées pour un arrêt 

définitif

• Chaque tentative est une expérience d’apprentis-

sage

Fumeurs dans l’entourage

«La plupart de mes amis fument!»

• Privilégier l’entourage et les lieux non fumeurs 

• Négocier l’usage du tabac avec un conjoint fumeur

Crainte de dépression

«J’ai peur de déprimer si j’arrête de fumer!»

• Investir d’autres sources de plaisir

• Rechercher le soutien de l’entourage 

• Détecter et traiter une dépression
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C Fumeurs motivés à arrêter de fumer – Aide au sevrage tabagique

L’aide au sevrage tabagique, qui ne concerne 

qu’une minorité de fumeurs, nécessite une inter-

vention plus intensive pour laquelle il faut généra-

lement prévoir une consultation spécifique pour 

l’arrêt du tabac de 20–30 minutes.

Offrir au patient de l’aide à l’arrêt du tabac

• Montrer du soutien, de l’empathie et de la 

 disponibilité tout en respectant l’autonomie du 

patient

 0 Je suis prêt à vous soutenir et vous suivre 

pour vous aider à cesser de fumer!

• Encourager le patient et valoriser sa décision 

d’arrêter de fumer

 0 Je vous encourage et vous félicite pour votre 

excellente décision de cesser de fumer!

Informer le patient sur le processus de 

 sevrage et la prise en charge

• Le processus de sevrage avec les principaux 

symptômes de sevrage nicotinique et leur 

 évolution

 0 L’arrêt du tabac entraîne des symptômes 

désagréables dus au manque de nicotine
 0 Les symptômes de manque sont maximaux 

durant les 3 premiers jours puis s’atté-

nuent peu à peu en quelques semaines

• La prise en charge médicale: le soutien, le trai-

tement, les changements de comportement et 

le suivi

 0 L’aide et le suivi médical ainsi que le traite-

ment augmentent les chances de succès 

de votre tentative d’arrêt
 0 Arrêter de fumer implique de changer 

 certaines habitudes associées à la consom-

mation de tabac

Fixer avec le patient une date d’arrêt 

 complet du tabac

• La date d’arrêt du tabac concrétise la décision 

du patient et l’engage vis-à-vis de lui-même et 

du médecin

• Suggérer de choisir à sa convenance la date 

précise où il veut arrêter de fumer, si possible 

dans les 2–4 prochaines semaines

 0 Pour concrétiser votre décision je vous pro-

pose de choisir le jour où vous arrêterez 

de fumer. Quelle date vous conviendrait?

• Recommander un arrêt complet du tabac, 

sans fumer une seule bouffée ni reprendre 

une cigarette

• Recommander au patient de préparer son arrêt 

en éliminant cigarettes, allumettes, briquets et 

cendriers la veille de l’arrêt

Alternative: proposer un plan de réduction 

graduelle de la consommation de tabac 

avant l’arrêt complet

• Négocier avec le patient à chaque étape de 

 réduction un objectif réaliste et atteignable de 

consommation de tabac et de durée

• Informer le patient qu’un arrêt complet sera 

nécessaire lorsque la consommation atteindra 

un palier sous lequel il sera difficile de des-

cendre

Recommander au patient de trouver du 

 soutien dans son environnement social

• Informer les proches (famille, amis, collègues) 

de son arrêt du tabac et demander leur soutien

• Identifier un conjoint, un membre de la famille, 

un ami ou un collègue de travail qui pourrait le 

soutenir, de préférence un non-fumeur ou un 

ex-fumeur

• Inciter à demander un soutien à la (aux) 

personne(s) identifiée(s)

• Suggérer d’arrêter de fumer en compagnie d’un 

autre fumeur, par exemple le conjoint

• Aider à établir un environnement limitant la 

 fumée à domicile

• Inciter à partager son expérience avec d’autres 

fumeurs en arrêt.

Recommander et prescrire un traitement 

pharmacologique (cf. 12.2) en abordant les 

points suivants

• La dépendance nicotinique (cf. page 73)

• Le choix entre 5 formes de substitution nico-

tinique (patch transdermique, gomme à 

 mâcher, comprimé, inhalateur, spray buccal), 

varénicline (Champix ®), bupropion 

(Zyban ®)

 0 Comme vous êtes dépendant de la nicotine, 

je vous recommande vivement de prendre 

un traitement pour le sevrage de tabac avec 

3 choix: substitut en nicotine, Champix ® 

ou Zyban ®

• L’effet du traitement soit la réduction ou la 

suppression des symptômes de sevrage et des 

envies de fumer

 0 Avec un de ces produits, vous sentirez 

beaucoup moins les effets désagréables du 

sevrage de tabac

• L’efficacité sur l’arrêt du tabac car ces traite-

ments doublent approximativement le taux d’ar-

rêt à 1 an

• L’absence d’effet nocif de la nicotine qui rend 

dépendant mais ne cause pas les maladies dues 

au tabac

 0 L’utilisation d’un produit contenant de 

la nicotine double vos chances de succès 

et n’est pas nocif

• L’importance de prendre le traitement selon les 

doses et la durée prescrites

• L’absence de remboursement des substituts ni-

cotiniques par l’assurance maladie avec une 

comparaison du coût journalier du traitement 

qui est souvent inférieur à celui des cigarettes 

(tableau 19)

• Le remboursement de la varénicline (Champix ®) 

et du bupropion (Zyban ®) par l’assurance mala-

die si certains critères sont remplis (voir page 88)

Offrir la brochure «C’est décidé, j’arrête 

de fumer!» adaptée aux fumeurs motivés à 

l’arrêt du tabac

Les astuces pour réussir

C’est décidé,
j’arrête de fumer

3
6

• La brochure complète l’intervention du méde-

cin, dont la durée peut ainsi rester limitée

• La brochure informe notamment sur les traite-

ments pharmacologiques et les stratégies 

simples pour prévenir la rechute dans les situa-

tions à risque

 0 Lisez cette brochure, vous y trouverez plein 

de «petits trucs» pour rester non-fumeur

Planifier le suivi sur 2 à 6 consultations et 

fixer le prochain rendez-vous pour 

 aider et soutenir le patient dans sa démarche 

d’arrêt du tabac

• Planifier des consultations en général à 1, 2, 

4 et 8 semaines mais au minimum à 4 et 

8  semaines

• Adapter la fréquence aux besoins du patient et 

à l’évolution du sevrage

• Demander au patient de venir au rendez-vous 

dans tous les cas même s’il a recommencé à 

 fumer

• Si nécessaire, remplacer certains rendez-vous 

par une consultation téléphonique

Adresser à un programme efficace spécialisé 

dans la désaccoutumance au tabac tout 

 fumeur qui le désire, notamment après de 

multiples tentatives infructueuses

• Programme de groupe d’aide à l’arrêt du tabac

• Consultation individuelle spécialisée d’aide à 

l’arrêt du tabac www.smokefree.ch

• Programme interactif sur internet (www.stop- 

tabac.ch), ligne téléphonique: 0848 000 181 7978
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D Fumeurs qui ont récemment arrêté de fumer – Prévention de la rechute

L’aide aux patients qui ont récemment cessé de fu-

mer consiste à prévenir la rechute, ce qui nécessite 

du temps de consultation, qui peut aussi être par-

tiellement remplacé par les brochures «C’est déci-

dé, j’arrête de fumer!» ou «Je viens d’arrêter 

de fumer» en demandant au patient de lire et 

remplir les sections correspondantes.

Les astuces anti-rechute

Je viens
d’arrêter de fumer

4
6

Planifier le suivi sur 2 à 6 consultations et 

fixer le prochain rendez-vous pour aider 

et soutenir le patient dans sa démarche d’ar-

rêt du tabac

Durant les consultations de suivi, aborder 

systématiquement les points suivants

• Abstinence complète ou partielle de tabac et 

les éventuelles rechutes

 0 Comment s’est passée cette semaine sans 

fumer?

• Félicitations en cas d’arrêt, encouragements en 

cas d’abstinence incomplète

 0 Bravo d’avoir tenu 1 mois sans fumer!

• Symptômes de sevrage

 0 Avez-vous ressenti des effets désagréables 

en arrêtant de fumer?

• Bénéfices de l’arrêt

• Situations à risque de rechute

 0 Y a-t-il des situations où vous avez eu envie 

de craquer pour une cigarette?

• Elaboration de stratégies contre les tentations 

dans les situations à risque identifiées

• Observance du traitement pharmacologique 

 0 Comment utilisez-vous votre patch/gomme/

inhalateur/comprimé ou spray de nicotine?

• Adaptation du dosage ou de la forme de traite-

ment pharmacologique prescrit

• Offre de la brochure «Je viens d’arrêter de fu-

mer» adaptée aux fumeurs qui ont récemment 

arrêté de fumer

• Prise du prochain rendez-vous

 0 Continuez sur votre lancée! Je vous propose 

qu’on se revoie dans 2 semaines

• A option: adresser à un programme efficace 

spécialisé dans la désaccoutumance au tabac

Identifier les situations à risque de rechute 

du patient qu’il anticipe ou ressent durant 

son arrêt du tabac

• Symptômes de sevrage intenses ou prolongés

• Stress, ennui, dépression, conflits

• Autres fumeurs

• Consommation d’alcool, fin des repas, café

 0 Dans votre vie quotidienne, quelles sont 

les situations où vous êtes particulièrement 

tenté de fumer?

Planifier avec le patient des stratégies 

pour prévenir la rechute dans les situations 

à risque

• Eviter temporairement les situations à risque: 

autres fumeurs, lieux enfumés, abus d’alcool ou 

de cannabis, moments d’ennui et de solitude

• Attendre que l’envie de fumer passe (environ 

5 minutes)

• Divertir l’attention par des activités ou des pen-

sées alternatives: boire de l’eau, mâcher un 

chewing-gum, manger un fruit, se brosser les 

dents, faire une ballade, pratiquer des exer-

cices de respiration, se répéter les bénéfices de 

l’arrêt du tabac

• Résister à la tentation: se persuader de ne pas 

refumer, préparer une phrase-type pour refu-

ser une cigarette, se rappeler son engagement 

de ne plus fumer aujourd’hui, penser aux ef-

forts investis dans l’arrêt du tabac

• Quitter la situation à risque (lieu enfumé)

Identifier des facteurs de risque de rechute

• Manque de soutien

• Motivation réduite

• Excès de confiance

• Symptômes de sevrage prolongés 

• Gestion du stress difficile

• Humeur dépressive

• Prise de poids

Préparer un plan pour éviter ou limiter la prise de poids

• Ne pas nier ni minimiser le risque de prise de poids

• Indiquer que la prise de poids n’est pas inévitable: 20 % des fumeurs arrêtent de fumer sans 

prendre de poids

• Indiquer que la prise de poids fait souvent partie du sevrage tabagique mais qu’elle est aussi un 

retour à un poids normal que le patient aurait s’il ne fumait pas

• Préciser que la prise de poids est généralement inférieure à 5 kg

• Indiquer que les risques pour la santé d’une éventuelle prise de poids sont négligeables par rapport 

aux risques du tabagisme

• Ne pas proposer de régime alimentaire strict

• Recommander des mesures diététiques simples: 3 repas par jour, beaucoup de fruits et légumes, 

peu  d’aliments riches en graisses, peu d’alcool, pas de grignotages entre les repas, collations entre 

les 3 repas à base de fruits ou de yoghourt allégé, pas d’obligation de finir les plats

• Encourager à pratiquer une activité physique régulière qui procure du plaisir: marche, course, 

 natation, vélo, etc.

• Recommander d’utiliser le bupropion, un substitut nicotinique, notamment la gomme à mâcher 

ou la varénicline pour limiter ou retarder la prise de poids

• Proposer une consultation diététique et un traitement médical avant ou après la phase aiguë du 

sevrage (environ 4 semaines) en cas de prise de poids ou de risque de prise de poids important

Elaborer avec le patient une réponse aux 

facteurs de risque de rechute identifiés

• Manque de soutien: rendez-vous et/ou télé-

phones plus fréquents; identifier une source de 

soutien dans l’entourage; arrêt du tabac en 

compagnie d’un autre fumeur, notamment le 

conjoint; groupe d’entraide; participer à un 

«chat» Internet; référer à un programme spé-

cialisé

• Motivation réduite: rassurer que ce sentiment 

est fréquent; rappeler les raisons, les efforts 

 investis et les bénéfices de l’arrêt du tabac; choi-

sir une activité plaisante et valorisante (exer-

cice, lecture, bricolage, jardin, etc.), s’offrir des 

récompenses à l’atteinte d’un objectif (cadeau, 

tirelire avec l’argent non dépensé pour les ciga-

rettes)

• Excès de confiance: recommander une absti-

nence totale sans une seule bouffée; rappeler 

qu’une seule cigarette ou une seule bouffée 

rend l’arrêt plus difficile, augmente les envies de 

fumer et le risque de rechute

• Symptômes de sevrage prolongés: prolongation 

du traitement pharmacologique prescrit; 

 combinaison de différents traitements pharma-

cologiques
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• Gestion du stress difficile: mieux planifier les 

activités; activité physique régulière qui 

 procure du plaisir (marche, course, natation, 

vélo, etc.); apprentissage d’une technique 

de relaxation

• Dépression: soutenir et encourager; choisir une 

activité plaisante et valorisante (exercice, lec-

ture, bricolage, jardin, etc.); traitement antidé-

presseur

Préparer un plan si le patient recommence 

à fumer

• Valoriser les aspects positifs de la tentative 

 d’arrêt qui est une occasion d’apprentissage 

plutôt qu’un échec

 0 Ce n’est pas un échec mais une expérience 

où vous avez appris quelque chose

• Eviter tout reproche, critique ou culpabilisation 

concernant la rechute

 0 Ne vous découragez pas, vous avez déjà 

réussi à arrêter pendant 2 semaines!

• Identifier les circonstances ayant favorisé la 

 rechute

 0 Qu’est-ce qui vous a fait recommencer 

à fumer?

• Proposer de ne pas recommencer à fumer régu-

lièrement et de poursuivre l’arrêt du tabac si 

le patient n’a pas repris sa consommation habi-

tuelle de tabac

• Proposer de refaire rapidement une nouvelle 

tentative d’arrêt si le patient a repris sa consom-

mation habituelle de tabac

• Elaborer avec le patient une(des) stratégie(s) 

contre la/les situation(s) ayant entraîné la rechute

 0 Comment pourriez-vous faire pour ne 

pas fumer lorsque vous êtes avec d’autres 

fumeurs?

• Recommander un traitement pharmacologique 

s’il n’a pas été prescrit ou changer de produit

12.2  

TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE

Cette section présente un modèle d’utilisation 

des différentes formes de traitement phar-

macologique d’aide à l’arrêt, par substitution 

en nicotine, varénicline ou bupropion. Ce mo-

dèle est applicable pour tous les professionnels 

de santé et est résumé dans les algorithmes n° 1 

et 2. Cette approche a été établie princi palement 

sur la base des recommandations américaines, 

suisses [115, 450, 451] et britanniques [452]. 

Ce modèle comprend 3 étapes:

1. Poser l’indication au traitement pharma-

cologique

2. Choix du type de traitement pharma-

cologique

3. Prescription du traitement pharma-

cologique

 A. Patch transdermique de nicotine 

(page 88)

 B. Gomme à mâcher de nicotine (page 89)

 C. Comprimé de nicotine (page 90)

 D. Inhalateur de nicotine (page 91)

 E. Spray buccal de nicotine (page 92)

 F. Varénicline (page 93)

 G. Bupropion (page 93)

 H. Combinaison de traitements (page 94)

 I. Prescription pour une réduction de 

la consommation (page 95)

12.2.1  

INDICATION AU TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE

Envisager un traitement pharmacologique 

pour:

• Tous les fumeurs motivés à arrêter de fumer 

et qui présentent une dépendance nicotinique 

• Tous les fumeurs qui ont déjà arrêté de fumer 

au cours des dernières semaines et qui ont des 

symptômes de sevrage

• Les fumeurs qui souhaitent d iminuer leur 

consommation progressivement en vue 

d’un  arrêt (voir chapitre réduction de la consom-

mation)

• Les fumeurs contraints d’arrêter de fumer et 

souhaitant une substitution temporaire

Déterminer la dépendance nicotinique du patient à l’aide du tableau ci-dessous. Le niveau de 

 dépendance est défini par le critère correspondant au degré de dépendance le plus élevé.

Dépendance nicotinique

faible modérée forte très forte

Nombre de cigarettes/jour 1–9 10–19 20–30 > 30

Délai entre le réveil et 

la 1ère cigarette

> 60 min. 30–60 min. 5–30 min. < 5 min

Symptômes de sevrage absents/minimes modérés importants très importants
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En fonction du degré de dépendance, le choix 

se fera entre un ou une combinaison 

de  traitements pharmacologiques. Il existe 

3 classes de traitement de première ligne: 

1. Substituts nicotiniques comprenant:

 a. Patch transdermique de nicotine

 b. Gomme à mâcher de nicotine

 c. Comprimé de nicotine

 d. Inhalateur de nicotine

 e. Spray buccal de nicotine

2. Varénicline

3. Bupropion 

Vérifier la présence ou l’absence de contre-

indications au traitement pharmacologique:

• Substituts nicotiniques:  

Contre-indications relatives (précaution): infarc-

tus du myocarde récent (< 2 semaines), an-

gor instable non traité, arythmie ventriculaire 

majeure, grossesse/allaitement (catégorie C). 

Pour ces situations, relevons toutefois que la 

substitution nicotinique est très probable-

ment moins dangereuse que la poursuite du ta-

bagisme, les risques et bénéfices doivent donc 

être évalués avec le patient.

• Varénicline:  

Contre-indications: Insuffisance rénale sévère, 

grossesse/allaitement, jeunes < 18 ans  

Précautions: Troubles psychiatriques, tendance 

suicidaire 

• Bupropion:  

Contre-indications absolues: Epilepsie, anorexie/

boulimie, sevrage d’alcool ou de benzodia-

zépines, cirrhose hépatique, tumeur cérébrale, 

prise d’inhibiteurs de la monoamine oxy-

dase (IMAO), troubles bipolaires, grossesse, allai-

tement, jeunes < 18 ans. 

Précautions: abaissement du seuil épileptogène: 

dépendance à l’alcool, antidépresseurs, 

 neuroleptiques, tramadol, antipaludéens, qui-

nolones, corticostéroïdes  systémiques, prise 

de stimulants ou d’anorexigènes, diabète traité 

par hypoglycémiants ou insuline, antécédent 

de traumatisme crânio-cérébral.  

Risque de surdosage: Insuffisance hépatique, 

insuffisance rénale. Interaction: CYP2D6.

12.2.2  

CHOIX DE LA FORME DE TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE

En accord avec les recommandations d’autres 

groupes d’experts, il n’y a aucune preuve scienti-

fique justifiant de recommander un type de traite-

ment pharmacologique plutôt qu’un autre [115, 

452].

Evaluez les critères médicaux pour et contre 

les différentes formes de traitement  

pharmacologique à l’aide de l’algorithme 2.

ALGORITHME 2  

PRISE EN CHARGE DU SEVRAGE NICOTINIQUE

Indications au traitement pharmacologique
• Motivation à arrêter de fumer ou substitution temporaire et
• Dépendance nicotinique

Contre-indications/précautions
• Substitution nicotinique
 –  Précautions: Infarctus du myocarde < 2 sem., angor instable, troubles du rythme 

ventriculaire, grossesse/allaitement.
• Varénicline 
 –  Contre-indications: insuffisance rénale sévère, grossesse/allaitement, < 18 ans. 
 – Précautions: troubles psychiatriques. 

A choix selon: préférence du patient, expériences antérieures, contre-indications, co-morbidités somatiques, antécédents de dépression, autres dépendances,  
traitement médicamenteux associé.

Dépendance faible
• < 10 cig/j. ou
• 1ère cig. > 60 min. post-réveil

Substitution nicotinique
• Gomme 2 mg
• Comprimé à sucer 1 mg
• Comprimé sublingual 
• Inhalateur
• Spray buccal
• Patch faible dose

• Substitution temporaire: privilégier les substituts à courte durée d’action *, si insuffisant: adjoindre patch
• Arrêt graduel: diminution de la consommation quelques semaines avant l’arrêt complet. Option possible. Subst. courte durée d’action * durant cette période
• Pré-traitement: substitution nicotinique 2 à 3 semaines avant l’arrêt. Efficacité controversée. Patch de préférence. 
• Cigarette électronique: la cigarette électronique n’est actuellement pas recommandée pour l’arrêt du tabac. Toutefois son utilisation à la place de la cigarette réduit les risques 

pour la santé
* Subst. courte durée d’action: gomme/comprimé à sucer/comprimé sublingual/inhalateur/spray buccal

Dépendance moyenne
• 10–19 cig/j. ou
• 1ère cig. 31–60 min. post-réveil

Substitution nicotinique
• Gomme 2 mg
• Comprimé à sucer 1 mg
• Comprimé sublingual 
• Inhalateur
• Spray buccal
• Patch dose moyenne ou forte
Varénicline 
Bupropion 

Dépendance forte
• 20–30 cig/j. ou
• 1ère cig. 5–30 min. post-réveil

Substitution nicotinique
• Monothérapie: patch forte dose/

gomme 4 mg/cpr 2 mg/ 
cpr sublingual/inhalateur/spray buccal

• Bithérapie: patch forte dose + subst. 
courte durée d’action *

Varénicline
Bupropion
Bupropion + subst. nicotine  
(subst. courte durée d’action */patch)

Dépendance très forte
• > 30 cig/j. ou
• 1ère cig. < 5 min. post-réveil

Substitution nicotinique
• Bithérapie: patch forte dose +  

substitut courte durée d’action *
Varénicline
Bupropion
Bupropion + subst. nicotine  
(subst. courte durée d’action */patch)
Bupropion + subst. nicotine en 
 bithérapie (patch + substitut courte du-
rée d’action *)

Substitution nicotinique

Patch 16 h
Nicorette ® patch 
25 mg/15 mg/10 mg

• Forte dose: 25 mg × 8 sem. puis 15 mg × 2 sem. puis 10 mg × 2 sem. Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin
• Dose moyenne: 15 mg × 4 sem. puis 10 mg × 2 (4) sem. Durée: 6–8 sem., jusqu’à 6–12 mois si besoin
• Faible dose: 10 mg. Durée: 4–8 sem., jusqu’à 6–12 mois si besoin
Appliquer sur peau glabre. Changer lieu chaque jour

Patch 24h
Nicotinell ® patch
21 mg/14 mg/7 mg

• Forte dose: 21 mg × 4 sem. puis 14 mg × 2 (4) sem. puis 7 mg × 2 (4) sem. Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin
• Dose moyenne: 14 mg × 4 sem. puis 7 mg × 2 (4) sem. Durée: 6–8 sem., jusqu’à 6–12 mois si besoin
• Faible dose: 7 mg. Durée: 4–8 sem., jusqu’à 6–12 mois si besoin
Appliquer sur peau glabre. Changer lieu chaque jour

Gomme 
Nicorette ®/Nicotinell ®

2 mg/4 mg

8–12 gommes/j. × 4 sem. (max.15/j.) à adapter. Réduction progressive. Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin
Si bithérapie avec patch: max. 6 gommes 2 mg/j.
Mâcher 20–30 sec. puis plaquer contre la gencive en alternance pendant 30 min.

Comprimé à sucer 
Nicotinell ® 1 mg/2 mg

8-12 cpr/j. × 4 sem. (max. 15/j.) à adapter. Réduction progressive. Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin
Si bithérapie avec patch: max. 6 cpr 1 mg/j. 
Laisser fondre dans la bouche sans croquer ni avaler

Comprimé sublingual 
Nicorette Microtab ®

2 mg

8 à 12 cpr/j. × 4 sem. à adapter. Peut être augmenté à 2 cpr par prise en cas de forte dépendance (max. 30 cpr/j.). Réduction progressive.  
Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin
Si bithérapie avec patch: max. 6 cpr/j.
Laisser fondre sous la langue

Inhalateur 
Nicorette Inhaler ® 
10 mg

6–12 cartouches/j. × 4 sem. (max 16/j.) à adapter. Réduction progressive. Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin
Si bithérapie avec patch: max. 4 cartouches/j.
Inhalations répétitives brèves pendant 30 min.

Spray buccal
Nicorette solution pour 
 pulvérisation buccale ®

1 mg/dose

1 à 2 pulvérisations toutes les 30 à 60 minutes (max. 64/j.) × 6 sem. à adapter. Réduction progressive. Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin
Si bithérapie avec patch: max. 30 pulvérisation/j.
Pulvériser la solution dans la bouche, éviter de respirer au moment de l’administration, ne pas déglutir quelques secondes après la pulvérisation

Varénicline

Champix ®

0,5 mg/1 mg
1 × 0,5 mg/j. de J1 à J3 puis 2 × 0,5 mg/j. de J4 à J7 puis 2 × 1 mg/j. × 11 sem. dès J8. Arrêt du tabac programmé dès J8 mais possible avant. Suivre et 
 arrêter varénicline si troubles du comportement, dépression, idées ou comportement suicidaires. Si effets indésirables importants, réduire à 2 × 0,5 mg/j 
ou arrêter. Durée: 3 mois, considérer jusqu’à 6–12 mois si besoin

BUPROPION

Zyban ®

150 mg
1 × 150 mg/j. de J1 à J6 puis 2 × 150 mg/j. × 7–11 sem. dès J7. Arrêt du tabac programmé entre J8 et J14. Si effets indésirables importants ou 
 «précautions», réduire à 1 × 150 mg/j ou arrêter. Durée: 2–3 mois, considérer jusqu’à 6–12 mois si besoin

• Bupropion  
– Risque surdosage: Insuffisance hépatique et rénale.  
–  Contre-indications: Epilepsie, anorexie/boulimie, sevrage alcool ou  sédatifs, cirrhose hé-

patique, tumeur cérébrale, IMAO, troubles bipolaires, grossesse,  allaitement, < 18 ans. 
 –  Précautions: abaissement du seuil épileptogène: neuroleptiques, anti-dépresseurs, trama-

dol, quinolones, anti-paludéens, corticoïdes systémiques, abus d’alcool, prise de stimu-
lants ou d’anorexigènes, diabète traité par hypoglycémiants ou insuline, antécédents de 
traumatisme crânio-cérébral.

 –  Interaction: inhibition CYP2D6.
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Evaluer la forme de traitement pharma-

cologique la plus adaptée selon les critères 

suivants à l’aide de l’algorithme 2:

• Dépendance à la nicotine

• Préférence personnelle pour une des formes 

de traitement proposées car l’acceptabilité est 

déterminante pour l’observance du traitement

• Observance probable en préférant une 

forme facile à utiliser en cas de difficulté à com-

prendre le traitement ou de suspicion que 

 l’observance ne sera pas optimale

• Expérience personnelle antérieure avec une 

forme de substitution, notamment d’éventuels 

effets secondaires ou une rechute

• Présence de contre-indications relatives spé-

cifiques aux différents traitements pharmacolo-

giques:

 –  Patch transdermique de nicotine:  

réaction cutanée sévère au patch, dermatose 

généralisée

 –  Gomme à mâcher de nicotine:  

maladies buccales, dentaires, oesophagiennes, 

gastriques ou des mâchoires

 –  Comprimé de nicotine: maladies buccales

 –  Inhalateur de nicotine: maladies buccales ou 

des voies respiratoires supérieures

 –  Spray buccal de nicotine: maladies buccales

• Antécédent de dépression, qui favorise la 

 prescription de bupropion en raison de son effet 

anti-dépresseur modeste, bien qu’il s’utilise 

à des doses plus faibles pour le sevrage taba-

gique que pour la dépression.

• Difficultés financières qui favorisent la pres-

cription de varénicline ou du bupropion car 

remboursés par les caisses maladies.

Choisir la forme de traitement pharma-

cologique la plus appropriée (algorithme 2):

• Après l’évaluation de ces différents critères

• En sachant qu’il n’y a pas de preuve scienti-

fique démontrant la supériorité d’un traitement 

par rapport aux autres

Tableau 19 

Traitements d’aide à l’arrêt en tabacologie: formes galéniques, dosages et prix (prix indicatifs)

Nom Taille 
d’em-
ballage

Prix TTC  
2015 
(CHF)

Prix à 
l’unité 
(CHF)

Taille 
d’em-
ballage

Prix TTC  
2015 
(CHF)

Prix à 
l’unité 
(CHF)

Taille 
d’em-
ballage

Prix TTC  
2015 
(CHF)

Prix à 
l’unité 
(CHF)

Patchs transdermiques

Nicorette invisi patch 10 mg/16 h × 14 81.05 5.80

Nicorette invisi patch 15 mg/16 h × 14 87.15 6.25

Nicorette invisi patch 25 mg/16 h × 14 93.25 6.65

Nicotinell patch Léger 7 mg/24 h × 7 42.85 6.10 × 21 116.00 5.50

Nicotinell patch Moyen 14 mg/24 h × 7 45.00 6.45 × 21 121.75 5.80

Nicotinell patch Fort 21 mg/24 h × 7 48.75 6.95 × 21 132.00 6.30

Gommes à mâcher

Nicotinell gommes 2 mg classique × 96 46.50 0.50

Nicorette gommes 2 mg originale × 30 15.45 0.50 × 105 49.50 0.50

Nicotinell gommes 2 mg fruit × 24 11.95 0.50 × 96 43.90 0.50 × 204 82.60 0.45

Nicorette gommes 2 mg freshfruit × 30 16.05 0.55 × 105 50.70 0.50

Nicotinell gommes 2 mg mint × 24 11.95 0.50 × 96 44.55 0.50 × 204 82.60 0.45

Nicorette gommes 2 mg mint × 30 15.45 0.50 × 105 50.40 0.50 × 210 83.00 0.40

Nicorette gommes 4 mg originale × 30 21.20 0.75 × 105 62.05 0.60

Nicorette gommes 4 mg mint × 30 21.20 0.75 × 105 62.40 0.60

Nicorette gommes 4 mg freshfruit × 30 21.20 0.75 × 105 64.80 0.60

Nicotinell gommes 4 mg fruit/mint × 24 15.65 0.65 × 96 60.35 0.65

Comprimés sublinguaux (lemon, original)

Nicorette Microtab 2 mg × 30 18.15 0.60 × 100 54.75 0.55

Comprimés à sucer (mint)

Nicotinell Comprimé 1 mg × 36 20.75 0.60 × 96 46.50 0.50 × 204 85.05 0.40

Nicotinell Comprimé 2 mg × 36 25.65 0.70 × 96 59.70 0.60

Spray buccal

Nicorette spray, solution pour 
 pulvérisation buccale

150 
doses

57.80 0.38/
dose

Inhalateur

Nicorette inhaler 10 mg × 18 26.95 1.50 × 42 52.60 1.25

Bupropion * 

Zyban, comprimé retard 150 mg × 30 57.85 3.85/j. 
(2 cp)

× 60 99.30 3.30/j. 
(2 cp)

Varénicline * 

Champix starter pack – 2 semaines  
(11 × 0,5 mg + 42 × 1 mg)

121.35 4.35/j.

Champix 0,5 mg × 56 121.35 4.35/j. 
(2 cp)

Champix 1 mg × 56 121.35 4.35/j. 
(2 cp)

× 112 222.95 3.98/j. 
(2 cp)

Les substituts nicotiniques ne sont pas remboursés par l’assurance maladie de base. 

Les prix mentionnés sont indicatifs (état début 2015), toutefois il n’ y a pas de prix imposés et les pharmacies sont libres de fixer 

leurs prix. 

* disponible sur prescription médicale uniquement
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Remboursement par l’assurance maladie de base de la varénicline et du bupropion 

Le patient doit remplir les critères suivants:

• Présence d’une dépendance au tabac selon le Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

 Disorders DSM-IV ou de la Classification internationale de Maladies (CIM-10) *

ET au moins un des 2 critères suivants

• Score ≥ 6 au test de Fagerström **, 

• Présence d’une pathologie induite par le tabagisme (bronchite chronique, maladie cardio- 

vasculaire ou cancer).

Le traitement est remboursé pour les adultes dès 18 ans, pour une durée de 12 semaines pour 

la  varénicline et 7 semaines pour le bupropion, une fois par tranche de 18 mois

* définition page 18 

** cf page 79

12.2.3 A 

PRESCRIPTION D’UN PATCH TRANSDERMIQUE DE NICOTINE

Si vous prescrivez un patch transdermique de 

nicotine, donnez les instructions suivantes: 

• Commencer d’utiliser le patch dès le 1er jour 

d’arrêt du tabac

• Appliquer un nouveau patch chaque matin dès 

le 1er jour de l’arrêt du tabac

• Changer le patch de 24 heures chaque matin

• Enlever le patch de 16 heures au coucher 

et mettre un nouveau patch chaque matin

• Appliquer le patch sur la peau sèche et sans 

poils au niveau du tronc entre le cou et la taille 

ou sur le haut des épaules ou des cuisses

• Changer le lieu d’application chaque jour 

en faisant une rotation sur 4–8 sites différents 

pour prévenir les réactions cutanées

• Mener une activité normale

• Informer sur les effets secondaires fréquents 

mais mineurs: réaction cutanée avec rougeur  

et démangeaisons au lieu d’application du 

patch, insomnie et rêves (patch de 24 heures)

• Donner au patient la feuille remplie «Instruc-

tions au patient sur l’utilisation du patch de ni-

cotine» (www.vivre-sans-tabac.ch)

En cas de dépendance forte ou très forte, il est recommandé d’associer le patch transdermique 

de nicotine avec un substitut nicotinique à action rapide (gomme, comprimé, inhalateur ou 

spray buccal) en réserve

Posologie du patch transdermique

PATCH 16 h 

Nicorette ® patch 

25 mg/15 mg/10 mg

• Dépendance forte ou très forte: 25 mg × 8 sem. puis 15 mg × 2 sem. 

puis 10 mg × 2 sem.  

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin

• Dépendance moyenne: 15 mg × 4 sem. puis 10 mg × 2 [4] sem.  

Durée: 6–8 sem., jusqu’à 6–12 mois si besoin 

• Dépendance faible: 10 mg.  

Durée: 4–8 semaines, jusqu’à 6–12 mois si besoin 

PATCH 24 h

Nicotinell ® patch

21 mg/14 mg/7 mg

• Dépendance forte ou très forte: 21 mg × 4 sem. puis 14 mg × 2 [4] sem. 

puis 7 mg × 2 [4] sem.  

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin 

• Dépendance moyenne: 14 mg × 4 sem. puis 7 mg × 2 [4] sem.  

Durée: 6–8 sem., jusqu’à 6–12 mois si besoin

• Dépendance faible: 7 mg.  

Durée 4–8 semaines, jusqu’à 6–12 mois si besoin 

Les patches de nicotine sont en vente libre sans ordonnance médicale. Ce traitement n’est pas remboursé par l’assurance-maladie 

de base.

12.2.3 B 

PRESCRIPTION D’UNE GOMME A MACHER DE NICOTINE

Si vous prescrivez une gomme à mâcher de 

nicotine, donnez les instructions suivantes: 

• Commencer d’utiliser la gomme à mâcher 

dès le 1er jour de l’arrêt du tabac

• Mâcher la gomme selon la technique «chew 

and park», à démontrer puis faire effectuer 

par le patient afin d’optimiser l’absorption dans 

la bouche et éviter les effets secondaires:

 –  mâcher lentement pendant 10–15 secondes 

jusqu’à l’apparition d’un goût irritant

 –  plaquer entre la joue et la gencive pendant en-

viron 1 minute jusqu’à réduction de ce goût

 –  remâcher lentement pendant 10–15 secondes 

jusqu’à la réapparition du goût irritant

 –  poursuivre ce cycle selon la même méthode 

durant 20–30 minutes puis cracher la gomme

• Mâcher 1 gomme toutes les 1–2 heures selon 

un horaire régulier et à la demande si nécessaire 

– Adaptation des doses selon la réponse

• Eviter de boire des boissons acides tels que café, 

jus de fruits et limonades 15 minutes avant 

et pendant la mastication d’une gomme afin de 

ne pas diminuer l’absorption de la nicotine

• Informer sur les effets secondaires fréquents 

mais mineurs: irritation de la bouche, douleur 

de la mâchoire, hoquet, dyspepsie, nausées 

• Informer qu’une technique de mastication 

 adéquate permet de prévenir ou limiter les effets 

secondaires 

• Suggérer de changer d’arôme si celui choisi ne 

convient pas

• Donner au patient la feuille remplie «Instruc-

tions au patient sur l’utilisation de la gomme à 

mâcher de nicotine» (www.vivre-sans-tabac.ch)
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La gomme peut être prescrite en association avec un patch transdermique de nicotine

Posologie de la gomme à mâcher de nicotine

GOMME 2 mg/4 mg

• Nicorette ® arôme original 

PolarMint, Freshfruit

• Nicotinell ® classic, 

cool mint, fruit

• Dépendance forte: gommes 4 mg 8–12/j. × 4 sem. (max.15/j.) à 

 adapter. Réduction progressive.  

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin

• Dépendance modérée ou faible: gommes 2 mg 8–12/j. × 4 sem. 

(max.15/j.) à adapter. Réduction progressive.  

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin

Si bithérapie avec patch: gommes 2 mg: max. 6 gommes/j. 

Les gommes de nicotine sont en vente libre sans ordonnance médicale. Ce traitement n’est pas remboursé par l’assurance-maladie 

de base.

12.2.3 C 

PRESCRIPTION D’UN COMPRIME DE NICOTINE

Si vous prescrivez un comprimé de nicotine, 

donnez les instructions suivantes: 

• Début de traitement: dès le 1er jour de l’arrêt 

du tabac

 –  1–2 microtab ou 1 comprimé à sucer toutes 

les 1–2 heures selon un horaire régulier et 

à la demande si nécessaire

 –  Adaptation des doses selon la réponse

 –  Réduction progressive du nombre de micro-

tab ou comprimés à sucer pendant 4–8 se-

maines

• Prendre le comprimé sublingual (microtab) 

selon la technique suivante: 

– placer le microtab sous la langue 

–  laisser fondre le microtab sous la langue, 

sans le croquer, le sucer, le mâcher ni l’avaler

• Prendre le comprimé à sucer selon la 

 technique suivante: 

– prendre le comprimé à sucer dans la bouche 

–  sucer le comprimé, sans le croquer, le mâ-

cher ni l’avaler

• Prendre le comprimé selon l’horaire régulier pres-

crit et en cas de forte envie de fumer

• Eviter de boire des boissons acides tels que café, 

jus de fruits et limonades 15 minutes avant 

et pendant la prise du comprimé afin de ne pas 

diminuer l’absorption de la nicotine

• Informer sur les effets secondaires fréquents 

mais mineurs: irritation de la bouche et de la 

gorge, plus rarement dyspepsie, nausées

• Donner au patient la feuille remplie «Instruc-

tions au patient sur l’utilisation du comprimé de 

nicotine» (www.vivre-sans-tabac.ch)

Les comprimés de nicotine peuvent être prescrits en association avec un patch transdermique 

de nicotine

Posologie du comprimé comprimé sublingual et du comprimé à sucer de nicotine

COMPRIME A SUCER 

Nicotinell ® 

1 mg/2 mg

• Dépendance forte: cpr 2 mg 8–12 cpr/j. × 4 sem. (max. 15/j.) à adapter. 

Réduction progressive.  

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin

• Dépendance moyenne ou faible: cpr 1 mg 8–12 cpr/j. × 4 sem. 

(max. 15/j.) à adapter. Réduction progressive.  

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin

Si bithérapie avec patch: cpr 1 mg: max. 6 cpr/j.

COMPRIME SUBLINGUAL 

Nicorette Microtab ®

2 mg

• Dépendance forte: 8 à 12 cpr/j. × 4 sem. à adapter. Peut être augmenté 

à 2 cpr par prise (max.30 cpr/j.). Réduction progressive.  

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin 

• Dépendance moyenne ou faible: 8 à 12 cpr/j. × 4 sem. à adapter 

 Réduction progressive.  

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin

Si bithérapie avec patch: max. 6 cpr/j.

Les comprimés de nicotine sont en vente libre sans ordonnance médicale. Ce traitement n’est pas remboursé par l’assurance-maladie 

de base.

12.2.3 D 

PRESCRIPTION D’UN INHALATEUR DE NICOTINE

Si vous prescrivez un inhalateur, donnez 

les instructions suivantes:

• Commencer d’utiliser l’inhalateur dès le 1er jour 

de l’arrêt du tabac

• Technique d’utilisation de l’inhalateur à dé-

montrer puis faire effectuer par le patient:

 –  Sortir l’embout buccal et un sachet de 6 car-

touches

 –  Séparer l’embout buccal en 2 pièces en 

 plaçant les 2 repères l’un en face de l’autre

 –  Enlevez l’aluminium de l’emballage et prendre 

une cartouche

 –  Insérer une cartouche entre les 2 pièces de 

l’embout buccal en pressant fortement 

afin de perforer l’aluminium scellant les ex-

trémités de la cartouche

 –  Tourner les 2 éléments de l’embout buccal 

de sorte que les 2 repères ne soient plus 

 alignés

 –  Remettre les cartouches restantes dans la boîte

 –  Inhaler par la bouche à travers l’inhalateur 

pendant 20–30 minutes

 –  1 cartouche à la demande environ 1 fois 

toutes les 1–2 heures

 –  Adaptation des doses selon la réponse

 –  Utiliser la technique d’inhalation qui convient 

le mieux: inhalations profondes intermit-

tentes toutes les 15 secondes (comme un fu-

meur de cigarette), inhalation superficielle 

continue («puffing» comme un fumeur de 

pipe)

• Utiliser l’inhalateur selon l’horaire régulier pres-

crit et en cas de forte envie de fumer

• Eviter de boire des boissons acides tels que café, 

jus de fruits et limonades 15 minutes avant 

et pendant l’utilisation de l’inhalateur afin de 

ne pas diminuer l’absorption de la nicotine

• Conserver l’embout et les cartouches dans un 

endroit chaud lorsque la température est infé-

rieure à 15° C. Une cartouche à inhaler entamée 

doit être utilisée dans les 12 heures

• Informer sur les effets secondaires fréquents 

mais régressant après quelques jours de traite-

ment: irritation buccale et pharyngée, toux

Donner au patient la feuille remplie «Instructions 

au patient sur l’utilisation de l’inhalateur de nico-

tine» (www.vivre-sans-tabac.ch). 9190
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L’inhalateur de nicotine peut être prescrit en association avec un patch transdermique.

Posologie de l’inhalateur de nicotine

INHALATEUR 

Nicorette Inhaler ® 

10 mg

6–12 cartouches/j. × 4 sem. (max 16/j.) à adapter. Réduction progressive. 

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin

Si bithérapie avec patch: max. 4 cartouches/j. 

L’inhalateur de nicotine est en vente libre sans ordonnance médicale. Ce traitement n’est pas remboursé par l’assurance-maladie 

de base.

12.2.3 E 

PRESCRIPTION D’UN SPRAY BUCCAL DE NICOTINE

Si vous prescrivez un spray buccal, donnez 

les instructions suivantes:

• Commencer d’utiliser le spray dès le 1er jour de 

l’arrêt du tabac

• Technique d’utilisation du spray buccal:

 –  Approcher la buse de pulvérisation aussi près 

que possible de la bouche ouverte.

 –  Appuyer fermement sur le spray atomiseur 

afin de pulvériser la solution dans la bouche

 –  Éviter de respirer pendant l’administration 

afin que la solution pulvérisée ne pénètre pas 

dans les voies respiratoires

 –  Éviter de boire ou manger pendant l’adminis-

tration

 –  Adapter les doses selon la réponse, commen-

cer par 1 pulvérisation, si l’envie de fumer 

ne disparaît pas après quelques minutes, uti-

liser une 2ème pulvérisation

 –  Ne pas dépasser 2 pulvérisations consécutives

 –  Ne pas dépasser 4 pulvérisations par heure

 –  Le dosage pour la plupart des fumeurs est de 

1 à 2 pulvérisations toutes les 30 à 60 mi-

nutes

 –  Ne pas dépasser 64 pulvérisations par jour 

• Utiliser le spray buccal selon l’horaire régulier 

prescrit et en cas de forte envie de fumer

• Informer sur les effets secondaires possibles: 

 irritation buccale et pharyngée, aphtes, hoquet

• Afin de prévenir le hoquet, éviter de déglutir 

durant quelques secondes après la pulvérisation 

–  Si le goût est trop prononcé, vaporiser en 

oblique à l’intérieur de la bouche au niveau 

de la joue

• Donner au patient la feuille remplie «Instruc-

tions au patient sur l’utilisation du spray buccal 

de nicotine» (www.vivre-sans-tabac.ch)

Le spray buccal de nicotine peut être prescrit en association avec un patch transdermique

Posologie du spray buccal de nicotine

Spray buccal 

Nicorette ® 

1 mg/dose

1 à 2 pulvérisations toutes les 30 à 60 minutes (max. 64/j.) × 6 sem. 

à adapter. Réduction progressive.  

Durée: 2–3 mois, jusqu’à 6–12 mois si besoin

Si bithérapie avec patch: max. 30 pulvérisations/j. 

Le spray buccal de nicotine est en vente libre sans ordonnance médicale. Ce traitement n’est pas remboursé par l’assurance-maladie 

de base.

12.2.3 F 

PRESCRIPTION DE LA VARENICLINE

Si vous prescrivez la varénicline, donnez les 

instructions suivantes: 

• Prendre 1 comprimé 0,5 mg le matin durant les 

3 premiers jours, puis un comprimé 0,5 mg le 

matin et 1 comprimé 0,5 mg le soir du 4ème au 

7ème jour

• Prendre 1 comprimé 1 mg le matin et 1 compri-

mé 1 mg le soir à partir du 8ème jour

• Planifier l’arrêt complet du tabac entre le 8ème 

et le 14ème jour du traitement

• Avant l’arrêt, informer que la consommation 

de tabac peut diminuer spontanément

• Prévoir un suivi médical durant le traitement 

• Informer de la possibilité d’effets secondaires 

de type neuropsychiatrique tels que troubles du 

comportement, troubles de la pensée, agita-

tion, état anxieux, dépression ou idées suicidaires

• Informer sur les effets secondaires fréquents 

mais mineurs qui diminuent souvent avec le 

temps: nausées, troubles du sommeil, rêves 

anormaux, céphalées

• Donner au patient la feuille remplie «Instruc-

tions au patient sur l’utilisation de la varénicline» 

(www.vivre-sans-tabac.ch)

Posologie de la varénicline 

Champix ®

0,5 mg/1 mg

1 × 0,5 mg/j. de J1 à J3 puis 2 × 0,5 mg/j. de J4 à J7 puis 2 × 1 mg/j. ×  

11 sem. dès J8. Arrêt du tabac programmé dès J8 mais possible avant. 

Suivre et arrêter la varénicline si troubles du comportement, dépression, 

idées ou comportement suicidaires. Si effets indésirables importants, ré-

duire à 2 × 0,5 mg/j ou arrêter.  

Durée: 3 mois, considérer jusqu’à 6–12 mois si besoin

La varénicline (ChampixR) est remboursée par l’assurance-maladie de base sous certaines conditions (cf page 88).

12.2.3 G 

PRESCRIPTION DE BUPROPION

Si vous prescrivez du bupropion, donnez les 

instructions suivantes: 

• Prendre 1 comprimé le matin durant les 6 pre-

miers jours

• Prendre 1 comprimé le matin et 1 comprimé 

le soir à partir du 7ème jour, avec un intervalle 

d’au moins 8 heures entre les 2 prises

• Planifier l’arrêt complet du tabac entre le 8ème 

et le 14ème jour du traitement

• Avant l’arrêt, informer que la consommation de 

tabac peut diminuer spontanément

• En cas d’insomnie importante et persistante, 

avancer la 2ème prise à l’après-midi en respec-

tant un intervalle d’au moins 8 heures après la 

1ère prise

• Réduire la dose et arrêter le traitement selon 

un avis médical

• Consommer de l’alcool avec modération

• Informer du risque d’un effet secondaire ma-

jeur mais rare (1/1000): crise épileptique

• Informer sur les effets secondaires fréquents 

mais mineurs qui diminuent souvent avec 

le temps: troubles du sommeil, bouche sèche, 

sensation vertigineuse, réaction anxieuse

• Donner au patient la feuille remplie «Instruc-

tions au patient sur l’utilisation du bupropion» 

(www.vivre-sans-tabac.ch)
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Il est possible d’associer le bupropion avec une substitution nicotinique

Posologie du bupropion

Zyban ® 

150 mg

1 × 150 mg/j. de J1 à J6 puis 2 × 150 mg/j. × 7–11 sem. dès J7. Arrêt du 

 tabac programmé entre J8 et J14. Si effets indésirables importants 

ou  situation exigeant des précautions, réduire à 1 × 150 mg/j ou arrêter.  

Durée: 2–3 mois, considérer jusqu’à 6–12 mois si besoin

Le bupropion (Zyban ®) est remboursé par l’assurance-maladie de base sous certaines conditions (cf page 88).

12.2.3 H 

PRESCRIPTION D’UN TRAITEMENT COMBINE 

Prescription d’une bithérapie de substitution 

nicotinique

Si vous prescrivez une bi-thérapie de substi-

tution nicotinique, donnez les instructions 

suivantes: 

• Commencer d’utiliser le patch et la substitution 

nicotinique à courte durée d’action dès le 

1er jour d’arrêt du tabac

• Appliquer un nouveau patch chaque matin dès 

le 1er jour de l’arrêt du tabac (cf prescription 

patch)

Prendre un substitut nicotinique à courte durée 

d’action (gomme, comprimé, inhalateur ou spray 

buccal) lors d’envies de fumer ou de manifestations 

de sevrage

• Donner au patient les feuilles «Instructions au 

patient sur l’utilisation du patch de nicotine» 

ainsi que celle du substitut à courte durée d’ac-

tion prescrit (www.vivre-sans-tabac.ch)

Posologie des substituts à courte durée d’action en association avec le patch

GOMME 

Nicorette ®/Nicotinell ®

2 mg

max. 6 gommes/j. 

COMPRIME A SUCER 

Nicotinell ® 

1 mg 

max. 6 cpr/j.

COMPRIME SUBLINGUAL 

Nicorette Microtab ®

2 mg

max. 6 cpr/j.

INHALATEUR 

Nicorette Inhaler ®

10 mg

max. 4 cartouches/j.

Spray buccal 

Nicorette spray ® 

1 mg/dose

max. 30 pulvérisations/j.

Prescription d’un traitement combiné de 

 bupropion et de substituts nicotiniques

Si vous prescrivez un traitement combiné 

de bupropion et de substituts nicotiniques, 

donnez les instructions suivantes: 

• Prendre 1 comprimé de bupropion le matin 

 durant les 6 premiers jours

• Prendre 1 comprimé le matin et 1 comprimé 

le soir à partir du 7ème jour, avec un intervalle 

d’au moins 8 heures entre les 2 prises

• Planifier l’arrêt complet du tabac entre le 8ème 

et le 14ème jour du traitement

• Commencer d’utiliser le patch et/ou la substi-

tution nicotinique à courte durée d’action dès 

le 1er jour d’arrêt du tabac

• Adapter le dosage des substituts nicotiniques 

selon l’algorithme 2 (voir page 85)

• Donner au patient les feuilles «Instructions au 

patient sur l’utilisation du bupropion» 

 ainsi que celles des substituts nicotiniques pres-

crits (www.vivre-sans-tabac.ch)

12.2.3 I 

PRESCRIPTION POUR UNE REDUCTION DE LA CONSOMMATION

Si vous prescrivez des substituts nicoti-

niques pour la réduction de la consomma-

tion, donnez les instructions suivantes: 

• Planifier la réduction de consommation: fixer 

une date de début, anticiper à quelles ciga-

rettes il serait possible de renoncer

• Se fixer un objectif de réduction, idéalement 

une réduction de 50 % ou plus dans un délai de 

6 semaines: il est possible de réduire pro-

gressivement sa consommation ou de diminuer 

d’emblée de moitié sa consommation quoti-

dienne

• Remplacer certaines cigarettes par l’usage d’un 

substitut nicotinique à courte durée d’action: 

gomme, comprimé, inhalateur ou spray buccal, 

exceptionnellement par un patch (en cas de 

forte réduction, impossibilité d’utiliser les formes 

orales, difficultés à gérer la prise des substituts)

• Alterner la consommation de cigarettes et 

l’usage des substituts nicotiniques

• Après 6 semaines de réduction et l’atteinte de 

l’objectif fixé, intensifier la réduction en 

 remplaçant de plus en plus de cigarettes par les 

substituts nicotiniques

• Prévoir une date d’arrêt dans les 6 mois

Posologie de la substitution nicotinique pour la réduction de la consommation de cigarettes

GOMME 

Nicorette ®/Nicotinell ® 2 mg 

Jusqu’à 12 gommes/j. à adapter selon l’importance de la  réduction.  

Durée: jusqu’à 6–12 mois. 

COMPRIME A SUCER 

Nicotinell ® 1 mg/

Jusqu’à 12 cpr/j. à adapter selon l’importance de la  réduction.  

Durée: jusqu’à 6–12 mois.

COMPRIME SUBLINGUAL 

Nicorette Microtab ® 2 mg

Jusqu’à 12 cpr/j. à adapter selon l’importance de la réduction.  

Durée: jusqu’à 6–12 mois. 

INHALATEUR 

Nicorette Inhaler ® 10 mg

Jusqu’à 12 cartouches/j. à adapter selon l’importance de la réduction.  

Durée: jusqu’à 6–12 mois. 

SPRAY BUCCAL 

Nicorette spray ® 1 mg

1 à 2 pulvérisations toutes les 30 à 60 minutes, max. 4/h., à   

adapter selon l’importance la réduction.  

Durée: jusqu’à 6–12 mois. 
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12.3  

ORGANISATION DE LA PRATIQUE MEDICALE

Plusieurs stratégies d’organisation du cabinet/

groupe médical incitent les médecins à identifier 

plus souvent les patients fumeurs et à leur offrir 

une intervention de désaccoutumance au tabac 

[115].

Utiliser un système de rappel dans les dos-

siers médicaux pour identifier les patients 

fumeurs

• Adjonction de la consommation de tabac aux 

signes vitaux imprimés dans le dossier

• Intégration dans le dossier médical papier ou 

informatisé d’un protocole d’activités préven-

tives incluant l’identification des facteurs de 

risque et les interventions pratiquées, notam-

ment l’identification du tabagisme et 

 l’inter vention de désaccoutumance au tabac

Utiliser une fiche de dossier spécifique pour 

la prise en charge des patients fumeurs

• A utiliser systématiquement lors d’interventions 

de désaccoutumance au tabac

• Dossier comprenant les éléments essentiels de 

l’évaluation, des interventions et du suivi

Impliquer le personnel du cabinet/groupe 

médical selon leurs compétences pour

• Identifier systématiquement les patients fumeurs

• Indiquer le tabagisme dans le dossier des 

 patients fumeurs à l’aide du système de rappel 

utilisé

• Informer les patients que le médecin peut 

conseiller et aider les fumeurs

• Planifier les consultations avec une durée et un 

intervalle adéquats pour les patients en sevrage 

de tabac

• Remplacer certains rendez-vous par des consul-

tations téléphoniques

• Mettre à disposition des brochures pour les pa-

tients et des dépliants sur les services d’aide 

à la désaccoutumance au tabac de votre région

• Faire respecter l’environnement non-fumeur

Proclamer que votre cabinet/groupe médical 

est un environnement non-fumeur

• Faire respecter ce principe par les patients et 

le personnel

Montrer l’exemple à vos patients et à votre 

personnel

• En étant vous-même non-fumeur

• En devenant vous-même non-fumeur en appli-

quant les stratégies recommandées dans ce 

 manuel!

Après la fin du programme de formation, reprenez les dossiers des patients vus au cours des 3 derniers jours.

1. Evaluez votre performance à identifier les fumeurs!

1.1 Combien de patients avez-vous vu durant cette période? 

1.2 A combien de patients avez-vous demandé s’ils étaient fumeurs?     soit     %

1.3. Combien de patients fumeurs avez-vous  identifié?     soit     %

2. A quelle fréquence avez-vous utilisé les stratégies suivantes pour aider vos patients à 

 arrêter de fumer?

Stratégies 0–25 % * 25–50 % * 50–75 % * 75–100 % *

J’aborde le tabagisme avec mes patients fumeurs

Je demande la permission de discuter du tabagisme

J’évalue la motivation à arrêter de fumer

J’évalue la dépendance à la nicotine

J’informe des risques du tabac pour la santé 

Je discute des bénéfices de l’arrêt du tabac

Je discute des obstacles à l’arrêt du tabac

Je recommande de réduire progressivement la consommation de tabac

Je recommande d’arrêter de fumer complètement et d’un coup

Je propose de fixer une date d’arrêt du tabac

Je discute des stratégies comportementales pour prévenir la rechute

Je propose une brochure

Je prescris un substitut nicotinique: patch, gomme, comprimé, 
 inhalateur, spray buccal

Je prescris une combinaison de 2 substituts  nicotiniques

Je prescris de la varénicline

Je prescris du bupropion

Je prescris une combinaison d’au moins 2  médicaments

Je donne des instructions sur l’usage du/des  médicaments prescrits

Je recommande d’utiliser une cigarette électronique

Je discute du tabac au prochain rendez-vous

Je fixe un rendez-vous pour discuter du tabac

Je propose une consultation de groupe

Je propose un traitement d’hypnose

Je propose un traitement d’acupuncture

* % de patients où j’utilise la stratégie

3. Quelles stratégies avez-vous mis en place à votre cabinet/groupe médical pour  intervenir 

systématiquement auprès des  fumeurs?

13.  
Qu’ai-je appris?
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