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Tabagisme, vapotage et risque 
cardiovasculaire : mise au point

Il est clairement établi que le tabac augmente la mortalité et les 
événements cardiovasculaires (CV), toutefois la prise en charge 
du tabagisme est souvent négligée par rapport aux autres fac-
teurs de risque CV. Les interventions comportementales et les 
traitements d’aide à l’arrêt sont efficaces et n’augmentent pas 
les risques d’événements CV lors de leur utilisation sur une durée 
déterminée. Les e-cigarettes (ou vaporettes) contiennent des 
substances potentiellement cardiotoxiques mais à des concen-
trations inférieures à celles des cigarettes. L’effet CV du vapotage 
est à ce jour difficile à évaluer et dépend du type d’appareil utilisé 
et de son mode de consommation. Pour les personnes fumeuses avec 
une maladie CV connue qui ont arrêté de fumer à l’aide de vaporettes, 
il est recommandé d’arrêter leur utilisation dès stabilisation.

Smoking, vaping and cardiovascular risk : an update
It is well known that tobacco smoking increases cardiovascular (CV) 
mortality and morbidity, however, smoking cessation is often neglec-
ted compared to other CV risk factors. Behavioral counseling as well 
as smoking cessation treatments are efficient and do not increase 
the risk of CV events when used for a defined duration. Electronic 
nicotine delivery systems (ENDS) contain potentially cardiotoxic 
substances but in lower concentrations than in cigarettes. The CV 
effect of ENDS is to date difficult to assess and depends on the type 
of device used and its mode of consumption. For smokers with a 
known CV disease who have quit smoking using ENDS, it is recom-
mended that they stop using them as soon as they have stabilized.

INTRODUCTION
Le tabagisme est un des facteurs de risque cardiovasculaires 
(CV) majeurs. Malgré le fait que le lien entre le tabagisme et 
les maladies cardiovasculaires (MCV) soit connu depuis plus 
de 60 ans, 1 le tabac tue encore aujourd’hui près de 6 millions 
de personnes chaque année selon l’OMS.2

Selon les estimations de l’Office fédéral de la statistique, 
9500 décès survenus en 2012 en Suisse sont attribuables à des 
maladies causées par le tabac, ce qui représente 1 décès sur 7.3 
Les MCV représentent 39 % des causes de décès liés au tabac 
(15 % de cardiopathies ischémiques, 24 % d’autres MCV).3 
Malgré cela, la prévalence du tabagisme reste élevée même 
chez des personnes ayant présenté un événement CV.4 L’arrêt 
du tabac fait pourtant partie des recommandations pour les 
préventions primaire et secondaire des MCV5 mais est en pra-
tique un facteur de risque souvent négligé.

Dans cet article, nous allons discuter des effets CV de la ciga-
rette, des bénéfices CV de l’arrêt ainsi que de l’efficacité et 
des éventuels risques de certains traitements d’aide à l’arrêt 
du tabac. Dans la deuxième partie, nous ferons un état des 
lieux des connaissances sur les effets CV du vapotage.

PHYSIOPATHOLOGIE DES EFFETS 
CARDIOVASCULAIRES DU TABAGISME
La toxicité CV du tabac est provoquée par trois substances 
principales : la nicotine, le monoxyde du carbone (CO) et les 
gaz oxydants. Les mécanismes physiopathologiques de la toxicité 
CV du tabagisme sont schématisés dans la figure 1.

La nicotine se lie aux récepteurs cholinergiques nicotiniques 
dans le cerveau et agit comme une substance sympathomimé-
tique. Par conséquent, elle stimule la libération des catéchola-
mines, qui conduisent à une augmentation de la fréquence 
cardiaque, de la tension artérielle et de la contractilité myo-
cardique qui à leur tour augmentent le travail myocardique et 
les besoins en oxygène. La nicotine a un effet toxique sur l’en-
dothélium et, en agissant également sur les récepteurs alpha-
adrénergiques, provoque une vasoconstriction. Ceci mène à 
une diminution des flux artériel, coronarien et cérébral.

Le CO est un produit de combustion du tabac. Il se lie à l’hé-
moglobine plus facilement que l’oxygène, il diminue ainsi 
l’oxygénation des différents organes ayant comme résultat 
une hypoxémie modérée qui peut mener aux événements 
ischémiques. La production érythrocytaire est stimulée suite 
à l’hypoxémie, ce qui provoque une hyperviscosité qui contri-
bue à l’état d’hypercoagulabilité.

La fumée contient un nombre considérable de gaz oxydants. 
Ces derniers mènent à une inflammation, à une dysfonction 
endothéliale et à une oxydation des lipides, ce qui contribue à 
la pathogenèse des MCV. Les gaz oxydants participent égale-
ment à l’activation plaquettaire et à la thermogenèse et aug-
mentent la coagulabilité. D’autres composants de la fumée, 
comme des métaux lourds et des hydrocarbures aromatiques 
polycycliques, détruisent les cellules endothéliales et parti-
cipent à la progression de l’athéro sclérose.6,7

RISQUES DU TABAGISME ET BÉNÉFICES 
CARDIOVASCULAIRES DE L’ARRÊT DU TABAC
Le tabagisme augmente les risques de décès cardiovasculaires 
de 2 à 3 fois.8 Outre les effets bien connus sur la cardiopathie 
ischémique, le tabagisme est également associé à d’autres 
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pathologies CV comme les maladies cérébrovasculaires, l’ar-
tériopathie périphérique, l’anévrisme de l’aorte abdominale, 
l’insuffisance cardiaque, les troubles du rythme / arythmies ou 
d’autres pathologies plus rares comme la thrombo-angéite 
oblitérante.9-13

L’arrêt du tabac diminue de façon rapide et importante la 
mortalité cardiovasculaire, à tout âge, que ce soit en préven-
tion primaire ou secondaire.8,14,15 On estime qu’après 2  ans 
d’arrêt, le risque de maladie coronarienne est diminué de 
moitié.16 Dans une récente étude effectuée avec les données 
de la cohorte suisse SAPALDIA, il a été démontré que le taba-
gisme provoque des altérations du fonctionnement auto-
nome du cœur, même dans un contexte de consommation 
minime.17 Les bénéfices CV de l’arrêt du tabac sont aussi 
importants, voire plus en prévention secondaire que ceux 
apportés par la prescription de certains traitements comme 
l’aspirine ou les statines (tableau 1). L’arrêt du tabac après un 
infarctus du myocarde permet de diminuer de 36 % la morta-
lité cardiovasculaire après 2 ans.14 Il est dès lors important de 
considérer le tabagisme comme une condition chronique et 
« traitable » et de le prendre en charge aussi agressivement 
que les autres facteurs de risque CV.

TRAITEMENTS D’AIDE À L’ARRÊT DU TABAC 
CHEZ LES PERSONNES AVEC UNE MALADIE CV
Chez les patients avec une maladie coronarienne, les inter-
ventions psychosociales ou comportementales d’aide à l’arrêt 
du tabac sont efficaces et permettent d’augmenter l’abstinence 
à 1 an de 22 % environ (46 % d’arrêt dans le groupe intervention 

vs 37 % dans le groupe contrôle).18 Afin de simplifier le processus 
de l’incorporation du conseil de l’arrêt du tabac dans la pra-
tique quotidienne, il existe un algorithme en 5 étapes (5 As 
steps), basé sur les  évidences de différentes séries cliniques 
(figure 2).19 Une alternative également efficace et moins coû-
teuse en temps consiste à effectuer uniquement les 2 pre-
mières étapes puis à référer pour la prise en charge et le suivi 
de la dépendance au tabagisme (AAR steps). Cette approche 
est efficace et permet d’augmenter les chances d’arrêt, en 
 particulier si elle est effectuée au cours d’un entretien avec un 
soignant lors d’un mo ment opportun, par exemple suite à un 
événement CV (teaching moment).

Trois traitements sont recommandés en première ligne pour 
l’arrêt du tabac, les substituts nicotiniques, la varénicline et le 
bupropion. Nous n’allons pas détailler le mode d’action et les 
preuves d’efficacité de ces traitements mais discuter ici de 
leur efficacité spécifique chez les personnes avec des MCV 
ainsi que les principaux risques en lien avec les MCV.
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fig 1 Effets cardiovasculaires de la cigarette et du vapotage

* Le liquide peut contenir de la nicotine ou non.
Lignes pleines : lien causal ; lignes discontinues : effets possibles mais lien non établi.
CO : monoxyde de carbone ; FC : fréquence cardiaque ; TA : tension artérielle ; ECA : épisode coronarien aigu ; NO : monoxyde d’azote.

(Adaptée de réf.6,7,28).

Traitement / intervention Estimation de la diminution  
de la mortalité

Aspirine 44 18 %
Bêtabloquants 45 23 %
Inhibiteurs de l’enzyme 
de conversion 46,47

13-14 %

Statines 48-50 16-26 %
Arrêt du tabac14 36 %

Tableau 1
Comparaison des bénéfices en prévention 
secondaire des traitements standards 
chez les patients cardiovasculaires43
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Substitution nicotinique

Comme discuté précédemment (figure 1), la nicotine a des 
effets sur le système CV. La question du risque CV des substi-
tuts nicotiniques se pose donc, malgré le fait que les effets 
nocifs du tabac sur le système CV sont principalement dus au 
CO et à la thrombogenèse induite par les produits de combus-
tion. Lors de substitution nicotinique, la nicotine est utilisée 
dans un but thérapeutique et en règle générale le traitement 
ne dure que quelques mois. Plusieurs études ont démontré 
l’innocuité des substituts nicotiniques chez les patients CV.20-
22 Une méta-analyse a démontré que, comparé au placebo, le 
traitement par substitut nicotinique n’est pas associé à un 
risque augmenté d’événements CV majeurs, toutefois, il existe 
un risque d’événements CV de sévérité clinique moins impor-
tante comme les palpitations.23,24 Il est important de signaler 
que les études susmentionnées ont évalué les effets des subs-
tituts nicotiniques sur une courte durée, de ce fait, le risque 
d’athérogenèse lié à l’utilisation de substituts nicotiniques à 
long terme ne peut pas être évalué. Malgré les précautions 
encore en vigueur dans le Compendium suisse des médica-
ments, sur la base des revues susmentionnées, il est actuelle-
ment sûr de prescrire temporairement des substituts nicoti-
niques chez des personnes avec des MCV stables. Cependant, 
les substituts nicotiniques restent déconseillés –  mais pas 
contre-indiqués – lors d’angor instable, d’arythmie ventricu-
laire et dans les 2 premières semaines après un infarctus aigu 
du myocarde.

Varénicline

En 2011, la FDA a publié un avertissement aux professionnels 
de la santé, en se basant sur une étude qui soupçonnait que la 
varénicline soit associée à une légère augmentation du risque 

CV.25 Depuis, plusieurs études ont été effectuées afin d’éclairer 
ce point, dont une récente méta-analyse publiée en 2016, qui 
n’a pas trouvé d’évidence que la varénicline provoque plus 
d’événements CV comparée au placebo.26 L’étude conclut que 
les bénéfices de la varénicline dépassent largement les poten-
tiels risques CV. Une méta-analyse en réseau, publiée en 2017 
et incluant des personnes avec MCV, a conclu que la varé-
nicline est un de moyens thérapeutiques les plus efficaces 
chez les personnes présentant des MCV.27

Bupropion

Le bupropion, également prescrit comme antidépresseur à 
des doses plus élevées, n’est pas associé à un risque augmenté 
d’événements CV. Son efficacité a été démontrée chez les per-
sonnes avec des MCV.27 Il faut signaler toutefois un risque 
d’interaction médicamenteuse au vu de l’inhibition du cyto-
chrome CYP2D6.

VAPOTAGE ET EFFETS CARDIOVASCULAIRES
Toxicité des divers composés de la vaporette
La toxicité CV liée au vapotage dépend du type du dispositif 
utilisé. Les nouveaux dispositifs permettent aux utilisateurs 
de régler la température et le voltage de leur appareil afin de 
contrôler le volume de vapeur et ainsi la concentration de 
nicotine délivrée. Par conséquent, l’exposition aux différents 
toxiques ne peut pas être généralisée pour tous les appareils.28

Les vapoteurs ne sont pas soumis aux risques liés au CO ni 
aux autres gaz oxydants produits par la combustion du tabac. 
Le e-liquide contient du propylène-glycol et de la glycérine 
végétale, des arômes, et de la nicotine à des concentrations 
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fig 2 Stratégies pour prendre en charge la dépendance au tabac

(Adaptée de réf.19).
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variables. D’autres contaminants peuvent être présents, produits 
de l’extraction de la nicotine à partir du tabac comme les nitro-
samines qui sont carcinogènes à hautes concentrations. On peut 
trouver également des contaminants métalliques provenant du 
dispositif lui-même mais qui sont généralement présents à des 
concentrations très faibles et probablement non toxiques.28

Le propylène-glycol et la glycérine, une fois chauffés, peuvent 
former des produits comme l’acétaldéhyde, le formaldéhyde, 
ou l’acroléine. L’acroléine et, dans une moindre mesure, les 
formaldéhydes / acétaldéhydes comportent un risque CV. La 
production de ces aldéhydes est hautement dépendante de la 
température à laquelle le liquide est chauffé. Selon le disposi-
tif utilisé, les émissions d’aldéhydes peuvent être compa-
rables à celles des cigarettes classiques. Toutefois, selon une 
étude, peu de vapoteurs règlent leurs dispositifs à des vol-
tages si élevés car les émissions d’aldéhydes deviennent désa-
gréables.29 Des études, effectuées sur les êtres humains qui ont 
utilisé des biomarqueurs dans les urines afin d’estimer l’expo-
sition à l’acroléine, montrent que l’exposition chez les vapo-
teurs est plus basse comparée aux fumeurs de cigarettes.28,30-33

Le vapotage produit des radicaux libres d’oxygène. Les con-
centrations générées sont 100 à 1000 fois plus basses par rap-
port à celles produites par les cigarettes mais peuvent varier 
de manière considérable d’un dispositif à l’autre. Il est estimé 
que l’exposition quotidienne aux radicaux libres du vapotage 
est supérieure à celle de la pollution atmosphérique, qui est 
associée à une augmentation du risque CV. On ne peut donc 
pas exclure que l’exposition chronique au vapotage comporte 
un risque CV, malgré le fait que la production des radicaux 
libres est moins importante par rapport aux cigarettes.28

Effets cardiovasculaires du vapotage

Il y a très peu d’études qui ont évalué les effets CV en fonction 
des concentrations sériques de nicotine dans le sang ainsi qu’en 
fonction de différents dispositifs. De plus, du fait du dévelop-
pement constant de l’industrie du vapotage, les résultats sont 
vite dépassés. Une autre difficulté tient au fait que de nom-
breux vapoteurs sont également des fumeurs ou d’anciens 
fumeurs et l’effet CV du vapotage est difficile à isoler. La ciné-
tique et l’absorption de la nicotine ne sont pas les mêmes lors 
de vapotage que lors d’utilisation de cigarettes. En effet, les 
vapoteurs répartissent leur consommation de manière plus 
régulière pendant la journée par rapport aux fumeurs de ciga-
rettes qui ont une consommation intense sur quelques 
minutes. Ce phénomène a probablement une importance 
pour la toxicité CV car la cinétique de la nicotinémie influence 
ses effets pharmacologiques.

Les effets CV du vapotage sont schématisés dans la figure 1. 
Certaines études démontrent qu’il y a une augmentation de la 
tension artérielle (TA)29,34,35 alors que d’autres ne montrent 
aucune différence.36-38 Une étude cas-contrôle a récemment 
évalué l’effet du vapotage sur la variabilité de la fréquence 
cardiaque et le stress oxydatif.39 La variabilité de la fréquence 
cardiaque chez les vapoteurs montrait une prédominance 
sympathique, similaire à ce que l’on trouve chez les fumeurs, 
malgré le fait que les taux de cotinine étaient inférieurs par 
rapport aux taux attendus chez des vapoteurs. Une étude 
récemment publiée, incluant 24 vapoteurs sans facteurs de 

risque CV, a démontré une augmentation de la rigidité arté-
rielle40 mais ces résultats sont controversés. Des changements 
de la fonction endothéliale chez les vapoteurs ont également 
été décrits. Selon une étude comparant in vitro plusieurs 
types de liquide, certains, y compris ceux ne contenant pas de 
nicotine, provoquaient une mort cellulaire ainsi qu’une proli-
fération cellulaire réduite.41 Cependant, la toxicité cellulaire 
des e-liquides était beaucoup moins importante que celle 
observée lors d’exposition à la cigarette. Finalement, l’exposi-
tion des cellules épithéliales bronchiques à la vapeur a comme 
résultat l’augmentation des cytokines inflammatoires et des 
marqueurs de stress oxydatif.42

CONCLUSION
Les effets cardiovasculaires des cigarettes sont bien connus et 
évitables. Ils sont causés par le CO, les gaz oxydants et, dans 
une moindre mesure, la nicotine. Les substituts nicotiniques 
contiennent de la nicotine à faible dose et leur utilisation est 
sûre même chez les personnes présentant un risque CV. Des 
précautions sont de mise lors d’événement cardiaque aigu 
sévère, mais même dans ces situations, l’utilisation de substi-
tuts nicotiniques reste préférable au tabagisme. Les données 
sur l’efficacité et la sécurité de la varénicline chez les per-
sonnes CV sont favorables. Concernant le vapotage, l’exposi-
tion à la nicotine et aux autres composés présents dans la 
vapeur diffère par rapport au type et à la génération du dispo-
sitif ainsi qu’à son utilisation. Il est dès lors extrêmement dif-
ficile de généraliser les résultats des études. Outre la nicotine, 
d’autres substances contenues dans le liquide peuvent avoir 
un effet CV. La toxicité CV de la vapote semble néanmoins 
moindre par rapport aux cigarettes mais des données à moyen 
et long termes sur la sécurité CV des dispositifs actuels sont 
nécessaires. Dans l’intervalle, il est recommandé aux personnes 
qui auraient arrêté de fumer à l’aide de vaporettes de stopper 
leur utilisation dès que l’arrêt du tabac est consolidé et qu’elles 
se sentent suffisamment confiantes pour ne pas rechuter.

Conflits d’intérêts : Les auteures n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.

 Il est fortement recommandé d’incorporer l’algorithme des 5 A 
ou AAR dans la pratique quotidienne (figure 2)
 Il est important d’informer les patients avec une cardiopathie 

ischémique que l’arrêt du tabac est un moyen thérapeutique aussi 
efficace (voire supérieur) que les autres traitements recommandés 
comme l’aspirine, les hypolipémiants et les antihypertenseurs 
 Chez les fumeurs avec une maladie cardiovasculaire (MCV) 

stable, l’utilisation de substituts nicotiniques est sûre sur une 
durée déterminée !
 La varénicline est sûre et est un des moyens thérapeutiques les 

plus efficaces pour l’arrêt du tabac chez les patients avec une MCV
 Si un patient n’a pas réussi à arrêter de fumer à l’aide des 

traitements recommandés (substituts nicotiniques, varénicline, 
bupropion) et qu’il souhaite arrêter avec la vaporette, il est 
raisonnable de le soutenir dans sa décision d’essayer le vapotage
 Chez les patients avec des MCV qui ont choisi d’arrêter 

de fumer à l’aide du vapotage, nous recommandons de stopper 
leur utilisation dès que l’arrêt du tabac est consolidé et que 
le patient se sent suffisamment confiant pour ne pas rechuter
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