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« Plus tard, j’appris [’étymologie du mot « maladie ». C’était « mal a dire ».

Le malade était celui qui avait du mal a dire quelque chose.

Son corps le disait a sa place sous la forme d’une maladie.

ldée fascinante qui supposait que si l’on réussissait a dire, on ne souffrait plus. »

Ameélie Nothomb
Biographie de la faim
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INTRODUCTION

Il est de plus en plus admis aujourd’hui que certains facteurs psychiques sont
susceptibles d’influencer la santé somatique, constat déja inscrit dans la médecine
hippocratique ou pour ce dernier la séparation corps-psyché était artificielle. Dans ce
contexte, plusieurs pathologies somatiques sont ¢tudiées dans leur rapport a I’environnement,
au contexte d’apparition et d’aggravation ou encore par rapport aux états psychiques et aux

émotions du patient.

En cas de stress prolongé ou d’anxiété soudaine, nous conseillons souvent a notre
entourage de prendre le temps de respirer. Ce constat du quotidien n’est-il pas le témoin d’un
lien entre nos émotions et notre corps, ou plus encore entre 1’appareil respiratoire et la gestion

de nos émotions ?

Dans le cas de 1’asthme, plusieurs études ont mis en paralléle apparition de la maladie
et contexte de dépression, d’anxiété ou encore de mauvaise gestion des émotions. La présente
¢tude porte sur le lien entre 1’asthme et I’alexithymie qui est un déficit de reconnaissance des

émotions.

Le tabagisme étant un facteur reconnu d’aggravation de I’asthme et qu’il est é¢galement
étudié, par la psychanalyse notamment, dans son lien avec la gestion des émotions, il a semblé

pertinent de 1’étudier en lien avec la pathologie asthmatique et 1’alexithymie.

L’asthme, comme le tabagisme sont des phénomeénes inquiétants car ils sont

responsables d’un taux de mortalité annuelle important.

Ainsi cette these, qui revét un intérét a la fois fondamental et appliqué, poursuit

plusieurs objectifs principaux :

- Ftudier les relations qui peuvent exister entre les facteurs médicaux et psychologiques
chez les patients asthmatiques fumeurs et non-fumeurs, chez les patients asthmatiques non-
fumeurs et chez les patients asthmatiques fumeurs.

- FEtudier I’effet de I’alexithymie, du contréle de I’asthme, de 1’anxiété et de la
dépression et du tabagisme sur les facteurs médicaux et psychologiques des patients
asthmatiques (fumeurs et non-fumeurs, non-fumeurs, fumeurs).

- Examiner la distribution des patients entre les facteurs médicaux et psychologiques
chez les patients asthmatiques (fumeurs et non-fumeurs, non-fumeurs, fumeurs) selon

I’alexithymie, le controle de I’asthme, 1’anxiété et la dépression et le tabagisme.



Pour traiter ces thématiques de 1’asthme, du tabagisme et des émotions, notre étude

s’organise autour de quatre parties :

La partie théorique ouvre ce travail de thése en présentant une revue de la littérature
récente sur les thématiques étudiées. Le premier chapitre s’intéresse a 1’asthme et au
tabagisme en définissant chaque notion, en présentant leurs différentes formes, la prévalence,
les enjeux psychologiques et les propositions thérapeutiques proposées et pratiquées
actuellement. Le second chapitre concerne les émotions et plus spécifiquement 1’alexithymie
que nous aborderons largement dans cette étude. Les notions d’anxiété et de dépression sont

également étudiées dans ce chapitre.

La deuxiéme partie est d’ordre empirique, elle présente dans un premier temps la
problématique de la recherche et dans un second temps le protocole qui a été mis en place

pour réaliser cette étude.

Dans une troisiéme partie, les résultats obtenus a 1’issue de la phase expérimentale

sont présentés et analysés.

La quatrieme partie sera consacrée a une discussion générale de I’ensemble de ce
travail visant a souligner I’intérét de notre démarche de recherche, dresser ses limites et
proposer des recommandations de prises en charge ainsi que des pistes et perspectives pour

les recherches a venir.



PARTIE I : THEORIE
CHAPITRE 1 - I’ASTHME ET LE TABAGISME

1. L’asthme

1.1.Définition

L’asthme est une maladie chronique des voies aériennes qui entraine une obstruction
bronchique réversible, suivant son niveau de controle et de sévérité. Cela se manifeste par des
crises €pisodiques de fréquence variable. Sur le plan clinique, les symptomes de 1’asthme
s’expriment par des sifflements, une dyspnée (difficultés respiratoires accompagnées de

sibilances et de réles), une géne respiratoire et de la toux (Truchot, 2014).

L’obstruction bronchique se produit lorsque les trois couches des parois bronchiques
(muqueuse bronchique, « sous-muqueuse », couche périphérique) rencontrent des altérations
fonctionnelles : hypersécrétion muqueuse, gonflement cedémateux de la sous-muqueuse et
contraction de la musculature bronchique. Un mécanisme physiopathologique dans lequel
I’air est expiré conduit a des sifflements et sibilances caractéristiques de I’asthme (Onnis,

2009).

Deux mécanismes semblent particulicrement responsables de la pathologie
asthmatique : D’allergie (notamment a la poussiere, aux pollens, aux poils d’animaux
domestiques) et I’hyperréactivité bronchique pouvant étre causées par différents facteurs tels
que des infections respiratoires, certains médicaments comme [’aspirine, la fumée de
cigarette, 1’exercice physique ou encore des facteurs émotionnels (Onnis, 2009). En effet,
plusieurs recherches mettent en avant un lien étroit entre asthme et facteurs émotionnels. Déja
dans les années 1950, Wolff et al. (1950) démontrent 1’apparition d’asthme chez des patients
en condition de stress prolongé. De méme Mathé (1971) met en lien émergence d’attaque

asthmatique et situations psychologiquement stressantes. Plus récemment, Vazquez et al.

(2017) étudient le lien entre attaque de panique et asthme.

L’asthme est une pathologie préoccupante aujourd’hui, car il est responsable de

40 000 hospitalisations en France'. Le réseau OSCOUR de la santé publique francaise (2018)>

! Bases de données de 1’assurance maladie 2017.
2 Bulletin du réseau OSCOUR (Organisation de la Surveillance Coordonnée des URgences)/Santé publique
France. Point hebdomadaire n° 682 du 30 avril 2018.



reconnait la crise d’asthme comme I'une des dix causes les plus fréquentes de venue aux
urgences, particulierement chez les enfants de moins de 14 ans.

En 2004, le rapport de Global Initiative for Asthma montre que la prévalence de
I’asthme varie selon les pays de 1 % a 18 % (Masoli et al., 2004). En France, une enquéte
épidémiologique nationale fait état d’une prévalence de 1’asthme de 6 a 7 % chez 1’adulte
(Delmas, 2010). Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé, environ 235 millions de

personnes sont atteintes d’asthme en 2017°,

Depuis 1970, on observe une augmentation de la prévalence qui semble en lien avec
un mode de vie moderne et urbain (Bousquet, 2005). A I’horizon 2025, la part de la
population mondiale vivant en zone urbaine devrait passer de 45 % a 59 %, ce qui laisse a
prévoir une augmentation conséquente du nombre de personnes asthmatiques. Masoli et al.

(2004) avancent que I’on pourrait atteindre 100 millions d’asthmatiques en plus.

Par ailleurs, I’asthme est une maladie hétérogéne sur de multiples facettes : clinique,
psychologique, médicale, phénotypique, etc. (Didier et al., 2010). En effet, il n’existe pas un
modele type du malade asthmatique, mais des individus souffrants. La variété et la
multiplicité de la pathologie, des traitements et des croyances de santé nous amenent a
considérer I’importance d’une prise en charge adaptée a chacun, en fonction de ses besoins et
de ses ressources, ainsi que de la nécessaire interdisciplinarité des regards pour penser une
meilleure adaptation aux soins. L’apport de la psychologie de la santé dans ce domaine
permettrait de mieux concevoir les comportements de santé des patients ainsi que 1’impact des

émotions sur une telle pathologie.

1.2.Différents types d’asthme

On distingue quatre différents niveaux de sévérité dans I’asthme. Ce classement est
proposé par le GINA (The Global Initiative for Asthma), initiative globale qui collabore

mondialement avec les professionnels et organisations de santé publique.

Au niveau 1, le sujet asthmatique est géné moins d’une fois par semaine. Au niveau 2,
le patient est géné au moins une fois par semaine et nécessite un traitement de fond a base de
corticoides inhalés ainsi que d’un bronchodilatateur d’action rapide a la demande, en cas

d’exacerbation. Lorsque le malade est géné par son asthme quotidiennement, cela correspond

3 http://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/asthma



http://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/asthma

au niveau 3. Le traitement est alors plus important et les corticoides doivent étre inhalés a plus
forte dose. Enfin, le niveau 4 correspond a 1’asthme sévere dont le traitement renforcé
nécessite une surveillance plus importante pour suivre I’évolution de la pathologie (Magnan,

2009).

Tableau I - Classification GINA de la sévérité de I’asthme?

Symptomes/jour Symptomes/nuit

Stade 1 | <1 fois par semaine </= 2 fois par mois
Intermittent | Asymptomatique

Stade 2 | > 1 fois par semaine, mais < 1 fois > 2 fois par mois
Persistant Léger | par jour
Les crises peuvent influencer

I’activité physique

Stade 3 | Tous les jours > 1 fois par semaine
Persistant Modéré | Les crises ont une influence sur

Iactivité physique

Stade 4 | Continue Fréquemment
Persistant Sévere | Activité physique limitée

1.2.1. L’asthme séveére

L’asthme sévere concerne 5 a 10 % des asthmatiques en France (Bouée et al., 2018). 1l
est défini par le consensus international ATS/ERS® comme un asthme nécessitant un
traitement conséquent (fortes doses de corticoides inhalés en association avec un autre
traitement, ou une corticothérapie orale) dans le but de maintenir le contréle ou qui reste non
contrdlé malgré ce traitement (Chung et al., 2014). De plus, les recommandations ATS/ERS
considerent un asthme comme sévere chez une personne de plus de six ans dont I’asthme a
nécessité un traitement de palier 4 selon le GINA. Une démarche appropriée en plusieurs

¢tapes est nécessaire au diagnostic de I’asthme sévere (Begne et Magnan., 2015) :

4 https://www.spirometrie.info/directivesgina.html
5> American Thoracic Society/European Respiratory Society



https://www.spirometrie.info/directivesgina.html

Tableau II - Etapes nécessaires au diagnostic que I’asthme sévére.
Begne et Magnan (2015)

Evaluer I’asthme afin de poser de fagon certaine ce diagnostic, en éliminant les diagnostics
différentiels principaux

Evaluer le contréle de I’asthme via les différents outils que le praticien a a sa disposition tels
que les questionnaires ACT/ACQ

Décrypter le phénotype du patient, en faisant notamment de facon systématique un bilan
allergologique

Selon le phénotype, il est alors possible de proposer au patient un traitement de facon ciblé
Selon le traitement administré, il ne faut pas oublier d’évaluer le bénéfice et les effets
secondaires liés au traitement

Portel et al. (2018) proposent une description épidémiologique sur 1465 patients
majeurs asthmatiques séveres (selon les criteres ATS/ERS) pris en charge dans les centres
hospitaliers généraux de France (CHG). Une atopie personnelle est présente chez 66 % des
patients et une atopie familiale dans 39 %. L’asthme a débuté avant I’age de 12 ans pour 34 %
des patients. En effet, il existe un lien entre sévérité et ancienneté de 1’asthme : plus un asthme

est grave, plus il a tendance a persister.

L’asthme sévére survient pour de nombreuses causes, parmi elles, un taux élevé de

sensibilisation aux pneumallergenes, entre 43 et 76 % (Perotin, 2016).

1.2.2. L’asthme aigu grave (AAG)

L’ asthme peut se compliquer en crise inhabituelle pouvant aller jusqu’a mettre en jeu
le pronostic vital (Tual et al., 2008), on parle alors d’asthme aigu grave (AAG) (Saulnier et
al., 2008). Le mode d’installation de I’AAG est déterminant a prendre en compte pour sa prise

en charge. On distingue alors (Saulnier et al., 2012a) :

- L’AAG suraigu qui peut entrainer la mort en moins d’une heure sans signes
précurseurs

- L’AAG aigu semblable au précédent, mais annoncé par des signes précurseurs
les jours ou heures précédents

- L’AAG subaigu anciennement appelé « attaque d’asthme » caractérisé par une
instabilit¢ de la maladie avec un ou plusieurs jours de crises de plus en plus graves et
fréquents, entrainant une diminution de la sensibilité aux traitements et expose a tout moment

le patient a un risque d’épuisement



- Crise d’asthme plus « banale » dont la gravité n’est pas intrinseque, mais liée
aux circonstances dans laquelle la crise survient: insuffisance respiratoire chronique,

pathologie cardiaque, grossesse, etc.)

L’AAG peut étre lié a un processus inflammatoire chronique ou a une contraction
aigué transitoire des muscles bronchiques (Saulnier et Préau, 2012b). L’hospitalisation lors
d’asthme aigu grave est quasi toujours nécessaire. Afin d’optimiser la sortie de 1’hopital apres
une crise, les recommandations internationales consensuelles (GINA) préconisent
«lidentification et I’éradication des facteurs de risque d’exacerbation, la mise en place d’un
plan d’action personnalisé, d’une information appropriée et un acces rapide aux structures

pneumologiques » (Clerc et Lerover, 2015).

Ce type d’asthme présente un terrain psychologique instable lié a la survenue
inattendue ou redoutée de la crise : instabilité émotionnelle, déni ou mépris des symptomes,
troubles du comportement qui rend difficile le contrdle de 1’asthme (Saulnier et Préau,

2012b).

1.2.3. L’asthme d’effort

L’asthme d’effort fait référence a la notion de bronchospasme induit par 1’exercice
physique chez un asthmatique (Weiler et al., 2007). Le diagnostic de ’asthme d’effort n’est
pas aisé, car il se trouve parfois étre la seule manifestation asthmatique d’une personne et rend
difficile la distinction avec le bronchospasme du sportif (BIE), ce d’autant plus que les voies

physiopathologiques de I’asthme d’effort et du BIE sont en partie communes.

1.2.4. L’asthme allergique et non allergique

Perotin (2016) étudie les asthmes d’origine allergique, elle évoque les
pneumallergenes les plus fréquents, parmi lesquels: wune sensibilisation fongique
(Castanhinha, et al., 2015), le role des acariens (Trian, et al., 2015), ainsi que 1’exposition aux
pollens (Erbas, et al., 2015). Particulierement constaté chez les enfants, on retrouve également
des asthmes allergiques d’origine alimentaire. Plus de 25 % des enfants atteints d’allergie
alimentaire sont asthmatiques et 4 a 8 % des enfants asthmatiques souffrent d’allergie

alimentaire (Bird et Burks, 2009).



S’il est souvent admis que I’asthme est une manifestation de [’atopie, c’est
particulierement le cas chez les enfants et semble moins évident chez 1’adulte. Il existe pour
I’asthmatique adulte une distinction entre asthme « extrinseque », c’est-a-dire un asthme

allergique et un asthme « intrinseéque » qui est non allergique.

Kwas et al. (2017) montrent que 1’asthme non allergique, souvent difficile a controler,
n’est pas rare, qu’il est principalement féminin et survenant tardivement a la ménopause. Ils
ont déterminé une étiologie de ce type d’asthme dans une étude sur 45 patientes asthmatiques
non allergiques en Tunisie. L’asthme est persistant modéré dans 55,5 % des cas et sévere a

40 %. L asthme est contr6lé pour seulement 35 % des patientes.

1.3. Spécificité de I’asthme selon I’age et le sexe

L’asthme concerne environ trois cents millions de personnes dans le monde et
concerne tous les 4ges, du nourrisson aux personnes agées (Dutau et al., 2017). Les
caractéristiques socioprofessionnelles, le sexe, 1’dge, la profession sont autant de

caractéristiques qui peuvent entrer en compte quant a la probabilité de développer un asthme.

Riviere et al. (2018) s’intéressent a la prévalence de I’asthme selon les caractéristiques
socioprofessionnelles a partir de 1’enquéte santé et protection sociale (ESPS) de 2012. Cette
recherche montre que la probabilité de présenter un asthme est d’autant plus grande chez les
personnes au chomage, sans diplome, aux faibles revenus, ou bénéficiant de la couverture
maladie universelle complémentaire. Concernant la profession, les employés de commerce et
de service aux particuliers ainsi que les employés administratifs avaient une plus grande

probabilité d’étre asthmatique que les personnes occupant une autre profession.

Concernant le sexe, plusieurs études mettent en avant que I’asthme chez la femme est
plus fréquent, mais aussi plus grave et difficile a contrdler que chez I’homme. Une hypothese
explicative est que I’asthme chez la femme a des spécificités modulées par la vie hormonale
(Jridi et al., 2015). On constate toutefois qu’avant 1’age de 10 ans, I’asthme est plus présent
chez les garcons que chez les filles, puis a la puberté, la tendance s’inverse et 1’asthme est
retrouvé majoritairement chez la femme (Moukram et al., 2017). Cette constatation va alors
dans le sens d’une distinction homme — femme au niveau de la prévalence liée aux hormones
masculines et féminines. En 2017, dans un communiqué de I’'INSERM, Guéry et al. (2017)
s’intéressent au cas de 1’asthme allergique et démontrent I’influence de la testostérone sur le
systétme immunitaire, permettant ainsi de réduire le risque d’asthme causé par allergies. Si
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I’asthme est particulierement présent dans la population féminine, il sera d’autant plus
important de le suivre de prés en cas de grossesse (Piette et al., 2009 ; Godard et al., 2005 ;
Nocent-Ejnaini, 2016). On considere qu’entre 3 et 12 % des femmes enceintes présentent de
I’asthme (Murphy et al., 2006). L’asthme ne met pas, en soi, le foetus en danger, mais la
survenue d’une exacerbation pendant la grossesse peut entrainer de graves complications pour

la mere et pour le bébé (Nocent-Ejnaini, 2016).

Si I’asthme affecte plus particulierement les femmes que les hommes ou davantage
certaines caractéristiques socio-professionnelles, il n’en est pas moins qu’il peut concerner
toute la population du plus jeune jusqu’au sujet agé. Cette maladie est multiforme et présente

des phénotypes différents en fonction de I’age du sujet qui en est atteint (Just, 2013).

Just (2013) distingue différentes formes de 1’asthme chez le nourrisson (viro-induit
léger, sévere infectieux corticorésistants, etc.) ainsi que chez I’enfant (monoallergique 1éger,
pluriallergique sévere, etc.) selon son origine et sa sévérité. Distinguer la forme de la

pathologie permet de personnaliser et cibler sa thérapeutique.

Le phénotype d’un asthme chez un sujet agé est spécifique et caractérisé par une
obstruction bronchique plus sévere, mais généralement moins percu par le patient (Robitaille
et al., 2014). Le diagnostic d’asthme du sujet agé est rendu difficile, car souvent confondu
avec une autre maladie : la BPCO (Bronchopneumopathie obstructive) ou alors avec le
vieillissement naturel des voies aériennes (Radenne et al., 2003). On peut distinguer deux
cliniques de I’asthme des personnes agées de plus de 65 ans: I’asthme «vieilli» qui
correspond a 1’évolution d’un asthme ayant débuté dans 1’enfance ou adolescence et 1’asthme
tardif survenant généralement a la suite d’un épisode infectieux mal controlé (Radenne et al.,
2003). Les taux de mortalité et morbidité de I’asthme sont plus élevés chez les personnes de
plus de 65 ans, en raison de 1’age avancé d’une part, mais également en raison de difficulté du
diagnostic, de la sous-évaluation de la sévérité ou encore d’un traitement inadéquat (Robitaille

et al., 2014).

1.4. Exacerbations

Les exacerbations de I’asthme sont des périodes d’aggravation des symptomes qui
constituent un signal d’alarme quant au contréle de la maladie (Lamouroux, 2012). Ces
périodes peuvent entrainer un recours aux urgences, reflet d’'une mauvaise gestion de la crise,
d’un contréle moins optimal ou d’une perception erronée de la gravité des symptomes
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(Patridge et al., 2006). Difficile a soigner, la prise en compte des exacerbations doit pourtant
étre au cceur d’un projet de soin adapté, car elles sont un facteur important de mortalité
(Thomson et al., 2008). Deschildre et al. (2010) rappellent que les infections virales sont
fréquemment les causes d’une exacerbation de 1’asthme, notamment les rhinovirus dans 40 a
80 % des cas. Montani et al. (2010) soulignent également d’autres mécanismes responsables
d’une exacerbation comme les allergénes, la pollution et le tabac, ainsi que le terrain
immunogénétique sous-jacent du patient qui peut induire des inflammations responsables de
I’exacerbation.

Le GINA définit les exacerbations par « des épisodes de majoration progressive de la
dyspnée, de la toux, des épisodes de sifflements et de [’oppression thoracique ou une
combinaison de certains de ces symptomes. Elles s accompagnent d’une diminution des flux
expiratoires qui peut étre quantifiée par des explorations fonctionnelles (DEP, VEMS —
Volume Expiratoire Maximal par Seconde). Les exacerbations sont classées en quatre stades
(légeres, modérées, séveres et arrét respiratoire imminent) selon des criteres cliniques,

fonctionnels (DEP) et gazométriques ».5

Montani et al. (2010) proposent un tableau regroupant les criteres cliniques de

I’exacerbation asthmatique.

Tableau III - Critéres cliniques de I’exacerbation d’asthme (Montani et al., 2010)

Augmentation de la fréquence des symptdmes de bréve durée sans retour a la normale sous

48 heures

Toux

Dyspnée

Oppression thoracique

Sibilants

Réveil nocturne

Augmentation de ’utilisation des bronchodilatateurs d’action rapide

Diminution de I’efficacité des bronchodilatateurs d’action rapide aux doses usuelles

Consultations non programmées

Consultations dans un service d’urgences

Hospitalisation pour asthme
Une exacerbation est retenue en présence d’une aggravation de critéres cliniques et/ou
fonctionnels (DEP, VEMS), sans retour a I’état de base, nécessitant une prise en charge

spécifique durant au moins deux jours.

La prise en charge des difficultés respiratoires ne permet pas de réellement guérir cette

pathologie, mais entraine un meilleur contréle des symptomes, une meilleure connaissance de

® Gobal Initiative for Asthma (GINA). http://www.ginasthma.org Updated December 2009.
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sa pathologie et ainsi une amélioration de la qualité de vie. L’éducation thérapeutique du
patient, que nous détaillerons davantage plus bas, apparait comme une réponse incontournable
face aux exacerbations en permettant au patient de développer ses capacités d’ajustements

face aux situations asthmogenes (Lamouroux, 2012).

1.5. Sévérité et controle de ’asthme

Un asthme difficilement contr6lé altere fortement la qualité de vie a plusieurs niveaux
selon le degré de sévérité de la pathologie. Dans certains cas, 1’asthme peut entrainer un
isolement. Prés d’un tiers des patients asthmatiques auraient une vie sociale restreinte a cause
de leurs difficultés respiratoires. L’European Federation of Allergy and Airway Diseases
Patients Association (EFA) montre que 21 % des sujets asthmatiques estiment avoir manqué
une opportunité professionnelle a cause de leur asthme (Siroux et al., 2007). Certains sujets
souffrant d’asthme difficile refusent des activités potentiellement asthmogeénes pour éviter le
déclenchement des crises et des exacerbations. Boussoffara et al. (2017) mettent en avant une

corrélation entre mauvaise qualité de vie et faible contrdle de I’asthme.

Un asthme est considéré comme controlé lorsqu’il y a peu de symptomes, une
possibilité d’activité physique normale, peu d’exacerbations et d’hospitalisations d’urgence,
pas d’absentéisme (scolaire ou professionnel), peu d’effets indésirables liés au traitement ainsi
qu’une fonction respiratoire normale (GINA, 2003 ; Magnan, 2009). L’objectif principal du
traitement, quel que soit le niveau de [’asthme, est son contrOle.
Ce contrdle peut étre affecté par différents facteurs tels que tabagisme, environnement,
surpoids, perception erronée des symptomes, etc. D’apres la Haute Autorité de Santé (HAS),
79 % des patients asthmatiques n’auraient pas un asthme considéré comme controlé. En effet,
il serait sous-optimal en Europe et dans le monde (Rabe et al., 2004). Le but des traitements
est ainsi de maintenir un asthme controlé sur le long terme, de maniere a améliorer la
prévention de la progression de la maladie ainsi que la qualité de vie. L’importance d’une
bonne adhésion au traitement de la part du patient est de ce fait capitale. Cependant, la plupart
des individus n’auraient pas conscience du niveau de contrdle de leur asthme et en sous-
estimeraient la sévérité (Patridge et al., 2006). Poser des questions précises, centrées sur le
quotidien du sujet permettrait de confronter le patient au handicap que représente son asthme

et exposerait ainsi la nécessité d’un soin. Il ne s’agit pas de «piéger » le patient, mais de
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I’inscrire dans la co-construction d’un projet de soin, d’en faire un choix pour améliorer sa
qualité de vie et non une obligation médicale.

Choubi et al. (2018) proposent une étude dans laquelle ils souhaitent déterminer les
facteurs du non-contrdle de 1’asthme. Ils relévent des facteurs environnementaux a 52,3 %, de
la non-observance thérapeutique dans 42,2 % des cas et une mauvaise technique d’inhalation
est repérée chez 24,1 % des patients. Les facteurs du non-contréle de 1’asthme restent
toutefois souvent intriqués et difficilement gérables en une consultation unique. D’autres
¢tudes encore insistent sur le tabagisme comme facteur aggravant I’asthme et intervenant
notamment sur le non-contréle de la maladie (Jridi et al., 2016), ou encore des facteurs
psychologiques (Ritz et al., 2014).

Mesurer le niveau de contréle de 1’asthme est essentiel dans le suivi de la pathologie
afin de pouvoir mieux le gérer et I’appréhender. Des questionnaires a proposer régulicrement
au patient tels que I’ACT (Asthma Control Test) permettent de suivre 1’évolution du controle
de la maladie, de favoriser la relation patient — praticien et de faire passer des messages quant

a ’observance du traitement (Jabri et al., 2017).

1.6. Facteurs de risque et comorbidité
1.6.1. Facteurs de risque

L’asthme, dont I’étiopathogénie reste controversée, résulte d’une interaction entre
prédispositions génétiques, facteurs environnementaux et physiologiques (Holgate, 1999 ;
Postma, 1995). En effet, des facteurs génétiques (la présence d’asthme dans la famille est un
des facteurs prédisposant le plus a 1I’asthme), environnementaux (la vie a la campagne tendrait
a préserver de 1’asthme comparativement a I’environnement urbain (Demoly et al., 2005) et
physiologiques (surpoids, efforts physiques) alimentent le risque de développer un asthme.

Certains facteurs psycho-sociaux et comportementaux constituent également
d’importants facteurs de risque dans 1’aggravation ou le développement d’une pathologie
respiratoire : mauvaise observance, age (les personnes agées et les jeunes enfants sont plus
vulnérables), présence d’autres pathologies (allergies alimentaires), antécédent
d’hospitalisations pour asthme (Lubret et al., 2011), revenus et situation familiale, etc.

Par ailleurs, les conduites tabagiques constituent un facteur de risque majeur dans la

pathologie asthmatique (Axelsson, 2013).
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Des troubles somatiques sont également retrouvés parmi les facteurs de risque de
I’asthme. L.’étude de Gharsalli et al. (2013) portant sur 23 patients, met en avant que 65 % des
asthmes difficiles présentent une origine allergique. Des facteurs de risque somatiques
aggravants sont aussi mis en évidence dans cette étude : reflux gastro-cesophagiens observés
chez 10 patients, une obstruction bronchique due au tabagisme pour 4 patients, une
rhinosinusite chez 2 patients, le syndrome de Widal retrouvé chez 2 patients, des facteurs

hormonaux présents chez 2 patients et un cas d’obésité.

La personnalit¢é comme facteur de vulnérabilité est aussi un champ exploré en
psychologie de la santé (Bruchon-Schweitzer et al., 2014). En effet le role exact de la
personnalité dans la survenue et 1’évolution des maladies a été étudié sous différents modeles.

La présence de troubles anxieux et dépressifs semble €tre un facteur de risque dans la
pathologie asthmatique, notamment au niveau du contrdle de la maladie. Tiotiu et al. (2015)
montrent que le score d’anxiété est plus ¢élevé chez les patients ayant un asthme léger. De
plus, Boussoffara et al. (2018) avancent dans leur étude qu’un mauvais controle de 1’asthme
serait corrélé a la présence significative de troubles anxio-dépressifs. En effet, un tel trouble
est significativement plus important dans le groupe dont 1I’asthme est non controlé, par rapport
au groupe dont I’asthme est contrdlé. Li et al. (2015) retrouvent ce méme constat en observant
un controle de 1’asthme et un score de qualité de vie moins ¢élevé dans le groupe de patients
anxieux et dépressifs. Ce lien entre trouble anxio-dépressif et contrdle de I’asthme se retrouve
aussi dans une étude menée par Pefura-Yone et al. (2016) au Cameroun ou la prévalence de la
dépression mentale et de 1’anxiété est plus élevée chez les patients asthmatiques ayant un
asthme non contrdlé, par rapport a ceux ayant un asthme controlé. La recherche systématique
de ces comorbidités psychiatriques pourrait permettre d’optimiser la prise en charge des

patients asthmatiques (Pefuta-Yone et al., 2016).

L’OMS (2016) rapporte que si « on n’a pas encore élucidé completement les causes
profondes de I’asthme, les émotions fortes en cas de peur ou de colere par exemple (...) font

partie des autres facteurs possibles de déclenchement ».

Vazquez et al. (2017) proposent une étude dans laquelle ils montrent que des troubles
de panique, des attaques de nerfs ou encore la mort liée a 1’asthme d’un étre cher prédisent

une fréquence plus élevée de déclencheur d’asthme psychologique.
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D’autre part, des théories psychanalytiques proposent des explications a ce phénomene
de déclenchement d’asthme 1i¢ & des émotions intenses. Pheulpin (2017) parle des patients a
«bout de souffle » en référence aux patients asthmatiques et met en évidence un lien entre
I’asthme et trois temps existentiels de la vie : naitre, vivre et mourir. La clinique aupres de
patients asthmatiques témoigne de cette association tel que le cas de Marie, qui explique « en
se serrant le cou de ses deux mains que sa jumelle est morte étouffée par le cordon »
(Pheulpin, 2017). Le trauma qui semble présent chez cette patiente prend la forme d’un deuil
compliqué qui ne semble pas résolu mais s’exprimant a travers les manifestations

physiques de 1’asthme.

1.6.2. Comorbidité

On retrouve plusieurs associations ou comorbidités entre asthme et autres pathologies
chroniques somatiques et psychiatriques. Gharsalli et al. (2014) ont interrogé 250 patients
parmi eux, 74 %, soit 186 patients présentaient une ou plusieurs comorbidités dont une
pathologie cardiovasculaire a 57 %, une obésité a 20 %, un reflux ceso-gastroduodénal a
14 %. De méme, Badri et al. (2016), ont montré que sur 383 patients, 62 % présentaient au
moins une comorbidité : 48 % avaient un reflux gastro-cesophagien, 25 % une hypertension
artérielle, 21 % du diabete, 20 % une obésité et 4 % une pathologie psychiatrique.

Ces comorbidités somatiques vont jouer un role sur la qualité de vie du patient (Badri
et al., 2016), ainsi que sur le controle de la maladie. En effet, un asthme qui ne présente pas de
comorbidité est controlé dans 41 % des cas alors qu’un asthme avec au moins une
comorbidité 1’est dans 20 % des cas (Gharsalli, et al., 2014). On peut observer cette méme
tendance sur le tableau IV qui reprend les résultats des travaux de El Fadili et al. (2016) sur

« asthme et comorbidités » :

Tableau IV - Impact de la présence de comorbidité(s) sur le controle de ’asthme
D’apreés les travaux de El Fadili, et al. (2016)

Asthme avec comorbidité(s) Asthme sans comorbidité
Asthme controlé 49 % 60 %
Asthme partiellement controlé 18 % 20 %
Asthme non controlé 25 % 15 %

On note également que plus le nombre de comorbidités s’éléve, moins de chance a

I’asthme d’étre bien controlé. L’asthme est controlé dans 15 % des cas quand il est associé a
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une comorbidité, dans 5 % des cas quand il est associé a deux comorbidités ou plus

(Gharsalli, et al., 2014).

Concernant I’asthme et I’obésité, la revue de la littérature s’accorde a dire qu’un
certain nombre de données objectives épidémiologiques, cliniques et de mécanismes
physiopathologiques vont dans le sens d’un réel lien entre les deux affections (Didier et al.,
2009 ; Elmghari et al., 2016). Un autre constat assez partagé également est celui de voir
croitre I’incidence et la prévalence de 1’asthme et de 1’obésité a travers le monde (Cheikh
Mhamed et al., 2018). Cette comorbidité n’est pas sans impact sur le controle et la sévérité de
la maladie. Boussoffara et al. (2014) reconnaissent la contribution de I’obésité quant a la
manifestation et sévérité de I’asthme. Pour prévenir cette association trop fréquente, des
études épistémologiques proposent une prévention se basant sur plusieurs facteurs
nutritionnels : les vitamines A, D et E, le zinc, la consommation réguliere de fruits et Iégumes
ainsi que le régime méditerranéen pourraient jouer un role protecteur (Didier et al., 2011).
Bergeron (2009) met en lien cette association asthme obésité avec le tabagisme. En effet, il
constate que pour les fumeurs ou personnes obeses, un déclin accéléré du VEMS (volume
expiratoire maximal a une seconde) est observé. Le VEMS est également une donnée
controlée systématiquement chez le patient asthmatique afin d’évaluer I’ampleur de I’atteinte
respiratoire.

La comorbidité asthme et reflux gastro-cesophagien (RGO) semble généralement
observée mais fait moins 1’unanimité, faute d’un nombre suffisant d’études. Toutefois
Martinot et al. (2005) rapportent I’étude de Sheikh et al. (1999) dans laquelle sur 84 enfants
asthmatiques interrogés, 64 % avaient une pHmeétrie cesophagienne anormale et 44 % ne
manifestaient aucun symptome digestif. De plus, on constate une nette amélioration de la
symptomatologie respiratoire lorsque 1’on traite la production d’acidité gastrique. Miguéres et
al. (2012) confirment qu’asthme et RGO sont deux pathologies fréquentes et la probabilité
d’étre affecté simultanément par les deux pathologies est grande. La fréquence du RGO chez
I’asthmatique est plus élevée qu’en population générale. Cette association est a double sens
puisque le RGO aggrave I’hyperréactivité bronchique et I’asthme aggrave le RGO (Miguéres
et al., 2012). Le patient asthmatique également atteint de RGO se voit recevoir une prise en
charge qui suit les recommandations de la Société francaise de gastroentérologie sur le
diagnostic et le traitement du RGO.

On observe également des comorbidités psychiques et psychiatriques, notamment

entre asthme et trouble anxio-dépressif. En effet, 1’anxiété et la dépression sont
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actuellement les aspects psychologiques associés a la maladie les plus étudiés (Sultan et
Varescon, 2012). Plusieurs travaux mettent en avant une corrélation significative entre le fait
d’avoir une maladie chronique et un niveau ¢élevé d’anxiété et de dépression (Laurin et al.,
2012). C’est notamment le cas pour 1’asthme ou les symptomes d’anxiété et dépression sont

fréquents chez les patients asthmatiques (Boussoffora et al., 2018 ; Khouchilia et al. 2018).

Dans leurs travaux, El Ismaili et al. (2018) expliquent que l’asthme en tant que
maladie psychosomatique suscite des réactions émotionnelles. Ils rajoutent que la dépression
(ainsi que I’anxiété) sont des facteurs ayant une influence négative sur le contrdle de 1’asthme.
Il ressort de I’étude qu’ils ménent sur 80 patients asthmatiques, que la dépression est
fréquente chez les patients asthmatiques avec environ 30 % des patients qui seraient

concernés.

De plus, Nascimento et al. (2002) et Van Lieshout et al. (2009) suggerent que la
prévalence des troubles anxieux et dépressifs est plus élevée chez les patients asthmatiques
que dans la population générale. Khouchilia et al. (2018) s’intéressent a la prévalence
d’anxiété et de dépression chez les patients asthmatiques et trouvent sur 100 patients
interrogés, un épisode dépressif dans 23 % des cas, un trouble anxieux dans 53 % des cas et

une dépression dans 2 % des cas, avec une altération significative de la qualité de vie.

El Ismaili et al. (2018) montrent dans leur étude que la dépression est fréquente chez
les asthmatiques. Méme constat dans I’étude de Raoufi et al. (2015) ou la dépression est
retrouvée dans 71 % des cas (étude sur 300 patients).

Barnig et al. (2016) expliquent ce lien asthme/trouble anxio-dépressif par le caractere
imprévisible de I’asthme, pouvant se traduire en crise a tout moment, représentant alors une
menace éventuelle et continue et pouvant engager le pronostic vital. De méme que pour les
comorbidités somatiques, les comorbidités psychiques dépressives et anxieuses sont
considérées comme des facteurs aggravants de 1’asthme, au niveau de son controle, de sa
qualité de vie et des exacerbations, comme nous avons pu I’évoquer plus haut. Si I’anxiété et
la dépression sont fréquentes chez les asthmatiques, cela induit la nécessité d’une recherche
systématique de ces comorbidités pour une meilleure prise en charge (Khouchilia et al.,
2018).

Li et al. (2015) rapportent que 1’anxiété est associée a une plus grande dyspnée percue

par les patients asthmatiques, plus encore que ne peut 1’étre la dépression.
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Au-dela de la dépression et de I’anxiété, Bulcun et al. (2018) étudient les
caractéristiques psychologiques des patients souffrant d’asthme et avancent que cette maladie
respiratoire peut changer ces caractéristiques psychologiques ainsi que la personnalité. Les
patients asthmatiques ont des résultats plus élevés quant a la dépression, a I’hystérie, a la
psychasthénie et a l’introversion sociale, par rapport au groupe contréle. Les auteurs
concluent en exprimant que les patients asthmatiques ont relativement plus d’inactivité, de
culpabilité, de pessimisme, de plaintes non spécifiques, de peurs irrationnelles et introverties.
Ils observent toutefois que les patients asthmatiques de longue date ont moins de détresse

psychologique, ce qui laisse a penser qu’ils ont appris a faire face a la maladie au fil du temps.

L’alexithymie, qui correspond a un déficit dans I’expression des émotions se retrouve
également dans la liste des comorbidités avec I’asthme. Loas (2010) rappelle d’ailleurs que ce
déficit a été observé a 1’origine au sein des troubles psychosomatiques tels que 1’asthme et la
maladie de Crohn. Il met aussi en avant le fait que ’alexithymie est retrouvée entre 30 et
60 % chez des patients souffrant de pathologies somatiques parmi lesquelles figure 1’asthme.
La question toujours ouverte est de savoir si 1’alexithymie est primaire ou secondaire dans le
cas de I’asthme. A savoir est-ce ’alexithymie qui déclenche de 1’asthme ou I’asthme qui
entraine 1’alexithymie ? Dans un sens ou dans [’autre, facteur de risque ou conséquence,
’alexithymie se trouve étre en lien étroit avec I’asthme et figure a ce titre dans la liste des
comorbidités.

On retrouve également une comorbidité entre asthme et troubles émotionnels et cette
association ne serait pas sans incidence. Battu (2014) indique que chez les patients
asthmatiques, les facteurs psychologiques liés a des émotions intenses telles que la peur, la
colere ne représentent pas un facteur de risque, mais peuvent influencer sur sa fréquence et

SEvErité.

1.7. Croyances et conduites dans le soin

Les croyances ou les attitudes de santé influencent la motivation du sujet asthmatique
a adhérer a son traitement et par conséquent le soin (Tarquinio et al., 2007 ; Bouvy et al.,
2008). En effet, si le patient ne percoit pas le caractere chronique de sa maladie, il percevra
les crises et les exacerbations comme imprévisibles. Il devient de ce fait difficile pour le sujet

de penser 1’utilité de son traitement.
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La conduite de soin est définie comme « le résultat de différents niveaux d’élaboration
cognitive et comportementale d’un individu qui élabore un travail de décodage complexe et
incertain de ce qui lui arrive » (Lamouroux, 2012). Le sujet asthmatique doit pouvoir se
penser comme souffrant d’'une maladie chronique et interpréter ses symptomes afin d’amorcer
des conduites de soins adéquates. En effet, pour qu’un patient entre dans le soin, il faut qu’il
soit en capacité de reconnaitre ses symptomes comme tels (Herzlich et al., 1984). Cette
appropriation ne va pas de soi. Elle demande du temps pour passer de la perception d’un
dysfonctionnement a la reconnaissance d’un symptome, pour 1’identifier comme une alerte et
en connaitre la réponse a apporter. Il semble donc judicieux de s’intéresser a la spheére
émotionnelle de cette pathologie somatique : une bonne évaluation de ses états émotionnels
faciliterait probablement cette reconnaissance.

Par ailleurs, cette difficile identification des signaux d’alarme souligne la complexité
du traitement anti-asthmatique : i1l doit étre poursuivi méme lorsque les symptomes
disparaissent. Comment alors penser un traitement contraignant comme utile lorsque ’aspect
chronique de la maladie n’est pas reconnu et que I’homéostasie organique est retrouvée ? Pour
faire comprendre 1’importance du traitement méme lors des phases asymptomatiques, il est
avant tout nécessaire de s’interroger sur la place de la maladie dans la représentation du
patient.

C’est une dimension a explorer, car ’arrét du traitement ou une observance moyenne
entrainera un retour des symptomes, avec une possible aggravation de la pathologie. Charles
et al. (2011) analysent la relation entre les représentations liées a I’asthme et 1’observance des
corticoides inhalés. Les résultats montrent que les patients qui ont conscience du caractere
chronique de leur pathologie et de ses conséquences sur la vie quotidienne en cas de non-prise
du traitement présentent une meilleure adhésion aux médicaments. A contrario, la crainte des
effets secondaires, la perception d’un traitement insuffisamment efficace ainsi que des
représentations erronées sur la corticothérapie entralnent une moins bonne observance. Par
conséquent, pouvoir mettre a jour certaines de ces représentations avec les autres partenaires

de santé, tels que le psychologue, se révele pertinent.

Chéron et al. (2002) évoquent, en plus des croyances individuelles, les croyances
familiales notamment pour les jeunes patients enfants et adolescents. En effet, I’entourage
familial peut éprouver un certain scepticisme sur I’efficacité du traitement et ainsi cesser
d’encourager I’adolescent a observer les prescriptions médicales. Cela peut s’expliquer par un

manque de connaissance a propos de la maladie et du traitement, des effets attendus, de
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I’usage, des effets secondaires ou encore des facteurs environnementaux susceptibles de
déclencher une crise d’asthme (Mansour et al., 2000; Ernst, 2001). Un manque
d’informations et de connaissance de la maladie entraine des croyances erronées sur la
maladie et son traitement et favorise des réticences a 1’observance des recommandations
écrites. Radeos et al. (2001) rapportent que 40 % des patients admis aux urgences pour une

crise d’asthme expriment qu’ils ne savaient pas gérer une altération de leur état respiratoire.

Dans ce méme élan, Magar (2009) évoque les croyances de santé en reprenant le
modele HBM : Health belief model (Rosenstock, 1974 ; Beckere et Maiman, 1975 ; Ogden,
1996). Modele selon lequel le patient passe par plusieurs étapes pour comprendre, ou méme
pour croire qu’il est bien atteint d’une maladie : étre persuadé d’étre malade, avoir conscience
des conséquences néfastes de la maladie sur la santé, tre convaincu que le traitement proposé
aura un effet bénéfique et que les avantages du traitement seront supérieurs a ses
inconvénients. Une fois que le patient a pu suivre ce parcours en différentes étapes (non-
linéaires), il pourra prendre conscience des bénéfices du traitement et ainsi mieux le respecter.
Ce modele montre ainsi que la probabilité d’adopter un comportement sain dépend du risque
et de la gravité percus vis-a-vis d’une maladie et de 1’estimation relative des bénéfices de
I’adoption d’un comportement sain par rapport a ses cofits. (Décamps, 2011).

Dans un autre domaine que 1’asthme, Zani (2002) donne un exemple qui illustre bien
ce modele : un fumeur d’age moyen en surpoids, qui a aussi une pression artérielle élevée,
peut savoir qu’il risque 1’accident cardio-vasculaire (perception de vulnérabilité) qui pourrait
I’amener a la mort (gravité pergue). L’éventualité¢ que cette personne décide d’arréter de
fumer, de faire un régime ou du sport va dépendre de son évaluation des bénéfices pour sa

santé sur les colits que cela va lui imposer.

Un autre modele présente les croyances relatives au sentiment d’auto-efficacité
personnelle, qui est une notion centrale dans la théorie socio-cognitive de I’apprentissage de
Bandura (Bandura, 1986, 1994). Il s’agit de la croyance personnelle d’un individu en sa
capacité a mobiliser les ressources nécessaires pour maitriser une situation (Bandura, 1997).
Ses effets sont salutogenes : I’auto-efficacité modere I’impact des événements stressants sur la
santé, elle est associée a des styles de vie sains et a une bonne adhésion thérapeutique chez les
personnes malades (Bruchon-Schweitzer, 2002a). Les croyances relatives a 1’auto-efficacité

dépendent des expériences antérieures, mais peuvent €également étre influencées par
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I’observation de comportements de personnes de son environnement ou par la persuasion
verbale (Weinman et al., 2002).

L’auto-efficacité est un concept important dans les programmes de santé visant a
développer 1’autogestion des personnes malades. Toutefois s’il est nécessaire au patient de
connaitre quelles sont les compétences a avoir pour bien gérer soi-méme la maladie, il semble
indispensable qu’il croie en sa capacité a mettre en ceuvre ces pratiques. L’auto-efficacité est
une composante significative dans 1’autogestion de 1’asthme. Nous retrouverons cela dans les
programmes d’éducation thérapeutique par exemple — que nous développons par la suite —
ou ’apprentissage en groupe des gestes a adopter en cas de crise respiratoire permet de

développer le sentiment d’auto-efficacité de I’individu sur sa maladie.

Par ailleurs, il est primordial pour les soignants de garder en mémoire que toute crise
d’asthme est un moment de vulnérabilité. Elle impacte corporellement, elle déborde et sidere
physiquement, mais aussi psychiquement. La crise reste une expérience de menace vitale, un
moment ou le corps trahit. Elle est source d’anxiété et d’altération de la qualité de vie.
L’enjeu pour les soignants, une fois la crise maitrisée, serait de pouvoir proposer un espace de
parole, ou le vécu de la crise puisse s’élaborer. Cette proposition pourrait étre 1’occasion d’un
travail sur la maladie, d’une prise de conscience des enjeux du traitement. Tenir compte de la
manicre dont le patient vit la crise, et la signification qu’elle prend pour lui nous apparait étre
un pari audacieux, certes, mais capital pour un projet de soin personnalisé. En cela, une
psychothérapie, centrée sur les émotions et sur la singularité du patient asthmatique, pourrait
étre un axe intéressant de la prise en charge. L apport de la psychologie permettrait ici de
comprendre 1’¢laboration d’un comportement de santé et ainsi de développer une démarche de

soin adaptée, voire de reconstruire certaines représentations.

Ne pas «croire » a sa maladie, croire que la maladie est bien présente en période de
crise comme en période de répit, est susceptible d’impacter le rapport du patient vis-a-vis de
son traitement. Comme évoqué précédemment, le Health belief model de Magar (2009)
montre que si le patient ne croit pas qu’il souffre d’une pathologie chronique, il ne percoit pas
non plus I’intérét du traitement. Les croyances sur la maladie et sur les conduites dans le soin

peuvent alors avoir un impact négatif non négligeable sur I’observance thérapeutique.
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1.8.0bservance thérapeutique dans le traitement anti-asthmatique

1.8.1. Définition et cadre

Malgré des traitements optimaux, performants et réajustés lors des examens cliniques,
la prise en charge de 1’asthme reste pour beaucoup insatisfaisante, en partie a cause de la
mauvaise adhésion au traitement. L.’observance se définit comme le degré d’adéquation entre
les prescriptions et recommandations médicales et le comportement du patient (Haynes et al.,
1979 ; Daher, 2018). Dans son rapport de 2003, ’OMS propose le terme d’adhésion
thérapeutique, afin d’évoquer davantage I’adhésion du patient au traitement plutdét que
I’obéissance a une prescription médicale (Cottin et al., 2012).

On distingue différents types d’inobservance, que I’on distingue d’ailleurs bien dans le
questionnaire MARS 5 qui permet de mesurer 1’observance thérapeutique. L’inobservance
peut se traduire par la modification des doses prescrites, par 1’oubli de prendre son traitement,
par ’arrét pendant un temps ou la décision de sauter une prise ou encore de ne pas prendre du

tout les médicaments (Magar, 2009).

L’observance est une des conduites primordiales qui permet au sujet de préserver sa
santé, et constitue de fait un véritable enjeu dans la prise en charge de la pathologie
asthmatique. En 2003, ’estimation de 1’observance au traitement de 1’asthme était de moins
de 40 % (Jones et al., 2003). En 2009, cette estimation a été revue a la hausse, 50 % des
patients asthmatiques ne seraient pas observants correctement, certaines études indiquant
jusqu’a 60 ou 80 % des patients (Magar, 2009).

Raherison et al. (2017) montrent dans leur étude que 56 % des patients interrogés
admettent ne pas prendre leur traitement de fond tous les jours. Pour 46 % d’entre eux, cela se
justifie par le sentiment d’un asthme contrdlé, I’absence de besoin ressenti de se traiter

quotidiennement et la non-perception de I’impact de la maladie sur les activités quotidiennes.

Une mauvaise observance favorise la mortalité et la morbidité, voire un risque 1étal
dans le cas des asthmes séveres. Elle entraine également un important colit médico-social
ainsi qu’une augmentation des exacerbations, des symptomes nocturnes, des hospitalisations
et des annulations de rendez-vous médicaux (Hamili, 2009).

La difficulté réside dans le fait qu’il s’agit souvent de traitements au long cours,
contraignants, a poursuivre méme lorsque les symptdmes se font silencieux. Les raisons de

I’inobservance sont nombreuses. Bien qu’il soit difficile d’affirmer que cette seule défaillance
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dans le soin est a I’origine d’un asthme difficile, elle alimente cependant I’aggravation de la
maladie respiratoire (De Blic, 2000). L’observance doit pouvoir €tre pensée comme
I’interface entre le contrdle de 1’asthme et 1’efficacité du traitement, telle une collaboration

entre soignant et soigné (Cochrane et al., 1999).

1.8.2. Inobservance thérapeutique consciente

L’inobservance consciente désigne le fait de ne pas prendre son traitement, de le
réduire volontairement, ou de le prendre de maniere aléatoire (Cochrane et al., 1999). Les
raisons d’une mauvaise adhésion aux traitements sont nombreuses et variées. De nombreux
facteurs psycho-sociaux et cognitifs influencent 1’acceptation des soins (Baudrant-Boga et al.,
2012). Par exemple, un traitement conséquent avec peu de bénéfices percus et un cofit élevé
favorisera I’inobservance.

Un manque de confiance en ’efficacité du traitement, la peur des effets secondaires
(Axelsson, 2013), les croyances de santé ou les patients ont le sentiment que le traitement
aggrave leur asthme (Cochrane et al., 1999 ; Haughney et al., 2004), le caractere récent et
chronique de la maladie, la présence ou non de symptomes et la perception de leur sévérité
(Hamili, 2009) interagissent également avec 1’adhésion au traitement. D’autres facteurs, tels
que I’incompréhension des termes médicaux (Bender et al., 2003), la tendance a réduire le
traitement lors des phases asymptomatiques (Laforest et al., 2009), le statut socio-
¢conomique, la consommation d’alcool ou de tabac, les éveénements de vie, les processus
d’adaptation a la maladie, les troubles psychopathologiques ou encore 1’age sont autant de
causes qui rendraient I’observance moins bonne chez les jeunes adultes (Adams et al., 2002 ;
Haughney et al., 2004). De méme que les émotions et la dépression par exemple influencent

négativement 1’observance (Bosley et al., 1995).

1.8.3. Inobservance thérapeutique involontaire

L’inobservance involontaire désigne une mauvaise prise du traitement de maniere non
consciente. Elle peut étre liée a la voie d’administration du traitement. Par exemple, un
traitement par inhalation nécessite des gestes techniques, pas toujours bien intégrés par les
patients (Magnan, 2009). Une meilleure observance a été constatée lorsque le traitement est
pris par voie orale (Kelloway et al., 1994, Belvisi et al., 2003). De plus, un traitement

complexe favorise oublis et étourderies dans la prise des médicaments (Horne, 2006). 1l est
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ainsi important de pouvoir choisir avec le patient le systeme qui lui convient le mieux, dans la

mesure du possible.

1.8.4. Observance rapportée et observance réelle

L’observance percue par les patients (mesures subjectives avec échelles ou
questionnaires) serait plus grande que I’observance réelle (mesures physiologiques objectives)
(Rand et al., 1992). De plus, I’observance pergue par les médecins n’est pas directement
superposable a I’observance réelle. En effet, I’appréciation de 1’observance est soumise a un
effet de désirabilité sociale de la part du patient, et peut avoir tendance a €tre estimée a la
hausse, notamment au début des prises en charge. Il faut aussi noter que le taux d’observance
varie dans le temps chez un méme individu. Il apparait ainsi important d’instaurer un climat
de confiance et un espace sécurisant pour pouvoir apprécier au mieux 1’adhésion au traitement

et son impact.

1.8.5. Divergence des représentations entre patient et médecin

Le probléme de I’observance thérapeutique se heurte a une autre difficulté : celle de la
communication entre les soignants et les soignés. En effet, la rencontre entre le vécu
personnel du patient et le regard objectif de la médecine semble complexe.
Le vécu du malade est soumis a un phénomene d’habituation : les patients ont tendance a
sous-
évaluer leurs symptomes, tandis que le discours médical a pour but la réduction des
exacerbations et une optimisation du contrdle. Pour le patient, il peut étre délicat d’évaluer
celui-ci, et pour le médecin, il est difficile de penser la difficulté du sujet malade a percevoir
ses symptomes comme tels. Ces situations illustrent la divergence du regard sur la crise. En
effet, une aggravation de la pathologie est 1’occasion pour le soignant de rappeler
I’importance de se soigner, alors que le sujet malade percoit cet événement comme un épisode
douloureux a oublier (Maguchon, 2007).

Il apparait ainsi pertinent de pouvoir adapter la communication entre les deux parties.
Une amélioration de la maniere dont sont présentées les informations (par exemple,
I’utilisation de questions ouvertes, les aides mnémotechniques, la simplification du traitement
dans la mesure du possible) s’inscrirait ainsi dans une forme de « réduction des risques » de

I’inobservance. Il est également important que le médecin manifeste de I’empathie et ne force
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pas les résistances du patient (Weiss, 2007). Un regard pluridisciplinaire pour penser
I’observance semble approprié dans cette optique de langage commun dans le soin (Hamili,
2009). L’approche médicale, a travers des mesures objectives, permet déja de pointer les
comportements a risque, les mauvais maniements des médicaments et les surdosages.
Conjuguer ce regard a I’apport de la psychologie de la santé permettrait, par exemple, de
mettre a jour ’importance des processus relationnels et sociaux en jeu dans la relation aux
soignants et a la maladie. En effet, une maladie chronique nécessite un véritable partenariat
dans le soin et une adaptation permanente de la communication et du partage des
représentations (Chapman et al., 2000).

Le patient doit pouvoir devenir acteur de sa maladie pour participer a I’amélioration de
ses symptomes. Dans cette perspective, un enjeu ambitieux a penser sur le long terme nous
semble a étudier, avec la possibilit¢é d’une forme de thérapie courte comme outil
d’amélioration de I’observance. Ainsi, axer le travail sur les émotions, les représentations et la
motivation pourrait permettre d’augmenter le désir d’adhésion au traitement. Il nous semble
important de pouvoir avoir un temps et un espace pour insister sur la complexité et la
spécificité de la personne souffrante : se centrer uniquement sur 1’organe malade ne semble
pas suffisant aujourd’hui. La prise en compte d’une dimension plus personnelle pourrait ainsi

étre une voie pour une prise en charge personnalisée.

1.9.Prises en charge de I’asthme

1.9.1. Prise en charge médicale

Le diagnostic de I’asthme se fait via un interrogatoire, un examen clinique, une
exploration fonctionnelle permettant la mise en évidence d’une obstruction bronchique et de
sa réversibilité et d’autres explorations visant essentiellement a éliminer des diagnostics
différentiels (Taillé, 2004). La prise en charge médicale de 1’asthme vise a diminuer les

symptomes, la sévérité et la fréquence des crises et a réduire I’obstruction bronchique.

Le fondement de la prise en charge thérapeutique du patient asthmatique adulte et
enfant se constitue d’une administration répétée de bronchodilatateurs d’action rapide
(BDAR), une prescription précoce d’une corticothérapie systémique et une oxygénothérapie.
(Lubret et al., 2011). Toutefois, la prise en charge est adaptée selon le score de gravité de la
maladie, s’il s’agit d’un asthme aigu grave ou non, si le patient est en phase d’exacerbation ou

pas (Taill¢, 2004).
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Deux classes de médicament sont utilisées : les traitements au long cours, a visée
essentiellement anti-inflammatoire et les traitements bronchodilatateurs symptomatiques des
exacerbations. Les corticoides inhalés représentent actuellement la voie la plus efficace et la

plus rapide pour réduire I’inflammation bronchique (Taillé, 2004).

Un traitement de fond initial est proposé des que le diagnostic est posé.
L’administration précoce de corticoides inhalés améliore la fonction respiratoire, la dose est
plus ou moins augmentée en fonction de la sévérit¢ de I’asthme au début de sa prise en
charge. Un traitement par corticoides oraux peut étre indiqué au début du traitement de

I’asthme s’il est sévere et mal controlé. (Dutau et al., 2017).

Lorsque le traitement est mis en place, la prise en charge est ajustée et réadaptée aux
évolutions de la maladie en se référant a cinq paliers indiquant des directives thérapeutiques.
Les paliers du traitement de fond sont ascendants (step up) ou descendants (step down) selon

I’amélioration du controle de 1’asthme ou pas.

La prise en charge médicale de I’asthme est suivie par des consultations régulicres,
plus ou moins fréquentes selon sa gravité et le niveau de son contrdle, la réponse au
traitement, le niveau d’autogestion du malade. En pratique, le pneumologue revoit un
patient 1 a 3 mois apres le début du traitement, puis tous les 3 a 12 mois, ou plus rapidement
s’il y a des exacerbations entre temps (Dutau et al., 2017). La prise en charge sera modifiée et
surtout intensifiée en cas d’exacerbation, de crise ou d’asthme aigu grave (Saulnier et al.,
2012b). En effet, le traitement d’urgence de la crise d’asthme releve le plus souvent de
I’utilisation de béta-2-mimétiques (ventoline), corticothérapie en perfusion ou au masque,
ainsi que le recours aux bronchodilatateurs. Une forte crise d’asthme nécessite une

hospitalisation, voire une réanimation en cas d’aggravation rapide (Goetz, 2010).

D’autres prises en charge peuvent étre proposées, généralement en complément du
traitement de fond médicamenteux, pour le traitement de 1’asthme. Nous en avons listé

quelques-unes dans le tableau V :
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Tableau V - Liste de prises en charge possible dans le traitement de ’asthme

Prise en charge Principe et mise en ceuvre Mise en ceuvre

traitement de 1’asthme (Petasites, Euphorbia hirta, Scilla | permet de faire croitre

Phytothérapie maritima, Tussilago farfara, Oenothera biennis, Aloysia | résistance pulmonaire et de faire
(Goetz, 2010) triphylla, Passiflorea incarnata et I’huile de Perilla) baisser la compliance
dynamique du poumon.
Participation a la réadaptation a I’effort Massage, étirement
Kinésithérapie Pratique de techniques de ventilation Détente du patient (relaxation)
(Cabillic et al., Désencombrement bronchique
2012) Techniques instrumentales,

examens complémentaires

De nombreuses plantes peuvent étre bénéfiques dans le | Administration par voie orale,

Homéopathie Traitement codifié et adapté au niveau de contrdle de la | Prescription par un homéopathe

(Poitevin, 2013 ; maladie
McCarney et al.,
2004)

Plusieurs auteurs ont établi un lien entre le déficit en
Vitamine D (Dutau | vitamine D, un mauvais controle de I’asthme et/ou des

etal., 2012) exacerbations séveres chez I’enfant. (Brehm et al., 2012 ;
Goleva et al., 2012)

La pratique du chant demande un contréle précis de la
respiration.

E.ducthn L’écoute ou la pratique musicale peuvent avoir des effets
respiratoire parle | ¢, aples sur la sensation de dyspnée et/ou 1’anxiété qui
chant (Herer, 2013)

lui est souvent associée dans les maladies chroniques
respiratoires.

Quant a la prise en charge des asthmes allergiques, il n’est pas toujours évident pour le
médecin lors de la consultation de déterminer les causes de ’allergie avec lesquelles le patient
est au contact dans son environnement. En 1991, a Strasbourg, a été créée une nouvelle
profession a l’initiative des Prs De Blay et Pauli : conseiller médical en environnement. Ces
professionnels ont pour mission de visiter ’environnement du patient afin de déterminer les
possibles causes de 1’allergie a 1’origine de 1’asthme et visent ainsi un meilleur contrdle de la

maladie (Giovannini-Chami et al., 2013).

1.9.2. Prise en charge psychologique

La survenue d’une maladie chronique vient perturber les bases sur lesquelles un
individu construit son identité. L’annonce de la maladie améne le patient a repenser son
identité. Bury (1982) parle de « rupture biographique ». Dans le cas de I’asthme, au-dela du
diagnostic, les exacerbations viennent faire écho a cette rupture initiale. L’asthme présente
une spécificité particulicre, car la maladie ne se voit pas, seule la présence des symptomes est

visible (Lamouroux, 2012). En plus d’une prise en charge médicale, une prise en charge
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psychologique peut étre proposée et conseillée pour un meilleur contrdle et qualité de vie du

patient asthmatique. Plusieurs approches peuvent étre proposées.

1.9.2.1.Thérapies cognitives et comportementales — TCC (Newinger et al.

2005)

Les approches cognitives et comportementales sont souvent une référence en termes
de prise en charge des émotions négatives, de comportements inadéquats éventuels suscités
par les maladies chroniques ainsi que la compliance au traitement au long cours. Ce type de
thérapie s’appuie sur une relation thérapeutique empathique, démonstrative, motivante,
contractuelle et évaluable afin de permettre au patient d’€tre un « partenaire motivé et
responsable de sa maladie ». L’objectif de I’utilisation des TCC dans les maladies chroniques
consiste a recueillir suffisamment d’informations pour élaborer des hypothéses quant aux
facteurs d’apparition et de maintien de la pathologie. Pour cela, la conceptualisation du cas
permet de comprendre le fonctionnement du probleme du patient via une double analyse : une
analyse diachronique mettant en lien I’histoire du patient et les données personnelles,

familiales et sociales et une analyse synchronique a savoir comment le probléme se maintient

dans I’ici et maintenant.

Plusieurs techniques sont utilisées en TCC pour une prise en charge comportementale

et cognitive de I’asthme.

Tableau VI - Techniques de prise en charge comportementales et cognitives
(Newinger et al., 2005)

Techniques comportementales

Auto-observation Observer les symptomes de sa pathologie
asthmatique
Education du patient asthmatique Connaitre sa maladie, travailler sur la perception des

symptomes, apprendre la bonne maitrise du
traitement (inhalation), controle de 1’environnement

Techniques a référence neuroscientifique

Gestion du tonus musculaire et imagerie mentale Par exemple : relaxation de Jacobson, training
autogene de Schultz, hypnose

Techniques cognitives

Restructuration cognitive Faire face a une représentation erronée de la maladie
ou du traitement

29



Technique de résolution de probleme

En 5 étapes :

1) orientation par rapport au probleme,
2) définition et formulation du probleme,
3) création de solutions,

4) prise de décision,

5) mise en place de la meilleure solution

Stratégies de coping

Travailler 1’ajustement centré sur le probléme, sur
I’émotion ou sur la recherche de soutien social

Gestion du stress

Relaxation, acquisition de
communication

compétences  de

Entretiens motivationnels et stratégies de motivation

Evaluer le stade de motivation du patient, étre 2
I’écoute des réticences, des inquiétudes et obtenir
I’adhésion du patient avant d’envisager les méthodes
pour la prise en charge de ’asthme

L’approche cognitive et comportementale propose également une prise en charge

selon un modele multidimensionnel de I’asthme. Prenons le symptome de dyspnée par

exemple, il est important de pouvoir distinguer une dyspnée d’origine organique qui est un

bon signal d’alarme d’un dysfonctionnement respiratoire et une dyspnée d’origine

fonctionnelle qui correspond a un symptome physique causé par une souffrance psychique ou

émotionnelle. Nous pouvons retrouver ce modele multidimensionnel dans la figure suivante :

Emotions, stress, effort, fatigue,
deconditionnement

Incapacité, anxiété
déconditionnement

Evitement

Peur des crises

commande ventilatoire

Mauvaise gestion 4—————Dyspnée

Catastrophisme
Absence de compliance
Mauvais coping

Si DEP ¥ : traitement médical
Si DEP normal : ralentissement l

Bronchoconstriction

Hyperinflation
Chémorécepteurs

Augmentation de la

Hypoperception, déni
Alexithymie
Risque d'asthme fatal

Perceptioﬂ'des difficultés
respiratoires

Processus cognitifs
Emotions
v Facteurs culturels, socioéconomiques

Sentiment de contrdle

Bonne compliance
Bon coping

Autogestion

Activité quasi normale

Figure 1 - Schéma multidimensionnel de I’asthme et de sa prise en charge
(Newinger et al., 2005)
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Le défi des TCC se trouve dans ’intégration de cette psychodynamique fonctionnelle
et relationnelle dans la prise en charge médicale afin d’établir une cohérence — une unicité —

entre les dimensions somatiques et psychiques du patient asthmatique.

A titre d’exemples plus concrets, peuvent étre proposés des exercices de respiration et
de relaxation permettant une amélioration des symptdmes respiratoires et de la qualité de vie
des patients asthmatiques. (Hooloway, et al., 2010). Le but est en effet de travailler au niveau
cognitif via la relaxation et la prise de conscience de la respiration pour agir sur le
comportement respiratoire. Ainsi, 1’étude initiale de 2007, retranscrite par Hooloway et al.
(2010), propose de comparer 1’évolution de la symptomatologie asthmatique et la qualité de
vie de patients asthmatiques ayant le méme traitement médical, mais dont certains ont suivi la
méthode Papworth. Ainsi pour cette étude tous les participants ont recu les soins habituels et
ceux du groupe test ont eu en plus cing sessions d’une heure de traitement individuel utilisant
la méthode Papworth. Cette méthode propose un entrainement a la relaxation, un
apprentissage des volumes courants et minutes appropriés pour 1’état métabolique, un
apprentissage visant a la minimisation de 1’utilisation inappropriée des muscles accessoires et
un apprentissage a la respiration diaphragmatique, respiration nasale ; chaque apprentissage
ayant pour but I’intégration de ces techniques pour les activités quotidiennes. Les résultats de
cette étude sont en faveur d’une amélioration des symptomes de I’asthme et de la qualité de

vie chez les patients ayant suivi les entrainements d’apres la méthode Papworth.

1.9.2.2.Mindfulness

Dans le sillage des TCC dites de troisieme vague ou de nouvelle génération, on
retrouve une prise en charge centrée sur la pleine conscience : Mindfulness. Cette proposition
de soin vise a la régulation émotionnelle par I’apprentissage de la détection de I’émotion en
vue de l’accueillir dans une attitude d’ouverture et d’acceptation. La base de la pleine
conscience est cette attention particuliere, de chaque moment, qui amene le sujet a vivre
pleinement, sans se laisser entrainer de maniere automatique, dans ses pensées, désirs ou
souvenirs. Un autre pilier de la pleine conscience est la notion d’acceptation, en tentant de ne
pas se laisser submerger par ses émotions, pensées, désirs (Baer, 2003). Selon John Kabat-
Zinn (2009), la pleine conscience invite a « préter attention, intentionnellement au moment
présent et sans jugement sur [’expérience qui se déploie moment apres moment » et a
augmenter aussi bien la conscience des états affectifs que la capacité a tolérer 1’inconfort qui

lui est associé (Witkiewitz et al., 2008).
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L’¢tude de Cillessen et al. (2017) porte sur I’influence potentielle du mindfulness
(pleine conscience), sur le controle de I’asthme et la qualit¢é de vie d’adolescents
asthmatiques, ainsi que sur certains mécanismes comme le stress souvent présent chez les
patients asthmatiques. L’idée avancée est que 1’écoute de ses états internes, de ses émotions et
ressentis permette au sujet de mieux comprendre ce qui se passe en lui lors de la survenue
d’une nouvelle crise. Le facteur stress est pris en compte dans le sens ou la pleine conscience
invite le patient a répondre a des situations potentiellement stressantes (la survenue d’une
crise, une difficulté a respirer) par des réponses adaptées et non des réponses automatiques
telles que le stress qui fait entrer dans un cercle vicieux, ou I’on ne sait plus vraiment
déterminer qui du stress ou de la difficulté respiratoire est apparue en premier. Les auteurs
observent une amélioration de la qualité de vie par le recours a la pleine conscience ainsi
qu’une relation indirecte entre pleine conscience et controle de 1’asthme par 1’intermédiaire de

la gestion du stress.

1.9.2.3. Education thérapeutique du patient (ETP)

Les traitements nécessitent pour les patients d’intégrer des gestes et attitudes
spécifiques. Pour insister sur la nécessité du traitement, de son bon usage et pour permettre au
patient de vivre au mieux avec sa pathologie, I’Agence Nationale d’Accréditation et
d’Evaluation en Santé (ANAES) recommande la proposition d’une éducation thérapeutique,
quels que soient ’age et le degré de sévérité de la maladie. L’éducation thérapeutique du
patient consiste en un apprentissage ciblé et spécifique des symptdmes de la maladie, de sa
chronicité éventuelle et de son évolution, ainsi que I’intérét et les techniques d’utilisation des
traitements prescrits.

Dans le cas de 1’asthme, son caractére chronique et variable encourage le recours a une
éducation thérapeutique du patient. De méme le traitement exigeant une utilisation correcte et
précise du matériel, le bronchodilatateur par exemple, 1’éducation thérapeutique semble
nécessaire pour les patients asthmatiques (Halimi et al., 2009). L’éducation thérapeutique est
un bon outil de prévention des exacerbations et un élément de limitation de la fréquence des

crises (Truchot et al., 2014).

Un tel programme centré sur le patient peut entrainer une réduction des facteurs de
morbidité et une amélioration de la qualit¢é de vie (Gibson et al., 2004). Cela favorise

¢galement 1’adhésion au traitement et permet d’améliorer la perception de la sévérité de
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I’asthme et des symptomes, afin d’identifier de potentielles crises (Taytard, 2002).
L’éducation thérapeutique ne doit pas se résumer a une information et a des conseils a propos
des traitements. En effet, I’information ne suffit pas pour changer les croyances sur la maladie
et les traitements des patients (Tapp et al., 2007). L’objectif serait de proposer une prise en
charge personnalisée, pour permettre d’adhérer au mieux a un traitement contraignant, mais
nécessaire, a travers une proposition de soin centrée sur les objectifs du patient (Lamouroux,
2012). En effet, différents facteurs sont a prendre en considération dans 1’éducation
thérapeutique du patient asthmatique (Raherison, 2006) : la représentation du patient vis-a-vis
de son asthme (Cousson-Gélie et al., 1998), la perception qu’il a de ses symptdmes et de la
prise en charge qui en découle (Couturaud et al., 2002) et les attentes du patient concernant sa
prise en charge, ainsi que la part de décision thérapeutique qu’il peut exercer dans cette prise
en charge. Caress et al. (2005) présentent une étude soulignant ce dernier facteur dans laquelle
on observe que 23,9 % des patients asthmatiques veulent avoir un rdle actif dans la décision
thérapeutique, 37,5 % étre en collaboration avec le médecin et 40 % avoir un rdle passif.

La promotion de I’éducation thérapeutique apparait aujourd’hui comme une nécessité
pour la santé du patient. Prendre en compte ses attentes, ses croyances, ses comportements de
santé, sa représentation du soin, ainsi que ses facteurs de risque constituent une piste pour
I’amélioration de ce programme (Cochrane et al., 1999).

Lesourd et al. (2014) réalisent une étude dans laquelle les résultats mettent en avant
une amélioration significative du niveau de contrdle de I’asthme apres une période de séances
d’éducation thérapeutique (plus de 80 % d’asthme contrélé), une diminution du nombre
d’hospitalisations et de consultations aux urgences. Les analyses secondaires témoignent aussi
d’une amélioration de la gestion et de la prévention des crises ainsi qu’une amélioration des
techniques d’inhalation.

La poursuite de I’activité¢ professionnelle peut étre compliquée pour les patients
asthmatiques et I’éducation thérapeutique du patient pourrait permettre de rendre cette
réinsertion plus facile en abordant certains points particulierement sensibles lors de la reprise
de l’activité. Tomas-Bouil et al. (2016) donnent la parole aux acteurs de ’ETP d’un
programme d’ile de France et montrent les thémes les plus abordés comme la santé au travail
et la prise en charge de la crise, I’éviction des situations a risque ainsi que la connaissance des
facteurs déclenchants professionnels. Ce type de programme a pour but notamment
d’améliorer la qualité de vie des patients asthmatiques.

Pour mesurer la qualité de vie, plusieurs échelles sont proposées, notamment 1’ Asthma

Quality of Life (AQLQ) de Juniper et al. (1999), qui est une échelle de mesure spécifique
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pour les patients asthmatiques permettant d’évaluer leur qualit¢ de vie en lien avec leur

maladie.

Boussoffora et al. (2017) étudient la qualité de vie chez les patients atteints d’asthme
et supposent qu’en s’intéressant a la composante subjective qu’a le patient de sa maladie, on
pourrait mieux évaluer le fonctionnement quotidien de I’appareil respiratoire
indépendamment des mesures objectives habituelles (mesure du controle de 1’asthme,

examens médicaux du fonctionnement respiratoire...).

Pour un asthmatique, une bonne qualité de vie correspond a la possibilité de mener ses
activités et projets sans €tre géné par les symptomes respiratoires et sans vivre avec la crainte
permanente de voir une crise survenir, se réveiller la nuit a cause de la toux et la crainte de se

rendre aux urgences (Boussoffora et al., 2017).

Une étude belge (Seret et al., 2018) insiste en effet sur le fait que 1’asthme peut avoir
plusieurs répercussions négatives sur la qualité de vie du patient asthmatique. Cette maladie
respiratoire nécessite un traitement de fond et un suivi régulier, pouvant peser sur le quotidien
du patient, notamment sur le long terme. L’European Respiratory Socity (ERS) souligne le

lien entre la qualité de vie et I’adhésion au traitement et suivi proposé€ au patient.

Plus le patient asthmatique s’engage dans le plan de soin proposé, plus il a de chance
d’améliorer (ou de conserver) une bonne qualit¢ de vie. Cette adhésion au traitement permet
d’éviter ou de limiter les conséquences qui en découlent: non-contrdle de 1’asthme,
augmentation de la fréquence des hospitalisations et visites aux urgences... (Société de

pneumologie francaise, 2005 ; Price et al., 2014).

En effet, la dégradation de la qualité de vie semble étre corrélée au niveau de contrdle
de l’asthme (Lakhdar et al., 2014). Dans I’étude de Boussoffora et al. (2017), une
comparaison entre un groupe ayant un asthme contrélé et un deuxieme groupe dont 1’asthme
est partiellement ou pas contrdolé montre que la qualité de vie est moins altérée pour les items
« limitations dues a I’état physique », « santé percue » et « limitations dues a I’état psychique »

lorsque 1’asthme est controlé.

Aouadi et al. (2015) montrent que la qualité de vie des asthmatiques est considérée
comme faiblement altérée chez 40 % des patients, moyennement altérée chez 35 % des

patients et fortement altérée chez 25 % des patients. Cette altération de la qualité de vie liée a
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I’asthme est associée au sexe féminin, a un age avancé, a un début précoce de la maladie, a
une obstruction bronchique persistante et a une fréquence élevée de comorbidités et de

troubles émotionnels.

Une meilleure connaissance de la maladie ainsi que les traitements actuellement
disponibles permettent aujourd’hui d’améliorer la qualité de vie des patients asthmatiques.
Pour poursuivre cet objectif, des questionnaires de qualité de vie sont élaborés et certains sont
spécifiquement dédiés a 1’asthme, permettant ainsi de prendre en compte plusieurs facteurs

subjectifs.

1.9.2.4. Prise en charge psychosociale de I’asthme aux urgences

(Lamouroux, 2012)

L’admission aux urgences pour un patient peut représenter un accident de parcours ou
bien une sorte de pratique habituelle, car les exacerbations et crises d’asthme sont récurrentes.
La prise en charge psychosociale est centrée sur I’analyse et la compréhension des patients
admis aux urgences, il semble alors de rigueur de distinguer 1’enjeu de leur venue (Accident
vs Habitude). Pour cela trois étapes permettent d’appréhender les enjeux pour le patient dans

les conduites de soin :

Perception du symptdme Identité de malade Stratégies de faire face

Figure 2 - Enjeux pour le patient dans la conduite de soins (Lamouroux, 2012)

L’approche psychosociale suggere un programme d’accompagnement du patient, par
les différents professionnels de santé, au moyen d’entretiens ciblés sur les domaines

spécifiques.

1.10. Modeles en psychologie de la santé et les applications a I’étude de I’asthme

1.10.1. Les processus transactionnels : stress, coping et soutien social

En psychologie de la santé, on retrouve plusieurs modeles ayant pour objectif

d’expliquer comment les individus vivent et surtout s’adaptent aux différentes expériences
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stressantes rencontrées sur leur parcours de vie ou leur parcours de santé. Les modeles
different selon « le contexte théorique qui les inspire, la nature des antécédents et des criteres
a prédire et les voies reliant leurs diverses composantes » (Bruchon-Schweitzer et Boujut,

2014).

Trois types de processus proposent des explications sur la facon dont les antécédents
psychosociaux affectent la santé: les modeles sociocognitifs, psychobiologiques et

transactionnels.

L’intérét est porté ici sur le processus transactionnel uniquement et plus
spécifiquement sur le modele TIM (Transactionnel, Intégratif, Multifactoriel) de Bruchon-
Schweitzer et Boujut, 2014. Ce modele étant issu de modeles antérieurs : le modele
biopsychosocial d’Engel (1977), le courant psychosomatique, 1’approche épidémiologique, le
modele transactionnel du stress de Lazarus et Folkman (1984), présente une conception
dynamique de la santé en restituant au sujet sa subjectivité en le considérant comme véritable

acteur de sa santé.
Le modele TIM développé par Bruchon-Schweitzer et Boujut (2014) est :

- Transactionnel : il s’inspire des processus €laborés pour faire face aux situations
aversives (stress, soutien, coping, etc.) ;

- Intégratif : il inclut des composantes de nature différente (psychologique, sociale,
économique, biologique, etc.) ;

- Multifactoriel : il comprend des facteurs ayant des fonctions différentes

(prédicteurs, transactions, criteres).

Le modele transactionnel présente différents concepts tels que le stress, le soutien
social ou encore les stratégies d’ajustements appelées stratégies de coping (Bruchon-
Schweitzer et al., 2014). Nous allons étudier ici ces trois notions et leurs applications chez le

patient asthmatique.

«» Le stress

Lazarus et Folkman (1984), a l'origine du modele transactionnel du stress,

définissent ce concept comme étant une « transaction particuliére entre la personne et
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[’environnement, dans laquelle la situation est évaluée par [’individu comme taxant ou

excédant les ressources pouvant menacer son bien-étre ».

Les transactions entre I’individu et son environnement correspondent aux efforts
cognitifs, émotionnels et comportementaux que la personne développe pour s’ajuster a la
situation. Elle se déroule en deux phases d’évaluation qui se développent en parall¢le ’'une de

I’autre (Lazarus et Folkman, 1984) :

- Phase d’évaluation primaire ou I’individu détermine si la situation est
dangereuse ou pas pour lui. Le stress per¢u (par I’annonce d’une maladie chronique par
exemple) correspond a la signification que 1’individu va attribuer a 1’événement et qu’il
pourra évaluer en termes de perte, de menace ou de défi.

- Phase d’évaluation secondaire ou [’individu mesure ses ressources

personnelles et sociales pour faire face a I’éveénement stressant.

Le modele transactionnel de Lazarus et Folkman donne ainsi une place centrale aux
processus d’évaluation. Les situations de stress correspondent alors aux contextes dans
lesquels la demande de 1’environnement sera percue comme excédant les capacités percues
(Décamps, 2011). En plus de la prise en compte du concept de double évaluation, les auteurs

étudient la notion de coping que nous développerons dans la partie suivante.

Plusieurs études notamment en psychologie de la santé évoquent un lien entre stress et
apparition ou évolution de maladies (Ogden, 2014). Cropley et al. (2005) avancent par
exemple que plus le rythme de vie est stressant, plus le nombre de symptomes physiques

rapportés est élevé.

Une étude chinoise (Deng et al., 2018) fait également le lien entre stress parental et
prévalence de 1’asthme chez I’enfant en soulignant la prévalence significativement associée

aux stress socio-économiques et psychosociaux des parents.

Dans le cas de I’asthme, le stress peut étre percu comme cause et conséquence. En
effet, une situation stressante pourrait étre 1’élément déclencheur d’une crise d’asthme,
I’asthme viendrait comme une réaction au stress. Mais les manifestations somatiques de
I’asthme, la peur de ne plus pouvoir respirer pourraient également constituer un élément
stressant favorisant I’apparition d’une crise d’asthme. L’un n’excluant pas 1’autre, stress et
asthme peuvent s’entretenir dans un cercle vicieux. Des éléments internes (coping) et externes

(soutien social) peuvent alors intervenir dans ce cercle vicieux.
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Georga et al. (2018) présentent une ¢tude dans laquelle ils mettent en avant 1’influence
négative du stress élevé sur les symptomes de 1’asthme et sur la qualité de vie liée a 1’asthme
qui en découle. Les auteurs présentent les bénéfices du stress management, c’est-a-dire de la
gestion du stress dans le traitement de 1’asthme en comparant deux groupes, 1’'un bénéficiant
de techniques de stress management, 1’autre pas. Les patients ayant suivi le programme de
gestion du stress ont présenté une diminution significative du stress percu, une meilleure

qualité de vie a I’asthme et un meilleur contréle de 1’asthme.

0,

¢ Les stratégies d’ajustement : le coping

Le terme coping vient de 1’anglais to cope with, c’est-a-dire faire face a, s’ajuster,
s’adapter. Ce concept d’ajustement ou d’adaptation est issu des théories du stress, telles
qu’elles ont été¢ présentées par Lazarus et Folkman (1984). Ces auteurs désignent sous le
terme de coping «[’ensemble des efforts cognitifs et comportementaux, constamment
changeants, destinés a gérer les exigences externes et/ou internes spécifiques qui sont percues
comme menagant ou débordant les ressources d’une personne ». Ainsi, le coping désigne le
processus par lequel un individu cherche a faire face a des agressions, contraintes ou conflits,
internes ou externes, en développant des ressources qui lui permettent de supporter ou de
surmonter la situation, afin de retrouver un certain équilibre biopsychosocial. Le travail
d’adaptation est un processus dynamique et multifactoriel et son but est de préserver au mieux

I’intégrité physique et psychique de I’individu (Bendrihen et Rouby, 2007).

La crise d’asthme peut apparaitre pour le patient comme une agression venant mettre
en danger son systéme respiratoire, voir plus largement sa vie. Le patient doit alors faire face
a ces crises, a ces différents symptomes en mettant en place des stratégies rassurantes et
efficaces. L’absence de stratégies mises en place par le patient est alors susceptible
d’intervenir sur le contréle de la maladie. L’étude de Martins et al. (2012) rapporte que les
stratégies d’évitement ou des stratégies d’adaptation passive sont associées a un controle

médiocre de I’asthme, ainsi qu’a une forte anxiété.
Lazarus et Folkman (1984) proposent de distinguer deux types de stratégies :

- Les stratégies centrées sur le probleme : permettent de « réduire les exigences de la
situation et/ou a augmenter ses propres ressources pour mieux y faire face» (Bruchon-

Schweitzer, 2002b). Ces stratégies comprennent deux aspects : la résolution du probleme
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(mise en place d’actions, recherche d’information par le sujet) et ’affrontement de la situation
(ce sont tous les efforts et actions qui ont pour objectif de modifier le probleme). Ces actions
sont généralement de nature : préventive (recherche d’information, planification de 1’action,
etc.), agressive (attaquer afin de faire disparaitre la source de stress) ou d’évitement
(renonciation du sujet a se confronter au danger).

La plupart des études avancent que les stratégies actives centrées sur le probleme sont
accompagnées d’un meilleur pronostic psychologique (Bruchon-Schweitzer et al., 2003 ;
Domaison et al., 2012 ; Osowiecki et al., 1999). En effet, la focalisation et/ou la résolution de
probleme serait une stratégie associée a des effets bénéfiques sur la santé mentale globale
(Chen et al., 1996), sur la dépression et 1’anxiété (Mishel et al., 1993 ; Morris, 1986) et sur la
vigueur (Mishel et al., 1993).

- Les stratégies centrées sur I’émotion : il s’agit « des diverses tentatives de [’individu
pour réguler les tensions émotionnelles induites par la situation » (Bruchon-Schweitzer,
2002b). Cette stratégie renvoie ainsi aux efforts de I’individu pour réduire les émotions
néfastes causées par la situation.

A noter qu’il a été montré que le partage social des émotions (Rimé, 1989 ; Rimé, et
al. 1998, Rimé, 2007) est généralement considéré comme bénéfique pour le bien-tre
psychologique des individus, car il permettrait de diminuer le stress et ses effets déléteres sur
la santé (Pennebaker, et al., 2001). Ces effets bénéfiques dépendent toutefois de la qualité de
la relation avec le locuteur. On peut se poser toutefois la question, chez un patient présentant
un déficit émotionnel tel que I’alexithymie (déficit dans la reconnaissance des €motions),

comment il peut s’adapter par I’émotion a la situation probléme.

Plusieurs outils de mesure des stratégies de coping voient le jour, tels que la Ways of
Coping Checklist (WCC) qui fera 1’objet de nombreuses traduction et adaptations. Si
plusieurs stratégies sont mesurées, 1’une d’elle semble se détacher et une attention particuliere
lui sera accordée : la recherche de soutien social. Certains auteurs, Cousson-Gélie notamment,
proposent que cette stratégie soit considérée comme une troisicme catégorie de stratégie de

coping.

- Les stratégies centrées sur le soutien social : qui consistent a solliciter les ressources
provenant de I’entourage social afin d’obtenir un soutien pouvant étre de nature matérielle,

informative, affective, etc. Ces stratégies renvoient aux « efforts du sujet pour obtenir la
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sympathie et [’aide d’autrui » (Bruchon-Schweitzer, 2002b). Le sujet est actif puisqu’il tente

d’obtenir chez les autres une écoute ainsi qu’une aide.

Ainsi, ce modele transactionnel propose d’intégrer dans la compréhension des
processus qui se jouent dans I’adaptation du sujet face a sa maladie, un ensemble de facteurs
pouvant avoir un effet principal et des effets d’interactions sur les issues, c’est-a-dire sur la

santé physique et le bien-€tre psychologique. Parmi ces facteurs on retrouve (Blois, 2010) :

- Des antécédents environnementaux et sociodémographiques (en d’autres termes,
I’individu « subit »)
- Des antécédents individuels, psychosociaux et biologiques (I’individu « est »)

- Des processeurs médiateurs (c’est-a-dire que 1’individu « fait » face a sa détresse).

Antécédents Processus médiateurs Issues

Facteur socio-démographique
Nivean d’éducation

Facteurs liés i 'adaptation Qualité de vie
psychologique
| Coping centrées sur le probléme

Bien-étre physique

Facteurs liés aux traitements

Mastectomie Coping centrées sur 'émotion Bien-étre émotonnel

H othéranie g)c]il;]ng centrées zur la recherche de soutien Bien-étre familial et social
Bien-étre fonctionnel

Facteurs liés au temps Soutien social émotiennel

Délai écoulé depws la date duo

diagnostic Soutien social négatif

Facteurs psychologiques
Anxiété

Dépression

Image corporelle

Figure 3 - Synthese des relations entre antécédents, processus médiateurs et issues
s’intégrant dans le modele intégratif et multifactoriel en psychologie de la santé de
Bruchon-Schweitzer et Boujut (2014).

Dans le contexte de la maladie, I’adaptation psychique se traduit par « un ensemble de

réactions psychologiques, émotionnelles, cognitives et comportementales, qui a chaque phase
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de la maladie vont opérer une intégration complexe entre les expériences passées, la
perception des messages futurs, et les ressources personnelles ou sociales disponibles »
(Bendrihen et al., 2007)). Tout étre humain possede donc la capacité de pouvoir surmonter des
« tragédies personnelles » (Taylor, 1983) puis de retrouver une qualité de vie satisfaisante

(Tavormina, et al., 1976).

Certains individus arriveront a retrouver un ¢équilibre, soit avec 1’aide de
professionnels, soit de ressources (individuelles, sociales, efc.) alors que d’autres en revanche
n’y arriveront pas et leur parcours sera marqué par une certaine forme de détresse
psychologique. La détresse psychologique résulte de 1’effondrement des moyens de défense
psychique du patient face a un évenement majeur qui dépasse, temporairement ou non, ses

ressources personnelles d’adaptation.

¢ Le soutien social

Le soutien social a connu différentes définitions selon les auteurs. Ainsi, Caplan
(1974) le définit comme le soutien prodigué par les proches, la communauté ou le voisinage
dont le but est de protéger l'individu face a divers stresseurs. Cobb (1976) rapporte que le
soutien fourni par l’environnement vise a protéger l'individu confronté a des évenements
stressants. De plus il correspond aux informations conduisant la personne a croire qu’elle est
appreéciée et aimée, qu’elle est estimée et qu’elle fait partie d’un réseau aux obligations

mutuelles.

L’absence de consensus sur la définition du soutien social a amené, dans les
années 90, a concevoir cette notion dans une perspective pluridimensionnelle composée de

trois dimensions (Barrera, 1986 ; Pierce et al., 1996 ; Vaux, 1988 ; Winnubst et al., 1988).
Bruchon-Schweitzer (2002b) reprend ces différentes composantes et les présente comme suit :

- Le réseau social : I’ensemble des personnes vers qui la personne peut se
tourner pour obtenir de ’aide. Le réseau social permet de décrire le niveau d’intégration
social ou a contrario d’isolement d’un individu et correspond au « nombre de relations
sociales qu’un individu a établi avec autrui, la fréquence des contacts sociaux effectifs avec

ces personnes et l’'intensité des liens » (Barrera, 1986).
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Dans le cas de la maladie chronique telle que I’asthme un changement au niveau du
réseau social traduit par une baisse de la fréquence et I’intensité des relations peut conduire le
malade a mettre en cause la maladie comme facteur de perte de lien social. Les conséquences
peuvent étre diverses et de plus ou moindre importance pouvant aller jusqu’a un isolement
social, voire des symptomes de dépression.

Une étude originale propose de s’intéresser au lien éventuel entre la sécurité pergue
dans son quartier et la prévalence de 1’asthme (De Priest et al., 2018). Les résultats de 1’étude
mettent en avant que les quartiers percus comme peu slrs sont associ€és a une prévalence
¢levée d’asthme et un mauvais controle de la maladie. Cette recherche suggere que
I’environnement et les liens sociaux peuvent étre corrélés avec 1’apparition et le controle de

I’asthme.

- Le soutien social recu: qui correspond a I’aide effective — en termes
d’actions ou de comportements — apportée a un individu par son entourage (Winnubst et al.,
1988). House (1981) distingue quatre types de soutien social recu : émotionnel, d’estime,
matériel et informatif.

Les patients asthmatiques peuvent percevoir dans ’ETP (éducation thérapeutique du
patient), une forme de soutien social informatif. En effet I’éducation thérapeutique permet au
patient de s’informer sur la maladie, I’utilisation du matériel de soin et les effets attendus de
tel ou tel traitement. Dans ce cas, le personnel soignant permet d’apporter ce soutien social, ce
role pouvant également étre tenu par la famille, les amis, I’entourage plus ou moins proche du
patient.

Les travaux menés sur I’efficacité de ces différents types de soutien dans le contexte
d’une pathologie somatique chronique mettent en avant que le soutien émotionnel joue le role

le plus important et efficace (Bruchon-Schweitzer et al., 2002b).

- Le soutien social percu: qui correspond a I’appréciation subjective du
soutien. Il s’agit donc de I’impact subjectif de 1’aide apportée par 1I’entourage d’un individu et
de la maniere dont ses besoins et attentes sont plus ou moins satisfaits (Procidiano et al.1983).
On distingue deux composantes au soutien social percu : la disponibilité qui renvoie au fait de
ressentir que des personnes de 1’entourage sont susceptibles de venir en aide a I’individu et la
satisfaction qui correspond a un aspect qualitatif du soutien social renvoyant a la perception

qu’a un individu de la qualité de ses relations interpersonnelles (Gentry et al., 1984).
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De nombreuses recherches dans le domaine des pathologies chroniques ont mis en
évidence que le soutien social a, soit un effet direct sur la santé (le soutien social est bénéfique
a la santé et au bien-étre indépendamment des expériences effectives de soutien vécues par la
personne), soit un effet tampon (le soutien social agit sur la santé indirectement, en protégeant

la personne contre les effets négatifs du stress) (Rascle, 1994).

Mo-kyung et al. (2005) proposent une étude mettant en avant les relations entre les
connaissances sur [’asthme, 1’autogestion et le soutien social chez des adolescents
asthmatiques. Les résultats témoignent de I’importance du soutien social qui a des relations

positives significatives avec les comportements de gestion de I’asthme.

De plus, des études originales, comme celle proposée par Kopel et al. (2014) étudient
le lien entre asthme — chez I’enfant notamment — et désavantage social. Dans cette étude,
les auteurs montrent que le soutien social est un facteur prédictif de 1’amélioration de la

maladie.

Quelques études, s’inspirant du modele transactionnel (Lazarus et Folkman, 1984),
considerent que le soutien social jouerait un role médiateur entre les stresseurs et les issues

(Hobfoll et Stokes, 1988).

Si le soutien social permet en effet au patient d’amoindrir ou de pallier les
conséquences néfastes de la maladie, des ressources personnelles sont également présentes et
disponibles chez I’individu, qu’il devra alors mettre en place, permettant par la méme, un

ajustement face a la maladie.

1.10.2. Une approche transactionnelle nouvelle : le modéle de 1’épisode du stress

Lassarre (2002 ; 2005) propose une approche transactionnelle nouvelle : le modele de
I’épisode du stress. L’auteur souligne le fait que les situations étudiées ne prennent sens que
lorsque les personnes, les processus psychologiques et les environnements sont envisagés de
facon globale (Décamps, 2011). Ce modele interactionniste de la situation stressante est
intéressant parce qu’il permet de travailler sur les ressources (capacités physiques, cognitives,
ou émotionnelles relatives a sa personnalité) et les contraintes (limitations, par exemple,
vulnérabilités psychologiques — traits de personnalité ou physiques — problémes de santé,
handicap, etc.) propres a I’individu permettant d’appréhender les décalages pouvant exister

entre des parametres situationnels et les perceptions de ceux-ci.
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Lassarre parle d’épisode de stress, ce qui implique par définition une dimension
temporelle de la situation aversive. Au cours de cet épisode, les effets rétroactifs des actions
de faire face mis en place pourront étre nombreux et parfois méme contribuer a la perduration
ou résolution de 1’épisode. L’épisode de stress apparait des lors que la situation comporte un
enjeu, c’est-a-dire que le sujet a quelque chose a perdre ou a gagner en se confrontant a la
situation (Décamps, 2011). La situation stressante est alors basée sur la prise en compte des
contraintes et ressources de I’environnement et de 1’individu. Le schéma ci-dessous permet de

reprendre les différents éléments présentés dans cette approche transactionnelle nouvelle :

Tableau VII - Mode¢le de I’épisode de stress (Lassarre, 2002)

Court terme
. . Ajustement
Environnement bio — psycho J .
. p . . Adaptation
— social Représentations sociales .
Inadaptation
Pathologie
) Evaluations
Contraintes et ressources Primaires : perte/défi/menace Issue du coping
Secondaire : ressources (émotion + cognitions)
Stratégies de faire face Long terme
. . Socialisation
Sujet social .
. Apprentissage
Attentes de résultats Pathologie
Situation : « Enjeu » Processus : « Transaction » Action : « Faire face »

Lassarre (2002) explique que «le faire face est la forme que prend [’action pour
modifier la situation ». 11 met en avant les effets a court terme et a long terme de ces
stratégies. A court terme, le faire face peut prendre la forme de stratégie d’adaptation
(modification interne du sujet) ou d’ajustement (modification de 1’environnement). Ces deux
stratégies sont souvent utilisées en méme temps. Par symétrie avec 1’adaptation,

I’apprentissage est une modification interne a long terme du sujet, de méme que la

socialisation est un ajustement durable.

Chez le patient asthmatique, un épisode de stress peut correspondre a une crise
d’asthme par exemple. En effet, la dimension de la temporalité est présente lors d’une
exacerbation, car le patient peut en définir le début et la fin. L’enjeu de 1’épisode est alors de

pouvoir traiter les symptomes et de revenir a un état respiratoire normal. Dans le cas

44



d’exacerbations tres fortes, 1’enjeu peut également €tre la survie du patient. La situation exige
pour le patient d’appréhender les contraintes (vulnérabilités respiratoires, causes
environnementales déclenchant la crise : poussiere, allergies, fumée de cigarette, etc.) et de
faire appel aux ressources disponibles (capacit¢ a demander de 1’aide, a s’automédicamenter

avec de la Ventoline par exemple, etc.).

Les actions de faire face qui sont mises en place par le patient peuvent avoir un effet
rétroactif permettant de modifier 1’évaluation que le sujet se fait de la situation
(dédramatisation, réaction plus en amont des les premiers signes, etc.). Plus le sujet parvient a
évaluer justement la situation (évaluation primaire et secondaire), plus il peut mettre en place
des stratégies permettant [’adaptation du sujet face a 1’épisode et 1’ajustement de
I’environnement. Sur le long terme, si le patient a su faire face a une crise, il a acquis certains
apprentissages qui permettront lors de prochaines crises de s’ajuster et s’adapter d’autant plus

rapidement.

1.10.3. L’approche psychosomatique

On définit traditionnellement la psychosomatique comme « fout trouble somatique qui
comporte dans son déterminisme un facteur psychologique intervenant, non pas de facon
contingente, comme cela peut survenir dans n’importe quelle affection, mais par une
contribution essentielle a la genése de la maladie » (Mukendi Mpinga, 2018). L’auteur
précise qu’au sens strict, tout trouble s’accompagnant d’altérations anatomiques cliniques ou
biologiques objectivables peut entrer dans le champ de la psychosomatique, comme 1’asthme
bronchique en exemple. Sont également assimilées a la pathologie somatique, 1’expression
psychosomatique des émotions comme [’angoisse ou les manifestations somatiques des
déréglements de ’humeur comme la dépression. Enfin certains auteurs englobent dans le
champ de la psychosomatique les conséquences somatiques de certains troubles du

comportement : alcoolisme, tabagisme, etc. (Ibid).

La psychosomatique s’inscrit dans une approche globale, holistique de I’individu
malade et ainsi plutdt que de considérer une médecine des organes uniquement, elle met
I’accent sur une médecine de 1’organisme dans sa globalité (Bécache, 2012). L auteur précise
a ce titre que dans 1’étiologie des maladies a manifestations somatiques, comme le sont
I’asthme, 1’hypertension artérielle, I’ulceére gastrique, « les observations cliniques ont attribué

un role important aux facteurs psychologiques et a la personnalité des malades ». Pour les
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patients dits « psychosomatiques », souffrant d’affections que I’on nomme également
névroses d’organe, I’examen clinique met en évidence la présence de conflits intrapsychiques

(Bécache, 2012).

Pierre Marty propose une approche des processus de somatisation dans laquelle il
exprime que «la science psychosomatique, dont ’ampleur tient a ce qu’elle contient la
psychanalyse dont elle est par ailleurs issue, englobe aussi les connaissances de la médecine,
de la physiologie, de la biologie » (Marty, 1981). Selon cet auteur, le processus de
somatisation consiste en la décharge d’excitation — normale au fonctionnement humain —
qui ne parvenant pas a s’élaborer mentalement ou a emprunter la voie des comportements,
utilise la voie somatique et « atteint tot ou tard les appareils somatiques et neuronaux de
maniére pathologique» (Marty, 1991). Stora (2012) résume 1’approche de Marty en

présentant deux types de somatisation :

- Somatisation par régression, qui correspond a des fixations fonctionnelles
antérieures et se manifeste sous forme de maladies « a crises » telles que I’asthme,
I’eczéma ou 'ulcere.

- Somatisation par désorganisation progressive, qui semble affecter
principalement les sujets plus fragiles souffrant de névroses de comportement et se
traduisent par des maladies cardio-vasculaires, maladies auto-immunes, cancers,

qui mettent en jeu le pronostic vital.

1.10.4. Théorie psychosomatique relationnelle (Sami-Ali)

La psychosomatique relationnelle renvoie a une nouvelle épistémologie, en méme
temps qu’a une méthode ayant pour but de comprendre et aider 1’étre humain dans une
situation particuliere, celle de la maladie (Sami-Ali, 2013a.). Cette théorie se distingue de
I’approche psychosomatique présentée plus tot par le fait que Sami-Ali, qui en est a 1’origine,
congoit I’étre humain comme « une unité transcendant la distinction de ’ame et du corps ».
Cette unité dont parle 1’auteur renvoie a deux types de causalité qui s’opposent et pourtant
s’incluent : la causalité linéaire et la causalité circulaire. La causalité linaire sous-tend la
relation psychique/somatique, qui dans un mouvement circulaire se rapproche ou s’¢éloigne

[’un de I’autre.
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Sur un plan pratique, la relation désigne le lien entre deux variables que sont le

fonctionnement psychique et la situation dans laquelle la personne est engagée.

Le fonctionnement psychique se définit par rapport a 1’activité onirique déclinée en
4 formes : réves absents ou présents, présents puis absents, absents puis présents, auxquels

s’ajoute une cinquieme forme qu’est 1’instabilit¢ du fonctionnement.

La situation correspond a la pathologie et renvoie a un conflit soluble ou insoluble. S’il
est soluble il est le point de départ des pathologies fonctionnelles, s’il est insoluble il renvoie a
I’impasse relationnelle. L impasse relationnelle est un concept proposé et étudié par Sami-Ali
selon lequel la personne vit un conflit sans issue et ou chaque fois que 1’on croit trouver une

issue, celle-ci est illusoire (Sami-Ali, 2013b.).

D’aprés cette approche, I’asthme semble intervenir dans un contexte de conflit soluble,
c’est-a-dire que la solution s’effectue a travers une formation symptomatique. La géne
respiratoire devient alors le signe d’un conflit qui demande a étre résolu. La psychosomatique
relationnelle propose alors de mettre en place une dynamique relationnelle dans laquelle les

conflits peuvent €tre mis a jour et intégrés.

1.10.5. Psychothérapie psychanalytique corporelle (Dechaud-Ferbus, 2011)

La Psychothérapie psychanalytique corporelle (PPC), autrefois appelée « Relaxation
psychanalytique Ajuriaguerra », est issue de la rencontre de plusieurs présupposés théorico-
pratiques : la technique psychanalytique de Freud (1904-1908), les aménagements de la cure
psychanalytique de Ferenczi (1930) ainsi que la théorie du dialogue tonico-émotionnel

d’Ajuriaguerra (1960, 1974).

Il s’agit d’une thérapie s’adressant particulierement a des patients dont le cadre de la
cure psychanalytique habituelle ne semble pas convenir. En effet si la cure psychanalytique
permet un chemin vers la guérison pour les patients au fonctionnement névrotique, la PPC
s’adresse a deux groupes de patients: d’une part aux patients états-limites et

psychosomatiques et d’autre part aux patients psychotiques (Roux, 2011).

Selon Du Pasquier (2011), la PPC s’adresse particuliérement aux patients qui sont en
difficultés lorsqu’il faut parler d’eux-mémes et souvent ne racontent alors qu’une histoire

factuelle, qui méme si chargée d’émotionnel ne montre pas d’affects particuliers. En effet

7 Articles de Freud réunis dans un ouvrage présentant ’évolution de sa technique psychanalytique.
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I’auteur rapporte que «le sentiment d’étre en harmonie avec soi-méme, dans un accord
tonico-émotionnel et représentatif, ne peut naitre que lorsque le dire du corps pulsionnel peut
se lier au dire des affects ». Le lien entre émotion et affect ne semble pas établi et les effets de
ce manquement peuvent se traduire par des manifestations somatiques diverses : trouble du
sommeil, troubles respiratoires, etc. Le cadre de la PPC cherche alors a établir des liens a

partir de ce que le patient donne a voir et a entendre.

Dés les origines de la théorie, Ajuriaguerra, parle de « dialogue postural » en faisant
référence au tonus et a la motricité axiale qui interviennent dans les premiers mouvements.
Selon cet auteur, la vie psychique s’établit dés les premicres expériences corporelles et
s’inscrit dans des mnésies corporelles inconscientes qui restent actives (Du Pasquier, 2011).
Dans le cas de I’asthme, le cadre de la PPC pourrait permettre au patient de faire des liens
entre les troubles respiratoires liés a 1’asthme et certaines émotions, souvenirs, perceptions
corporelles passées — pouvant remonter aux premieres années de vie — ou plus récentes. Il
peut étre alors également intéressant de s’intéresser a la période a laquelle 1’asthme est

survenu, dans 1’enfance pour certains, plus tardivement pour d’autres.

2. Le tabagisme

2.1. Définition, chiffres et cadre légal

En France, le tabac occupe une place particuliere dans la société, largement encouragé
par les liens existants entre 1’Etat et I’industriec du tabac (comme la SEITA : Société
d’Exploitation Industrielle des Tabacs et des Allumettes). Dans une certaine logique de
production/consommation, ces liens ont mis en avant une image sociale positive du tabac
(Lomazzi, 2015). Pourtant cette image semble changer et la cigarette qui était symbole de
liberté, de I’affirmation de soi, de I’indépendance, se présente davantage aujourd’hui comme
un produit dangereux et fruit de manipulation par de puissants lobbies (Pasquereau et al.,
2017). II n’en reste pas moins que le tabac reste trés consommé en France avec ses

13 millions de fumeurs quotidiens ou occasionnels (Josseran, 2018).

Aubin et al. (2003) définissent le tabagisme comme « la consommation chronique et
prolongée de la feuille de tabac séchée, sous plusieurs formes : tabac mdché (chique), poudre

de tabac inhalée par le nez (prise), tabac fumé (cigarette, cigare, pipe...) ».
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Le tabagisme est la premiere cause de mort évitable et constitue de fait un probleme
actuel de santé majeur qui concerne une grande partie de la population (Peretti-Watel et al.,
2007). L’OMS classifie le tabagisme comme cause majeure des maladies «non
transmissibles » (Berlin, 2016).

En 2003, on recense environ 60 000 déces en France par an di au tabac (Hill, 2004).
D’aprés I’OMS (2018), le tabac tue plus de 7 millions de personnes chaque année dans le
monde, parmi lesquels plus de 6 millions sont des fumeurs actifs ou d’anciens consommateurs
et environ 890 000 sont des non-fumeurs exposés au tabagisme passif’. Les prévisions de
I’OMS mettent en garde que si aucune mesure d’urgence n’est mise en place, le nombre de
fumeurs dans le monde pourrait atteindre les 8 millions en 2030°. De plus, ’OMS rapporte
que le tabac tue la moitié de ceux qui en consomment.

Aujourd’hui, en France, le tabac tue annuellement plus de 73 000 personnes, ce qui
représente 13 % de I’ensemble des décés (Josseran, 2018). On note également qu'un fumeur
sur deux décede d’une pathologie liée directement a la consommation de tabac et perd environ
neuf années de vie (Bonaldi et al, 2016). L’Institut National de Prévention et d’Education
pour la Santé (INPES)'® rapporte que les cancers consécutifs au tabac entrainent environ
47000 déceés annuels, dont 28 000 liés au cancer du poumon. Le tabagisme est aussi a
I’origine de 20 000 déces par an par maladies cardio-vasculaires et 11 000 par pathologies
respiratoires telles que la BPCO (Bronchopneumopathie Chronique Obstructive) et autres

maladies respiratoires.

Le gouvernement tente de lutter contre ce fléau a travers des mesures préventives. En
France, la loi Evin de 1991 reste la pierre angulaire de la lutte contre le tabac avec la mise
en place de 'interdiction de fumer dans les lieux publics, dont la mise en vigueur date du
ler février 2007 (décret du 15 novembre 2006, Loi Evin). Avant cette loi, 70 % de la
population francaise était exposée au tabagisme passif, aussi connu sous le nom de tabagisme
environnemental (Wirth et al., 2009). Cette loi semble étre une mesure absolument nécessaire,

car I’OMS (2009) rapporte qu’un déces sur dix li€ au tabac serait dii au tabagisme passif.

8 https://www.who.int/fr/news-room/fact-sheets/detail/tobacco

? https://www.who.int/en/news-room/fact-sheets/detail/tobacco

10 http://inpes.santepubliquefrance.fr/30000/actus2014/035-tabac-risques.asp

' Loi no 91-32 du 10 janvier 1991 relative a la lutte contre le tabagisme et I’alcoolisme
https://www.legifrance.gouv.fr/affichTexte.do?cidTexte=JORFTEXT000000344577 &categorielien=id
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Par la suite d’autres mesures préventives se mettent en place (augmentation des prix,
campagnes publicitaires marquantes, inscriptions sur les paquets, etc.) et la mise en place des
plans anti-tabac, le dernier datant de 2014'?. Dans ce dernier programme visant la
période 2014-2019, des mesures telles que I’interdiction d’ajouter des ardmes dans le but de
modifier le golit de la cigarette, le renforcement de la vente interdite aux mineurs,
I’interdiction d’embellir les paquets de cigarettes (couleurs et typographies reglementées),
I’interdiction de fumer en voiture lorsqu’un enfant de moins de 12 ans est présent, ainsi que

I’augmentation de la somme remboursable lors d’un sevrage tabagique ont été mises en place.

Ces mesures semblent avoir un impact notable, car on constate des évolutions
positives. En effet le Barometre de Santé (BS) permet le suivi des évolutions de la prévalence
du tabagisme au sein de la population francaise notamment via I’Institut National de
Prévention et d’Education Pour la Sante (INPES) (Richard et al., 2015 ; Beck et al., 2013). En
2010, I'INPES, recensait 16,4 millions de fumeurs, aujourd’hui on compte environ
13 millions de fumeurs quotidiens ou occasionnels (Josseran, 2018). En termes de nombre de
cigarettes journaliéres, on constate aussi quelques améliorations. En effet, selon 'INPES ' le
nombre moyen de cigarettes fumées quotidiennement par 1I’ensemble des fumeurs recule, il est
passé de 15,1 en 2005 a 11,3 en 2014. Cette diminution est volontiers attribuée aux mesures
prises par le gouvernement que nous avons citées plus tot : interdiction de fumer dans les
lieux publics, augmentation du prix du paquet de cigarettes, campagnes de prévention, etc.

(Barataud, 2016).

Malgré ces évolutions qui tendent vers une diminution de la consommation, les
campagnes préventives ne peuvent pas tout et le tabagisme reste trés présent en France. La
dépendance au tabac est un point caractéristique du tabagisme. Les programmes de prévention
en témoignent, car, si les campagnes de prévention de 1’alcool appellent a la modération, c’est
systématiquement [’abstinence qui est pronée par les pouvoirs publics concernant le

tabagisme.

12 Programme national de réduction du tabagisme 2014 — 2019
https://solidarites-sante.gouv.fr/IMG/pdf/PNRT2014-2019.pdf

13 Programme national Institut national de prévention et d’éducation pour la santé (Inpes). Les

profils des fumeurs en France. Septembre 2014
http://inpes.santepubliquefrance.fr/10000/themes/tabac/consommation/profils-fumeurs.asp
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2.2.Facteurs étiologiques du tabagisme

Olivenstein, psychiatre francais du XXeme siécle, souvent surnommé «le psy des
toxicos », avangait que I’angle de vision que I’on adopte nous fait voir des visages différents
de l’addiction. En effet, si I’on se place du coté¢ de la personne, I’addiction semble se
comprendre a travers la personnalit¢ du sujet, sa capacité¢ d’affirmation, son sentiment
d’efficacité personnelle. Si I’on se place du c6té du produit (tabac, alcool, cannabis ou autre),
les substances psychoactives et ses effets psychotropes semblent étre la cause de I’addiction.
Enfin, si 'on se place du cot¢ de I’entourage de la personne, ce sont les facteurs
environnementaux, familiaux, les images du produit véhiculé par 1’imaginaire collectif qui

interviennent.

2.2.1. Facteurs psychologiques

La prise de la premiére cigarette n’est généralement pas prise sur un coup de téte, le
plus souvent elle fait suite 2 une préparation,  un scénario parfois construit a plusieurs. A la
différence de I’initiation a 1’alcool ou au cannabis, la cigarette est moins pergue en termes
d’objet qui procurera du plaisir, que comme voie d’initiation pour devenir adulte. Les
€émotions positives (s’intégrer a un groupe, plaire aux autres) ou négatives (anxiété, tristesse,
etc.) poussent a continuer a fumer. En plus de la vision psychanalytique pour qui 1’objet
cigarette renvoie a un symbole phallique, on évoque volontiers un fumeur qui «tete » une
cigarette, le recours a la cigarette est outil de contenance, pour briser la glace, ouvrir le

dialogue, séduire (Dautzenberg et al., 2017).

Par la suite, plusieurs motivations dites «positives» entrainent le maintien de
I’addiction : la recherche de plaisir (Honda, 2005 ; Lesourne, 2007), le besoin de stimulation
et d’excitation (Valleur et Bucher, 2006), 1’automédication psychique, la relaxation et la
détente, le mieux-€tre psychologique (Fernandez, 2004a, Kerr et al., 2006, Lesourne, 2007), la
réduction du stress (Kerr et al.,, 2006) et Fernandez et al., 2010 parlent de régulation

physiologique des émotions.

2.2.2. Facteurs sociétaux

Parmi les facteurs sociétaux, on retrouve notamment le role de la famille. En effet la
Commission Européenne en 2010 montre dans une étude que le lien le plus fort avec le

tabagisme chez les enfants de 12,13 ans renvoie aux relations avec les fréres, puis aux
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relations avec les sceurs, puis avec les meres et enfin avec les péres. Cela se comprend
d’autant plus que les enfants ayant un entourage familial qui fume sont plus facilement
amenés a voir des paquets de cigarettes, a vivre au contact de la fumée et favorise en
conséquence le passage a I’acte. Le role du conjoint joue également un role important. Il n’est
pas rare de voir une personne commencer a fumer, car son conjoint fume et s’aligne alors sur
un méme rythme. Cela est d’autant plus perceptible par le fait que lorsqu’une des deux
personnes du couple souhaite arréter de fumer, les chances de réussite sont d’autant plus

grandes si le conjoint arréte de fumer au méme moment (Dautzenberg et al., 2017).

2.2.3. Facteurs biologiques

Parmi les facteurs biologiques, on peut retrouver les récepteurs nicotiniques qui sont
une partie des causes de la dépendance nicotinique. Le nombre et la sensibilité de ces
récepteurs jouent un réle dans I’installation et le maintien de la dépendance tabagique. Ces
récepteurs sont génétiquement déterminés, mais des expositions prolongées a la fumée de

cigarette sous forme de « shoot » les rendent plus sensibles (Dautzenberg et al., 2017).

2.2.4. Facteurs de rechute

On distingue volontiers trois classes de personnes concernant le tabac : les non-
fumeurs, les fumeurs et les anciens fumeurs. Comme si les personnes ayant fumé ne peuvent
pas rejoindre le clan des non-fumeurs, mais ayant un statut a part, ou ayant fumé ils restent
des fumeurs, mais qui ne consomment plus. En effet, la dépendance tabagique est classée
parmi les maladies chroniques récidivantes. Le risque de rechute est en effet un réel enjeu.
Certains facteurs favorisent la rechute, tels que I’entourage familial et amical de I’ancien
fumeur, I’alcoolisation, méme modéré ainsi que le moment de la journée. En effet la tranche
horaire vingt heures minuit est plus propice a la rechute, alors méme que les signes de besoin

et de manque sont les plus forts le matin (Dautzenberg et al., 2017).

2.3. Dépendance tabagique

2.3.1. De I’initiation a la dépendance

Le tabagisme est le fruit d’une rencontre entre le tabac, qui est une substance

psychoactive et une personne prédisposée qui évolue dans un environnement socioculturel
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favorable. Cette rencontre se produit, dans la trés grande majorité des cas, au moment de
I’adolescence et cela n’est pas sans impact, car I’installation de la dépendance est d’autant
plus rapide, que I’initiation est précoce. Actuellement, plus de 80 % des adolescents de 18 ans
ont déja expérimenté le tabac, toutefois pas tous ne deviendront des fumeurs dépendants par la

suite (Dautzenberg et al., 2017).

Plus I’individu s’initiant au tabac a une sensibilité initiale élevée aux psychotropes de
la nicotine (Cahill et al., 2011), associée a une forte capacité a développer une tolérance aux
effets aversifs, plus il va ressentir les effets positifs de la nicotine. Ceci associé a un
environnement favorable et a une répétition du comportement, la dépendance s’installe
progressivement.

Selon I’Organisation Mondiale de la Santé, la dépendance tabagique (ou alcoolique)
est «un état psychique et parfois physique, résultant de [’interaction entre un organisme
vivant et une substance étrangére, état caractérisé par des réponses comportementales avec
toujours une compulsion a prendre la substance de facon continue ou périodique, pour

retrouver ses effets psychiques et parfois pour éviter [’inconfort de son absence » (Lagrue,

2004).

La dépendance peut aussi €tre considérée comme « un processus complexe articulant
une forme de souffrance psychique spécifique ou non et une solution par la substance,
solutions dont les effets constituent le processus addictif » (Fernandez, Sztulman, 1999).
Ainsi, selon Bonnet (2010), cette définition suggere une dimension adaptative qu’il est

important de prendre en compte, en ne luttant pas contre.

De plus, ’OMS (1991) considere qu’il y a dépendance tabagique si au moins trois des

six critéres suivants sont présents pour décrire le rapport d’un individu au tabagisme :

Désir compulsif de consommer du tabac ;

Perte de capacité a contrdler sa consommation de tabac ;
Symptomes de sevrage apres une période d’abstinence ;

Tolérance : besoin de consommer plus pour ressentir le méme effet ;

Temps croissant consacré a la consommation de tabac ;

VvV V V V VYV V

Consommation de tabac malgré ses conséquences nocives.
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Ces criteres sont présentés dans la CIM-10'* sous la rubrique « Troubles mentaux et du
comportement li¢ a [’utilisation de substances psychoactives». On consideére que la
dépendance s’est installée a partir du moment ou le seuil de 5 a 6 cigarettes par jour est atteint

(Pomerleau, 1995).

En fonction du critere évalué, il existe différentes conceptions de la dépendance au
tabac, «la dépendance physiologique a la nicotine et la dépendance psychologique et
comportementale au tabac » (Demaria et al., 1990 ; Fernandez et Sztulman, 1997). 1l convient
toutefois de ne pas réduire la dépendance a ces deux conceptions (Fernandez et al., 2007),
mais d’appréhender I’addiction tabagique comme un phénoméne multidimensionnel dans
lequel plusieurs aspects entrent en jeu: la substance, la personnalité de la personne, le

contexte (Acier, 2016).

2.3.2. Dépendance physiologique

La nicotine est le composant le plus connu de la cigarette et la substance principale
cause de dépendance. Cette dépendance via la nicotine apparait dés les premicres semaines
d’exposition et pour une faible consommation. Notons toutefois que c’est une interaction
entre plusieurs substances comme les inhibiteurs de la monoamine oxydase, associés a la
nicotine qui joue un rdle important dans le potentiel addictif de la cigarette (Tassin et al,
2010).

L’intensité de la dépendance physique varie d’un fumeur a un autre, elle apparait des
que la nicotinémie est au-dessous d’un certain seuil. En effet lors de I’inhalation de la fumée
de cigarette, la nicotine absorbée se fixe en quelques secondes sur des récepteurs cérébraux,
notamment sur la zone dite de «récompense» (Lagrue, 1994). Le fumeur adapte sa
consommation (nombre de cigarettes, inhalation plus ou moins profonde, nombre de
bouffées...) pour maintenir un taux avant que le manque n’intervienne, il s’agit du
phénomene d’autotitration de la nicotine. Ainsi ’autotitration correspond a une recherche
d’un taux optimal de nicotinémie et il existe également un autre effet appelé « effet bolus »,
ou « effet shot» qui renvoie a la recherche de pics de nicotinémie. Ainsi, le fumeur, selon
I’effet recherché par la consommation de cigarette : anxiolytique, relaxant, réductrice de

tension, va adapter sa facon de fumer (Lejoyeux, 2017).

14 World Health Organization. International Classification of Disease (ICD-10), World Health
Organization, Geneva 1991.
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Lorsque I’on se trouve dans une dépendance physiologique, on parle de renforcement
négatif, c’est-a-dire que si 1’arrét du comportement est a 1’origine d’un trouble ou malaise, il
est renouvelé pour supprimer la sensation désagréable (Lagrue, 2004). On peut noter que le
besoin de nicotine est li¢é a l’action de cette derniere sur le systeme nerveux central
(Fernandez, 2007). Le besoin de nicotine apparait lors des premieres expériences tabagiques
et n’est pas présent chez le non-fumeur.

La cigarette du matin est celle qui rendrait le fumeur le plus dépendant a la nicotine.
Selon Fagerstrom (2012), un patient fortement dépendant consommerait sa premiere cigarette

dans les cinq minutes suivant son réveil.

Cette dépendance physiologique va détourner les comportements psycho-sociaux,
émotionnels et affectifs du fumeur (des addictions en général), lui donnant 1’illusion d’un
plaisir partagé, d’une sensation de détente et de bien-étre, d’ou la difficulté pour lui de sortir
de ce comportement tabagique. La dépendance toxique aux drogues agirait comme un
pansement masquant « de souffrances psychiques que le sujet ne peut résoudre et qu’il ne

fait que transformer en une autre » (Fernandez, Finkelstein-Rossi, 2010).

En plus de la nicotine, plusieurs additifs sont présents dans la composition de la
cigarette (Chevalier et al, 2016). Ce phénomene de dépendance physiologique causé par les

substances additives utilisées dans la fabrication des cigarettes présente plusieurs enjeux ' :

1. Donner un ardme particulier a la cigarette et ainsi fidéliser le consommateur a une
marque en particulier.

2. Donner un ardme permet également de masquer d’autres odeurs ou sensations
d’amertumes et de rendre la fumée plus douce.

3. Réduire I’irritation des voies aériennes

4. Aider a controle la fagon dont la cigarette se consume et ainsi a maintenir une
humidité constante afin d’éviter que le tabac ne devienne sec

5. Blanchir la fumée et les cendres pour améliorer 1’aspect général de la cigarette et

rendre son image plus attrayante.

15 L aboratoire national de métrologie et d’essais. Projet européen PITOC. Fiches d’information additifs. 2012.
www.lne.fr/fr/services ligne/fi ches-pitoc.asp
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2.3.3. Dépendance psychologique et comportementale

La dépendance psychologique, gestuelle fait référence a des habitudes propres a
chaque fumeur, des habitudes sociales qui se transforment rapidement en réflexes, tel que
I’association café - cigarette par exemple (Fernandez, 2007). Les effets bénéfiques de la
cigarette que va ressentir le fumeur tel que le plaisir est appelé effet psychogene ou de
renforcement positif (Martinet et al. 2006). En effet tout comportement est appris
progressivement puis est renforcé par des réflexes conditionnés. Le renforcement positif
renvoie a 1’idée selon laquelle lorsque le comportement a des conséquences bénéfiques, il est
renouvelé pour répondre au besoin de retrouver des sensations agréables liées a la
consommation de substance. La psychologie comportementale souligne d’ailleurs que 1’effet
renforgateur est d’autant plus grand que I’intervalle entre le geste et la sensation est plus court
et plus souvent renouvelé (Lagrue, 2004).

De nombreux auteurs suggerent que cette dépendance psychologique concerne le lien
entre la cigarette et ’acte de fumer (Lesourne, 1984). L’acte de fumer est mis en sens par une
signification particuliere, par exemple une personne qui commence a fumer, car son grand-
pere fumait et I’odeur que dégage la cigarette renvoie a des expériences agréables passées.
Dans la perspective ou 1’acte de fumer est rite, habitude, plusieurs auteurs proposent
différentes significations psychologiques de ce geste (Fernandez, 2007) :

Premierement la cigarette-plaisir, pour laquelle le geste conscient est vécu
positivement comme dans 1’association café/cigarette par exemple. D’autre part la cigarette
dont le geste est également inconscient mais vécu dans un contexte négatif, telle une béquille
psychologique elle peut servir a masquer 1’anxiété.

Enfin la cigarette dont le geste est inconscient, répétitif, devient une véritable
obsession. Dépendance psychologique et comportementale peut-étre percue a travers le
concept «d’objet transitionnel » dont parle Winnicott (1971). Agrippement, chaleur, odeur

qu’elle dégage, bienfaits percus, la cigarette pourra évoquer la mere.

Selon J. McDougall (1982), tout objet d’addiction peut fonctionner comme objet
transitionnel, ainsi I’addiction se dessine comme une tentative de reconstruction de 1’espace et
de I’objet transitionnel manquant, par le recours aux objets externes transitoires. En somme
I’objet de 1’addiction, est un objet témoignant de 1’échec de I’introjection de la fonction
maternelle ; le recours a une substance tente de diminuer une tension et tente de remplacer un

objet transitionnel défaillant (Fernandez, 2010).
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Selon Lagrue (2000), cette dépendance se manifeste quand le fumeur ressent un besoin
de maintenir ou de retrouver des sensations de plaisir, de détente, de bien-étre, d’éveil, de

stimulation intellectuelle, etc.

Lagrue (2004) parle également de dépendance psychique en faisant référence au
besoin de retrouver les sensations de plaisir, de détente, de bien-€tre et de stimulation
intellectuelle que le fait de fumer peut procurer au consommateur. La nicotine contenue dans
la cigarette peut étre considérée comme un régulateur de 1’équilibre psychologique par son
action antalgique et anorexigene. La cigarette peut également servir de soutien dans les

situations de stress comme facteur de stimulation générale.

La dépendance comportementale peut s’envisager, au sens large, selon trois aspects
(motricité, pensées, émotions), souvent classés par les comportementalistes en deux catégories
de comportements (Guillaumin et al., 2017) :

- Les comportements ouverts, qui font référence a la gestuelle (I’expression motrice

des gestes),

- Les comportements fermés qui font référence aux aspects cognitifs (les pensées) et

émotionnels (les émotions).

L’étude de Guillaumin et al. (2017) propose que la lutte anti-tabac ne se limite pas a de
la prévention bien qu’essentielle, mais s’intéresse ¢également a la dépendance
comportementale dans la mesure ou elle pourrait permettre de réduire la consommation du
tabac en France.

Lagrue (2004) propose un schéma présentant la dépendance tabagique, dans lequel le
renforcement positif tend vers des effets positifs recherchés et le renforcement négatif tend

vers la compensation d’un manque.
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Effets recherchés

Plaisir, détente, lien social...
(stimulis internes ou environnementaux)

T RENFORCEMENT POSITIF

Comportement tabagique

(Répétition = habitude)

l RENFORCEMENT NEGATIF

Sensation de manque

Figure 4 - Dépendance tabagique d’aprés Lagrue (2004)

Dépendances physiologiques, psychologiques et comportementales ne sont pas sans
lien. Le tabagisme débute souvent a I’adolescence (Lesourne, 1984 ; Marcelli, 1999 ;
Choquet, 2000). En effet, la moitié des adolescents débuteraient leur consommation de tabac
avant I’age de 15 ans (Lagrue et al., 2001). Au début, le tabagisme peut étre dit « social »
puisque ’adolescent va fumer essentiellement en groupe, par imitation, influence par les
pairs. Il s’inscrit dans un comportement tabagique instable qui varie en fonction du contexte et
de la situation dans laquelle on se trouve. Par ailleurs, le tabagisme des adolescents est lié a
celui de leurs parents : lorsque I’entourage familial fume, 1’adolescent a plus de risque de
devenir fumeur a son tour (Nguyen et al., 2002). Dépendance psychologique au départ, puis,
lorsque la consommation perdure dans le temps et que le nombre de cigarettes par jour
augmente, la dépendance physiologique s’installe. Ainsi apparaissent les sensations de
manque, ressenties notamment au niveau des émotions : nervosité, stress, irritabilité,

tremblements.

Evaluer la dépendance tabagique peut se faire via différents moyens tels que
I’entretien avec le fumeur, par des questionnaires comme le test de Fagerstrom — que nous
développerons plus bas dans la présente étude, par le suivi de la consommation avec un carnet
d’auto-évaluation ou un calendrier des consommations, ou encore par des évaluations
biologiques de I’'impression tabagique qui sont des tests plus objectifs de la dépendance

tabagique, car fait appel aux marqueurs biologiques (Lejoyeux, 2017).
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2.4. Tabagisme actif et passif

On distingue deux types de tabagisme : le tabagisme passif et le tabagisme actif.

Le tabagisme passif est défini comme [’inhalation involontaire par un sujet non-
fumeur de la fumée dégagée dans son voisinage par un ou plusieurs sujets fumeurs (Bonte et
al., 2007). C’est donc le courant latéral (fumée produite par une cigarette seule) qui va étre en
cause dans ce tabagisme. Ce courant latéral est plus concentré en substance toxique que le
courant principal. En effet, le Comité National Contre le Tabagisme (CNCT) explique que la
fumée de cigarette est un aérosol qui se constitue de plusieurs gaz et particules et contient
environ 4 000 substances différentes, dont 40 admises comme cancérigénes'®. Ceci n’est pas
sans lien avec les différentes lois mises en place pour « protéger » les personnes non-fumeurs

des volutes de fumée dans les lieux publics.

Chez les asthmatiques, le tabagisme passif entrainerait un exces de symptomes, une
augmentation des hospitalisations et des traitements (Taillé, 2013). Nous développerons ce
point dans la partie suivante qui s’intéresse au lien entre asthme et tabagisme.

Le tabagisme actif correspond a I’inhalation volontaire et consciente de la fumée

procurée par la combustion (Wirth et al., 2009). On parlera dans ce cas de courant primaire.

Dans le tabagisme actif, on distingue différents types de fumeurs :

- Les fumeurs «réguliers », avec une consommation d’au moins 20 cigarettes par
jour et un résultat supérieur a 7 au test de dépendance de Fagerstrom'’ (Fernandez,
2007). Dans cette catégorie de fumeurs, on retrouve la présence d’un tableau
anxio-dépressif, mais également de consommation d’autres substances psycho-
actives (Lagrue, 1997).

- Les fumeurs « modérés » qui consomment environ 10 cigarettes par jour, avec un
score inférieur ou égal a 5 au test de Fagerstrom.

- Les fumeurs dits « petits fumeurs » qui consomment moins de 5 cigarettes par jour,

avec un résultat inférieur ou égal a 4 au test de Fagerstrom. En général, on trouve

16 Comité national contre le tabagisme (CNCT). La composition de la fumée de tabac. www.cnct.fr/impact-sur-
la-sante-72/la-composition-de-la-fumeede-tabac-1-17.html
17 Bchelle de mesure de la dépendance tabagique d’un individu. Fagerstrom, K. (2012). Determinants of tobacco

use and renaming the FTND to the Fagerstrom Test for Cigarette Dependence. Nicotine and Tobacco Research,
2012, 14,1, 75-78.
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chez ce type de fumeurs une dépendance majoritairement comportementale, il est

donc moins difficile pour eux de cesser leur consommation (Lagrue, 1997).

2.5.Prévalence du tabagisme

Les barometres de santé permettent, grace a des enquétes nationales, de déterminer la
prévalence du tabagisme en France. L’Institut National de Prévention et d’Education pour la
Santé (INEPS) rapporte en 2012!® que, dans la population générale adulte, 81 % des hommes

et 67 % des femmes ont expérimenté au moins une fois la cigarette au cours de leur vie.

En 2017", dans la population des 18-75 ans, 31,9 % des personnes interrogées ont
déclar¢ qu’elles fumaient au moins occasionnellement et 26,9 % quotidiennement
(Pasquereau et al., 2017). Ces prévalences sont en baisse par rapport a 1’année précédente,
surement en lien avec les mesures antitabac de plus en plus présentes. Notamment en 2016,
plusieurs mesures d’envergure, dont I’efficacit¢ a été montrée dans d’autres pays, ont été
mises en place dans le cadre du Programme National de Réduction du Tabagisme (PNRT)

2014-2019%.

Les évolutions différent selon les classes d’age et le sexe. On peut retrouver sur la
figure 5, I’évolution de la prévalence du tabagisme quotidien en France, entre 2000 et 2017,

selon 1’age et le sexe.

18 Institut national de prévention et d’éducation pour la santé. Les profils des fumeurs en France. Inpes. Mai
2012.

19 http://invs.santepubliquefrance.fr/beh/2018/14-15/pdf/2018 14-15 1.pdf

20 Programme national de réduction du tabagisme 2014-2019. Paris : Ministere des Affaires sociales, de la Santé
et des Droits des femmes ; 2015.
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Les * indiguent une évolution significative entre 2016 et 2017 :* p<0,05 ; *** p<0,001.

Figure 5 - Prévalence (en %) du tabagisme quotidien selon I’Age et le sexe parmi les
18-75 ans, France, 2000-2017

On constate des évolutions significatives entre 2016 et 2017, notamment chez les
femmes de 35 a 44 ans, avec une baisse de 4,1 points et chez celles de 55 a 64 ans, avec un
taux passant de 21,1 % en 2016, a 17,6 % en 2017. Des évolutions sont notoires également
chez les hommes, principalement chez les ceux de 18 a 24 ans, passant de 44,2 % de fumeurs

quotidiens en 2016 a 35,3 % en 2017.

La quantité de tabac fumé quant a elle ne semble pas évoluer de maniere significative.
En 2017, les fumeurs quotidiens consommaient en moyenne 13,3 cigarettes par jour (14,2
chez les hommes, 12,2 chez les femmes). En 2010, la moyenne était de 13,8 cigarettes par

jour.

Les barometres de santé mettent en avant également une prévalence régionale du
tabagisme quotidien parmi les 18-75 ans. En 2017, les taux varient d’une région a I’autre entre

21,3 % (pour I’Tle-de-France) et 32,1 % (pour la région Provence Alpes Cote d’Azur).

Le niveau socio-économique joue également un rdle dans la prévalence du tabagisme
quotidien. En 2017, le tabagisme quotidien est de 36,3 % parmi les personnes n’ayant aucun

diplome, 29,3 % chez les personnes ayant un dipldme inférieur au baccalauréat, 27,6 % parmi
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les personnes ayant un baccalauréat, 19,8 % parmi ceux ayant un niveau supérieur au
baccalauréat. On constate également des écarts selon la situation professionnelle : 43,5 % de
tabagisme quotidien parmi les personnes au chdomage, 29,1 % chez les personnes ayant un
emploi. La prévalence du tabagisme quotidien selon le revenu montre que plus les personnes
ont des revenus élevés, moins ils sont fumeurs quotidiens (34 % parmi le 1* tercile, 26,4 %

parmi le 2° tercile, 19,5 % parmi le 3° tercile).

5a : Selon le dipléme 5b : Selon le revenu

& & PR >
—s— (Chimage —&— Travail

Sowrces : Barométres santé 2000, 2005, 2010, 2014, 2016 et 2017, Santé publique France.
Les * indiquent une évolution significative entre 2016 et 2017 - * p<0,058 ; ** p<0,01 ; *** p<0,001.

Figure 6 - Prévalence du tabagisme quotidien selon le diplome (18-75 ans), le revenu
par unité de consommation (18-75 ans) et la situation professionnelle (18-64 ans),
France, 2000-2017

Ces différentes prévalences concernant le tabagisme sont en constante évolution. Nous
pouvons souligner que ces évolutions depuis ces dernieres années, vont de maniere générale,

dans le sens d’une diminution du tabagisme quotidien (figures 5 et 6).
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2.6. Tabagisme comme trouble psychiatrique

Le tabagisme figure dans le manuel des troubles mentaux. (Bellmann et Palazzolo,
2009). La cinquieme édition du manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux
(DSM-52%"), publié en 2013, a remplacé le trouble de dépendance a la nicotine par le trouble

d’utilisation du tabac. En voici les criteres diagnostiques :

Tableau VIII - Criteres diagnostiques du DSM-5 pour les « troubles d’utilisation du
tabac »

Mode problématique d’utilisation du tabac conduisant a une altération du fonctionnement ou une
souffrance cliniquement significative, comme en témoignent au moins deux des éléments suivants,
survenant dans une période de 12 mois :

1. Le tabac est souvent pris en quantité plus importante ou pendant une période plus longue que prévu.

Désir persistant de diminuer ou de contrdler I’'usage du tabac ou efforts infructueux.

Beaucoup de temps est consacré a des activités nécessaires pour obtenir ou utiliser du tabac.

Envie, ou fort désir ou besoin de consommer du tabac.

bl Pl e L

L’usage récurrent du tabac résulte en un manquement a des obligations majeures, au travail, a I’école
ou a la maison (par exemple, interférence avec le travail).

6. Poursuite de I'utilisation du tabac malgré des problémes sociaux ou interpersonnels, persistants ou
récurrents, causés ou exacerbés par les effets du tabac (par exemple, conflits avec d’autres sur
I’'usage du tabac).

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs, importantes sont abandonnées ou réduites a
cause de I’'usage du tabac.

8. Usage récurrent du tabac dans les situations dans lesquelles il est physiquement dangereux (par
exemple, fumer au lit).

9. L’usage du tabac est poursuivi bien que la personne sache avoir un probleme physique ou
psychologique persistant ou récurrent qui est susceptible d’avoir été causé ou exacerbé par le tabac.

10. Une tolérance, telle que définie par I’un des éléments suivants :
o Un besoin de quantités notablement plus grandes de tabac pour atteindre 1’effet désiré.
o Un effet notablement diminué avec I’utilisation continue de la méme quantité de tabac.

11. Un sevrage, tel que manifesté par un des éléments suivants :
o Un syndrome de sevrage du tabac.
o Le tabac (ou une substance trés proche, comme la nicotine) est pris pour soulager ou éviter
les symptdmes de sevrage.

La sévérité du trouble se mesure selon le nombre de symptdmes présents. La présence
de 2 ou 3 symptomes renvoie a un trouble 1éger, 4 ou 5 symptdmes a un trouble modéré et
6 symptomes ou plus a un trouble sévere.

Le tabagisme est reconnu, par ailleurs, par ’OMS comme une maladie chronique

récidivante (Dautzenberg, 2018).

21 DSM-5, Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux ("Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders"), publié par 1'American Psychiatric Association.
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2.7.Tabagisme et autres addictions

2.7.1. Alcool et tabac

En addictologie, le tabagisme est fréquemment retrouvé chez les patients : de 60 a
90 % et en particulier chez les patients alcoolodépendants (environ 80 %) (Riither et al.,
2014 ; Guydish et al., 2016). De plus, entre 40 et 50 % des patients alcoolodépendants fument
plus de 25 cigarettes par jour (Brown et al., 2016).

Par ailleurs, la sévérité de 1’alcoolodépendance est corrélée avec la sévérité de la
dépendance et le nombre de cigarettes fumées par jour. On constate également que
I’alcoolodépendance est dix fois plus fréquente chez les fumeurs que chez les non-fumeurs
(Romberger et al., 2004 ; Batel et al., 1995). Le tabac est en cause, pour la moitié des cas, de
la mortalité des patients alcoolodépendants (Riither et al., 2014).

Pas étonnant que de plus en plus, les recommandations s’orientent vers un sevrage simultané
de tabac et d’alcool, le sevrage tabagique renforcant 1’abstinence vis-a-vis de 1’alcool

(Romberger et al., 2004 ; Hughes et al., 2006).

Une étude canadienne (Kairouz et al., 2007) met en avant le fait que les fumeurs
réguliers et occasionnels boivent davantage d’alcool par semaine que les non-fumeurs et sont
plus susceptibles de boire excessivement. Ils avancent également que les non-fumeurs, non
consommateurs d’alcool auto-évaluent leur santé de maniere plus positive que les fumeurs
et/ou buveurs, méme occasionnels. La perception de sa santé semble alors étre en lien avec sa
consommation plus ou moins excessive d’alcool et de tabac. Et pour cause, I’étude de Arvers
(2018) met en avant un lien entre consommation d’alcool et effets déléteres sur les poumons
et jouerait un role dans le développement du cancer du poumon.

Bonnin-Scaron et al. (2007) étudient les risques liés a la consommation combinée de
tabac et d’alcool et avancent que cela engendre notamment des risques ¢élevés de survenue de

cancers et des risques pour la santé qui se multiplient.

Avec 1’alcool et le tabac, le cannabis est également trés consommé, notamment en
France (Fernandez et Finkelstein-Rossi, 2014). Gillet (2007) rapporte qu’alcool, tabac et
cannabis sont les trois substances psychoactives les plus consommées en France. L’auteur
ajoute que la combinaison alcool/tabac est plus fréquente chez les adultes et la combinaison

tabac/cannabis chez les jeunes. Il est alors pertinent d’envisager que la détection de
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I’utilisation de I’une de ces trois substances conduise a un dépistage de I'utilisation d’autres

substances.

2.7.2. Cannabis et tabac

On retrouve également une comorbidité tabac/cannabis. Des études cliniques montrent
que 70 % des patients dépendants a des drogues et 100 % des sujets dépendants a 1’alcool et
aux drogues fument régulierement (Hughes et al., 2006).

Cette combinaison cannabis/tabac semble d’autant plus intéressante a étudier que ce
sont les deux substances addictives les plus consommées dans le monde (Schweitzer et al.,
2016). On constate d’ailleurs que la consommation de cannabis se fait principalement sous la
forme de joints associant tabac et cannabis. Les auteurs soulignent que la consommation
conjointe aggrave les effets somatiques, psychologiques sur I’individu. Mais également, cela
potentialise les phénomenes de dépendance, ce qui participe a entretenir les consommations
de chacune des substances et favorise les rechutes en cas de tentative de sevrage. En effet,
Kerjean et al. (2012) expliquent que le mélange tabac cannabis potentialise la dépendance a la
nicotine en multipliant par deux le taux de nicotine. Ainsi I’association de deux ou plusieurs

substances addictives limite les chances d’amélioration thérapeutique.

2.8.Tabagisme et comorbidités psychiatriques

Devraux et Laqueille (2016) avancent que la comorbidité tabagisme et troubles
psychiatriques est fréquente. D’ailleurs, plusieurs études vont dans ce sens et tendent a dire
que les troubles psychiatriques sont plus fréquents chez les patients tabagiques que chez les
non-fumeurs. On retrouve un tabagisme deux a trois fois plus fréquent chez les sujets
présentant des troubles psychiatriques que sur la population générale (Kalman et al., 2005 ;
Lasser et al., 2000 ; Talati et al., 2016 ; Riither et al., 2014). De plus, Dautzenberg et al.
(2017) rapportent que le tabagisme est tres élevé chez les patients atteints de pathologies
psychiatriques, dépassant 50 %. On constate également que le nombre d’anciens fumeurs dans
cette population est particulierement bas.

L’étude National Epidemiologic Survey on Alcohol ans Related Conditions
(NESCARC) montre que lorsque le tabagisme diminue en population générale, les sujets qui
restent fumeurs sont les plus dépendants a la nicotine, ainsi que les sujets souffrant de

pathologies psychiatriques (Talati et al., 2016).
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Le lien tabagisme/troubles psychiatriques peut étre de trois types différents, mais qui
ne s’excluent pas pour autant (Devraux, 2016) :
1. Les pathologies psychiatriques peuvent favoriser le tabagisme (par exemple dans les
troubles anxio-dépressifs, psychotiques, bipolaires)
2. Les pathologies psychiatriques peuvent étre favorisées par le tabagisme (troubles
dépressifs et certains troubles anxieux)
3. Les relations tabac/pathologies psychiatriques peuvent €tre bidirectionnelles dans un

renforcement mutuel.

On note également que les patients souffrant de troubles psychiatriques ont souvent
plus de difficultés a arréter de fumer que les fumeurs sans pathologie psychiatrique. Cette
difficulté a arréter de fumer expliquerait alors la prévalence élevée du tabagisme chez les

patients ayant un trouble psychiatrique.

2.8.1. Tabagisme et schizophrénie

Les auteurs rapportent des résultats tres variés quant a la comorbidité tabagisme et
schizophrénies. En effet selon les études, on retrouve entre 44 et 90 % de fumeurs chez les
patients souffrants de schizophrénie (Devraux et al., 2004 ; 2008 Riither et al., 2014). Cette
comorbidité est d’autant plus a prendre au sérieux que le tabac est la cause de mortalité
prématurée et de morbidité le plus importante chez les patients schizophreénes et 1’espérance
de vie est réduite de 10 a 25 ans en raison du tabagisme (Riither et al., 2014 ; Laursen et al.,
2012).

Sur le plan clinique, on constate que par rapport aux fumeurs non psychotiques, les
patients schizophrenes présentent une dépendance nicotinique plus sévere (avec un score de 6
ou 7 sur I’échelle de Fagerstrom), un nombre de cigarettes par jour plus ¢élevé, ainsi qu’une
inhalation plus profonde (Devraux et al., 2015).

Si la comorbidité tabagisme/schizophrénie est souvent repérée, cela est lié a la
difficulté particuliere que rencontre un patient souffrant de schizophrénie a arréter de fumer,
plus encore qu’un sujet non-psychotique. En effet, chez les patients schizophrenes, les
symptomes cognitifs induits par le sevrage tabagique sont plus séveres qu’en population
générale (Devraux et Laquille, 2016a; 2016b). Certaines hypotheses proposent que le

traitement antipsychotique soit un élément favorisant la dépendance tabagique.
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2.8.2. Tabagisme et troubles dépressifs

L’étude Epidemiologic Catchment Area (ECA) met en avant un fort taux de tabagisme
(fumeurs ou ex-fumeurs) chez les patients ayant des antécédents de dépression : environ 70 %
des hommes et 80 % des femmes. Dans 1’étude National Comorbidity Survey (NCS), la
fréquence des fumeurs quotidiens chez les sujets souffrant de dépression est de 37 %, et de

22,5 % chez les sujets ne présentant pas de troubles mentaux (Lasser et al., 2000).

Une méta-analyse, portant sur 78 études, montre que les fumeurs avaient environ une
fois et demie a deux fois plus de risques d’étre déprimés que les non-fumeurs et ex-fumeurs
(Luger et al., 2014). De plus, dans 1’é¢tude longitudinale : National Longitudinal Study of
Adolescent Health, sur 8 704 adolescents suivis sur un an, la consommation de tabac était

prédictive de survenue ultérieure de troubles dépressifs (Goodman et al., 2000).

Plusieurs études épidémiologiques suggerent que la relation dépression et tabagisme
est bidirectionnelle, ainsi tabagisme et troubles dépressifs semblent s’influencer et
s’encourager mutuellement (Van der Meer et al., 2013 ; Weinberger et al., 2012 ; Aubin et al.,

2012).

Sur un aspect clinique, il semble important de faire la distinction entre dépression
primaire et symptomatologie dépressive liée au manque/sevrage de tabac (Devraux, 2016). En
effet, une humeur dépressive liée au manque de tabac survient lorsque le taux de nicotine
sanguin diminue. Elle peut alors s’accompagner de troubles de la concentration ainsi qu’une
envie irrésistible de fumer — ce qu’on appelle le craving — et la situation s’améliore lorsque
le sujet consomme a nouveau du tabac.

Les patients tabagiques et dépressifs ont une dépendance nicotinique plus sévere que
les fumeurs sans troubles dépressifs. On constate également que les patients présentant une
forte dépendance tabagique ainsi que d’importants troubles dépressifs rechutent plus
fréquemment apres sevrage, ce qui aura pour conséquence une augmentation de la morbidité

et de 1a mortalité liée au tabac (Van der Meer et al., 2013; Weinberger et al., 2012).

La comorbidité tabagisme et dépression semble étre liée a plusieurs facteurs interactionnels,

biologiques ou encore génétiques tels que :
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- L’automédication de ’humeur dépressive par le tabac (Riither et al., 2014 ; Van
der Meer et al., 2013)

- Certains facteurs neurobiologiques pourraient expliquer en partie la fréquence de
la dépression chez les patients tabagiques (Fowler et al., 1996, Conférence
d’expert tabac et psychiatrie, 2009).

- Des facteurs de prédisposition génétiques communs a la dépendance tabagique et a

la dépression (Williams et al., 2004).

2.8.3. Tabagisme et troubles anxieux

La consommation de tabac est élevée chez les patients souffrant de troubles anxieux.
En effet on repere 36 a 46 % de fumeurs chez les sujets souffrant d’un trouble anxieux, contre
22,5 % chez les sujets sans trouble mental (Lasser et al., 2000).

Plusieurs études (Moylan et al., 2012 ; 2013) montrent que les phobies sociales et les
états de stress post-traumatiques peuvent favoriser I’initiation a la consommation de tabac. De
méme le tabagisme ainsi que la dépendance nicotinique pourraient favoriser les troubles
anxieux généralisés et les troubles de panique.

Si I’on entend régulierement des patients tabagiques avancer que le tabac leur permet
d’atténuer leur anxiété ou leur stress, il convient d’étre vigilant face a ce discours. En fait, le
tabac permet d’améliorer I'irritabilité et I’anxiété symptomatiques du manque, du sevrage.
Alors une boucle rétroactive d’aggravation de 1’anxiété se développe avec la croyance de

I’impossibilité de se passer de tabac (Conférence d’experts tabac et psychiatrie, 2009).

Plusieurs facteurs peuvent expliquer la fréquence de la comorbidité tabagisme/anxiété
(Moylan et al., 2013 ; Devraux, 2016) :
- Automédication des troubles anxieux
- Interactions au niveau des neurotransmetteurs cérébraux et du systeme nerveux
autonome

- Effets stimulants du tabac favorisant les troubles de panique

2.8.4. Tabagisme et trouble des émotions

La littérature souligne la fonction du tabagisme comme régulateur émotionnel : il

permettrait de maitriser les émotions (Carton, 2004) et d’augmenter les affects positifs tout en
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diminuant les affects négatifs (Fernandez et al., 2004a). Les troubles thymiques et de
I’émotion comme ’anxiété et la dépression, ainsi que 1’alexithymie constitueraient un facteur
de vulnérabilité dans la consommation de substances psychoactives comme le tabac (Bonnet
et Pedinielli, 2013 ; Reicherts et al., 2007).

Pietri et Bonnet (2017) proposent une étude dans laquelle ils suggerent la présence de
variables émotionnelles telles que I’alexithymie et I’intensité des émotions ressenties ainsi que
des variables psychopathologiques, telles que la dépression et 1’anxiété dans les conduites
tabagiques. Les résultats sont en faveur d’un lien entre consommation de tabac et régulation
des émotions. En effet ils observent que les fumeurs ont plus de difficultés a identifier leurs
émotions.

Nous nous intéresserons plus particulierement au lien entre tabagisme et alexithymie
dans le chapitre 2 sur les émotions (cf. Alexithymie et tabac, Partie I, Chapitre 2, pp. 121-
123).

2.8.5. Tabagisme et troubles bipolaires

D’apres des études cliniques, la consommation de tabac varie entre 60 et 69 % chez les
patients souffrant de troubles bipolaires (Kalman et al., 2005 ; Lasser et al., 2000). On
retrouve chez les patients bipolaires une plus forte dépendance nicotinique, des difficultés
plus importantes a arréter le tabac et une symptomatologie thymique plus sévere (en
particulier dépression et conduites suicidaires) que chez des patients fumeurs non-bipolaires
(Estrada et al., 2015; Heffner et al., 2011). Le niveau d’impulsivité plus élevé chez les
patients bipolaires lors des épisodes maniaques ou hypomaniaques est d’ailleurs certainement

en lien avec la difficulté particuliere pour ces patients d’arréter de fumer.

2.9.Tabagisme et affections liées au tabac

Bien que tous les fumeurs ne développent une pathologie liée a la consommation du
tabac, Bjartveit et al. (2005) rapportent qu’une consommation d’une a quatre cigarettes par
jour suffit a accroitre le risque relatif de décéder suite a une pathologie liée au tabac. Plusieurs
facteurs interviennent dans les risques de développer des pathologies somatiques liées au

tabac : la précocité de ’initiation tabagique, la durée de la période tabagique, le nombre de
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cigarettes consommées, mais également des facteurs génétiques, le mésusage d’alcool associé

au tabagisme ainsi que les risques professionnels liés a I’exposition a certains toxiques.

On retrouve parmi les affections liées au tabac un risque élevé de cancer. En effet de
nombreux cancers sont favorisés par le tabac, le cancer du poumon principalement, mais aussi
le cancer du larynx, des voies digestives, de la cavité buccale ou encore de I’cesophage
(Gandani et al., 2008). Egalement des risques pulmonaires, le tabac étant la premiére cause de
bronchopneumopathies chroniques obstructives (BPCO). Une étude finlandaise met en avant
cette incidence tabac — BPCO : 1a BPCO est retrouvée a 32 % chez les fumeurs, a 14 % chez
les anciens fumeurs et a 12 % chez les non-fumeurs. On note également que les bronchites
chroniques évoluent vers une BPCO chez la moitié des fumeurs (Pelkonen et al. (2006).

Le tabac est également reconnu comme facteur de risque de maladies cardio-
vasculaires et de maladies digestives (Dautzenberg et al., 2017).

Nous verrons par la suite, les liens étroits qu’entretiennent également le tabagisme et

le risque de développer et de contrdler difficilement de I’asthme.

2.10. Facteurs psychopathologiques du tabagisme

Le tabac fait partie de la liste des addictions, au méme titre que 1’alcool, le cannabis et
autres objets soumettant son consommateur a un comportement de dépendance. Venisse et
Grall-Bronnec (2017) soulignent que l’on a progressivement substitué le terme de
toxicomanie, pour laisser la place au terme addiction. Cette digression semble présenter
I’avantage de non plus insister sur la notion de toxique, c’est-a-dire du produit consommé,
mais de s’intéresser davantage au comportement lui-méme. L’étymologie du mot addiction
renvoie a la notion de dette, de contrainte par corps. L’addictus est I’esclave pour dettes, celui

dont le corps est donné pour gage pour un temps (Fernandez et Sztulman, 1997).

Nous allons alors considérer le tabagisme sous 1’angle de 1’addiction et faire appel a
différents points de vue que sont la psychanalyse et le point de vue comportemental et

cognitif.
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2.10.1. Point de vue psychanalytique

Nous allons nous intéresser au point de vue psychanalytique des addictions, sous
I’angle de trois facteurs: facteurs de vulnérabilité, facteurs déclenchants et facteurs

d’entretien.

En premier lieu, les facteurs de vulnérabilité, en d’autres termes on peut poser la
question : peut-on parler d’un terrain « favorable » d’apparition de I’addiction ? Le point de
vue psychanalytique, vient nous rappeler que le tabagisme est avant tout une fragilité
narcissique et une dépressivité et que cela implique des répercussions au niveau de la relation
d’objet et de la capacité d’intériorisation (Venisse et Grall-Bronnec, 2017). Cette fragilité
narcissique que 1’on pourrait retrouver chez le fumeur renvoie a une fragilité de la potentialité
de confiance, du sentiment de sécurité personnelle ainsi qu’a une précarité des auto-érotismes
et correspond 2 une relation d’objet narcissique et anaclitique®® qui empéchent alors une
introjection stable, sécure ou rassurante. Cette insuffisante délimitation des frontieres rend la

perspective de séparation potentiellement dangereuse.

D’apres les modeles des théoriciens de I’approche psychanalytique et en particulier
des théories de I’attachement, tels que Bowlby, Ainsworth ou encore Winnicott, les facteurs
de cette fragilité narcissique sont le fruit d’un développement psychoaffectif précoce. Il s’agit
en effet de mettre en avant une certaine discontinuité, voire inadaptation des échanges
affectifs primaires. Sont observées chez les sujets souffrants d’addiction des carences
qualitatives, c’est-a-dire portant sur la nature de I’investissement. On retrouve alors des
préoccupations du type opératoire, au détriment de la capacité de réverie maternelle (Bion,

1962).

Au niveau des facteurs déclenchants, dans certains cas, comme nous 1’avons évoqué
précédemment, le processus adolescent semble a lui seul étre I’élément déclencheur. Les
enjeux développementaux de la période adolescente révelent parfois les fragilités antérieures
jusqu’alors masquées, compensées ou contenues par le statut de I’enfance. Dans d’autres cas,
c’est la rencontre initiatique avec 1’objet d’addiction qui est déterminant. Peele (1985) parle
d’expérience fondatrice dans le sens ou I’expérience avec 1’objet d’addiction révele une

possible jouissance a travers la rencontre avec un objet extérieur a toute relation. La place du

22 Ce terme a été introduit en psychanalyse par René Spitz dans le sens de « s'appuyer sur » pour décrire un type
de relation d'objet : pour vivre, I'enfant a besoin de s'appuyer — au sens strict et métaphorique — sur sa mere.
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groupe de pairs joue €galement un rdle souvent décisif dans la premiére expérience a 1’objet

d’addiction, la prise d’une premiére cigarette par exemple (Venisse et Grall-Bronnec, 2017).

Enfin concernant les facteurs d’entretien, on peut dire que les conduites addictives
s’auto-entretiennent et d’auto-renforcent. En effet, si le terrain semble parfois propice a
I’installation d’une addiction, un élément vient déclencher la prise d’un objet, qu’est-ce qui
peut expliquer cette tendance a la répétition du geste ? Si certains facteurs biologiques et
physiopathologiques expliquent ces répétitions traduisant I’empreinte que laisse la répétition
comportementale, certains facteurs psychologiques semblent également entrer en compte.
Lorsque le comportement (ou expérience addictive) débute a 1’adolescence, [I’effet
réorganisateur de plus en plus invariable via la répétition, permet a I’adolescent de trouver une
certaine contenance, stabilité au niveau d’une personnalité en construction. De plus, pour des
jeunes en recherche de leur identité, se définir comme fumeur peut servir de prothése
identitaire (Venisse et Grall-Bronnec, 2017). La répétition du geste, de I’expérience semble
permettre 1’installation progressive du maintien de 1’addiction. Comme si la personne devient

son addiction, I’addiction fait partie du mode de vie.

En plus de ces différents facteurs, 1’approche psychanalytique parle d’une organisation
addictive (Venisse et Grall-Bronnec, 2017). Nous avons déja évoqué la possibilit¢ d’une
dépressivité, qui serait davantage une défense contre la dépression qu’un équivalent dépressif.

Les addictions, en ce sens, manifestent un évitement a la confrontation de la position

dépressive (Jeammet, 2000).

Enfin, nous pouvons dire que les addictions sont une pathologie de I’agir, dans

laquelle la mise en acte prend le pas sur une élaboration psychique impossible.

2.10.2. Point de vue comportemental et cognitif

Du point de vue comportemental, nous pouvons évoquer le conditionnement opérant
qui renvoie a I’idée selon laquelle en plus du conditionnement classique pavlovien, on repere
des variables internes a I’individu qui sont susceptibles d’intervenir dans I’analyse du
comportement (Rahioui, 2011). Cette théorie proposée initialement par Skinner, s’appuie sur
I’effet Thorndike qui avance que le comportement est fonction de ses conséquences. Ces
conséquences sont alors appelées « renforcement » et on distingue deux types de

renforcement :
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- Renforcement primaire : naturel, tend a satisfaire les pulsions basiques comme

lorsque je mange, car j’ai faim.

- Renforcement secondaire : augmente la fréquence d’un comportement selon deux

possibilités : renouveler une expérience plaisante (je fume, car cela me permet
d’appartenir a un groupe) ou diminuer une expérience non plaisante (quand je suis

stressé, le tabac me relaxe).

\

D’un point de vue pratique, le conditionnement opérant consiste a changer les
contingences de renforcement pour modifier le comportement problématique. Le but est alors
de diminuer, voire de cesser, I’abus de substance en développant des comportements qui sont
incompatibles avec cet usage. Le renforcement communautaire, c’est-a-dire s’entourer de
personnes défavorables a la consommation de tabac, est un avantage supplémentaire dans la

démarche.

Concernant a présent 1’aspect cognitif, Beck et al. (1993) proposent un modele
cognitif de I’abus de substance. Selon Beck, il existe trois niveaux de dysfonctionnement
impliqués dans le mésusage de substance qui sont liés les uns aux autres. Premierement les
schémas cognitifs qui renvoient a des représentations non spécifiques, des croyances que
I’individu développe a propos de lui-méme et de son environnement. Les schémas cognitifs
guident I’interprétation des nouvelles situations et sont souvent responsables de 1’activation
d’états motivationnels, émotionnels et de réponses comportementales. Deuxiémement les
croyances liées a la substance addictive (tabac, drogue, etc.) qui corresponde a des attentes,
elles agissent en articulation avec les schémas cognitifs et possedent toujours une composante
comportementale. En effet le recours au tabac amene le sujet a développer différentes

croyances spécifiques concernant I’objet. Beck propose trois types de croyances :

- Des croyances anticipatoires : attentes positives de la consommation « ce moment
sera bon, car accompagné d’une cigarette ».

- Des croyances soulageantes : attentes de réduction d’une sensation désagréable
«des que je sors, je vais pouvoir fumer et enfin me relaxer ».

- Des croyances permissives : raisonnement déculpabilisant «toute ma famille

fume ».

Et enfin, troisiemement les pensées automatiques qui sont des expériences vécues
déterminées par des schémas cognitifs, elles sont breves et apparaissent soudainement. Elles

peuvent avoir une influence sur I’état émotionnel et le comportement de 1’individu, car elles
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constituent la premiere étape du processus d’information et d’attribution de la signification

d’un événement.

Ainsi le modele de Beck suppose que les personnes consomment du tabac ou d’autres
substances addictives quand ils vivent une situation qui peut induire des états émotionnels
comme la dépression, I’anxiété, la colére, ’ennui ; des états physiques (sevrage, douleurs) et
des circonstances externes. Ces éléments viennent déclencher un schéma cognitif chez

I’individu par exemple « en fumant je vais me sentir mieux et moins angoissé ».

L’apport des théories cognitives et comportementales dans le champ des addictions est
pertinent et renvoie a différents objectifs auxquels tendent les thérapies cognitives et

comportementales (TCC) (Rahiouri, 2011) :

- Modifier les processus cognitifs sous-tendant les comportements inadaptés

- Intervenir dans la chalne comportementale des évenements qui conduisent a
I’'usage des substances

- Aider les consommateurs a surmonter les situations aigu&s ou chroniques de
craving conduisant a la reprise de produit

- Développer des comportements sociaux compatibles avec le maintien et

’abstinence.

Rahiouri (2011) rapporte que ce modele tourne autour de trois piliers que sont
I’adaptation fonctionnelle, 1’entrainement aux habiletés de coping et la prévention de la

rechute.

L’adaptation fonctionnelle correspond a une évaluation des pensées, sentiments et
circonstances avant et apres la consommation de tabac (ou autre substance addictive).
Pratiquée en début de thérapie, cette analyse permet de définir les objectifs de changement, la
stratégie thérapeutique et de constater les évolutions au cours de la thérapie en faisant a

nouveau une analyse fonctionnelle a différents temps du processus.

L’entrainement aux habiletés de coping (ou d’adaptation) est un ¢lément d’autant plus
pertinent pour les personnes souffrant d’addiction, que les consommateurs excessifs de
substances psychoactives présentent un fort déficit en habilité de coping. En premier lieu, ce
sont les habilités liées au contrdle de 1’'usage qui sont traitées, puis 1’entrailnement s’étend a
d’autres problématiques que 1’usager peut rencontrer comme |’isolement social, la perte

d’emploi, etc. Cette technique d’entrainement aux habiletés de coping est congue le plus
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largement possible afin de faire face a I’extréme hétérogénéité des usagers. Ainsi
I’entrainement pourra étre propos¢ sur des habilités personnelles (craving) ou des habilités

interpersonnelles (refus de I’offre de substance).

La prévention de la rechute est nécessaire, car on admet aujourd’hui que la rechute est
un processus progressif et complexe qui débute avant méme la reprise de I’objet et qui n’est
pas un phénomene ponctuel. Les états émotifs désagréables, la pression sociale et les conflits

interpersonnels semblent €tre en cause dans la majorité des cas.

Nous reviendrons sur les TCC et leur application pratique dans la partie suivante qui

étudie le lien entre 1’asthme et le tabagisme.

3. Asthme et tabagisme

Investiguer l’interaction asthme/tabac s’inscrit dans le contexte actuel des
problématiques de santé, car pres de la moitié des asthmatiques sont fumeurs actifs ou anciens
fumeurs (Girodet, 2008). Charpentier (2016) rappelle que la fumée de cigarette « provoque
une inflammation des voies aériennes... module le systeme immunitaire et détériore les
systemes de régénération bronchique. » Agissant ainsi sur les bronches, le tabagisme a sa part
de responsabilité dans la pathologie asthmatique. De plus, I’augmentation de la prévalence de

I’asthme serait en partie due au tabagisme (Charpentier, 2016).

Si le tabac semble avoir un impact au niveau physiologique chez le patient
asthmatique, on note é¢galement que I’association de la dépendance tabagique a une pathologie
asthmatique entraine une importante altération de la qualité de vie et entretient les symptomes
respiratoires (Godtfredsen et al., 2001). Les risques d’hospitalisation seraient 20 % plus élevés
pour les sujets asthmatiques fumeurs comparativement a des sujets asthmatiques non-fumeurs
(Raherison et al., 2003).

C’est dans ce contexte que nous pouvons étudier les liens qui unissent la pathologie
asthmatique a la dépendance tabagique a plusieurs niveaux : physiologique, social, génétique,

environnemental.
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3.1.Niveau physiologique

Selon les études, on retrouve une prévalence de tabagisme chez les patients adultes

asthmatiques qui tourne autour de 30 a 40 %. Habibech et al. (2015) estiment que 40 % de la
population asthmatique consomme du tabac et que les caractéristiques de cet asthme different
de celles de I’asthme du non-fumeur. Les résultats de 1’étude de Cherif et al. (2018) mettent
en avant que 32 % des patients asthmatiques sont fumeurs.
Ce tabagisme actif n’est pas sans conséquence sur la pathologie asthmatique. Chez 1’adulte et
I’adolescent, le tabagisme actif est un facteur favorisant la survenue de I’asthme. (Underner et
al., 2015). De plus I’exposition a la fumée de cigarette est susceptible de déclencher une crise
d’asthme (Moussaif et al., 2009).

Une étude américaine (Postma, 2015) a suivi les données spirométriques de jeunes
adultes de 18 a 30ans pendant une dizaine d’années. Les résultats avancent qu’un
asthmatique fumeur a un déclin de 17,8 % du VEMS? entre 18 et 40 ans, tandis qu’un sujet
non asthmatique, non-fumeur a un déclin de 8,5 %. On constate également que la quantité de
cigarettes fumées a un impact, puisque plus le tabagisme est important, plus le déclin
respiratoire est marqué. De plus a tabagisme comparable, les femmes ont plus de symptomes

d’asthme et un déclin plus marqué du VEMS (Apostol et al., 2002).

Plusieurs études, notamment celle de Badri et al., 2015 rapportent que ’asthme du
fumeur semble plus sévere que celui du non-fumeur et que le contrdle de la maladie est rendu
plus difficile, car le tabac entretien I’inflammation bronchique et diminue I’efficacité des
traitements tels que la corticothérapie. Le tabac a une influence également quant a 1’évolution
de la pathologie asthmatique (El Hachimi et al., 2016). Nous développons ce point plus bas

dans la partie sur le contrdle et la sévérité de I’asthme chez le patient fumeur.

3.2.Niveau social et professionnel

Concernant la vie quotidienne, le tabagisme des adolescents asthmatiques serait
associé a un taux d’absentéisme scolaire notoire. L’étude Internationale Study of Asthma and
Allergies in Childhood (ISAAC) menée en 1994 a interrogé 494 adolescents asthmatiques sur
leurs habitudes tabagiques et sur D’impact de [’asthme dans leur vie quotidienne.

Comparativement a un groupe controle, les adolescents asthmatiques fumeurs présentent un

2 Volume expiratoire maximal par seconde
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taux d’absentéisme scolaire plus ¢élevé (quatre fois plus de risques d’étre absent par rapport a
un adolescent asthmatique non-fumeur), entrainant retard scolaire et difficultés a suivre le
rythme, potentiellement handicapant pour une future vie professionnelle. Les résultats
suggeérent également un impact négatif de D’asthme sur les loisirs des adolescents
asthmatiques fumeurs, ainsi que des symptdmes respiratoires plus importants (Nguyen et al.,

2002).

En plus d’un impact sur la vie professionnelle ou scolaire, I’association asthme/tabac
peut avoir un impact sur la vie sociale et familiale du patient. Notamment par le regard de

I’entourage sur une personne asthmatique qui fume qui peut étre culpabilisant ou accusateur.

3.3.Niveau génétique

Sur le plan génétique, une étude chinoise portant sur le polymorphisme du gene du
récepteur beta-2-adrenergique (récepteur des corticoides dans le traitement de I’asthme)
montre que le tabac tendrait a modifier ce récepteur. Ce dernier est celui du traitement des
corticoides, mais également le géne en cause dans I’asthme. Les effets de la cigarette
stimulent ce gene, tandis que les corticoides vont I’inhiber. Les sujets fumeurs et ex-fumeurs
présentaient ainsi un risque plus ¢€levé d’asthme, comparativement a un groupe controle
(Wang et al., 2001). L’é¢tude EGEA (Etude épidémiologique des Facteurs Génétiques et
Environnementaux de 1I’Asthme, 1991) a interrogé 2048 individus souffrant d’asthme afin de
rechercher les facteurs environnementaux et génétiques de 1’asthme. Les résultats obtenus
suggerent que le tabagisme (actif et passif) accroit la sévérité de 1’asthme, en augmentant le
taux d’IgE (Immuglobine E associe aux maladies atopiques telles que I’asthme) (Siroux et al.,
2007).

Ainsi, le tabac agit sur la génétique du fumeur en créant un facteur de vulnérabilité au
développement d’un asthme. De plus, la fumée du tabac provoque une hyperréactivité des
bronches (HRB) entrainant une inflammation d’origine allergique (Taillé, 2003). Ces
exacerbations créées par la fumée de cigarette sont les principales causes de mortalité liées a

I’asthme (Thomson et Chaudhuri, 2008).
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3.4.Niveau environnemental : asthme et tabagisme passif

Concernant le tabagisme passif, les études (Taillé, 2013 ; Underner et al. 2015)
postulent D’existence d’une relation entre la pathologie asthmatique et le tabagisme
environnemental. L’impact de ce dernier sur les fonctions respiratoires ne serait pas a
négliger. En effet, des adultes asthmatiques soumis a un tabagisme passif présenteraient un
débit expiratoire plus bas, un taux d’absentéisme plus important, davantage de visites
médicales d’urgence ainsi que des traitements plus importants par rapport a un groupe
controle (Jindal et al., 1994). Ainsi, le contrdle de la maladie serait moins bon lorsque les
individus sont concernés par le tabagisme passif. Le tabagisme environnemental serait donc
un facteur de vulnérabilité au développement de I’asthme (Jaakkola et al., 2003).

Chez les asthmatiques, le tabagisme passif entrainerait un exces de symptomes, une
augmentation des hospitalisations et des traitements (Taillé, 2013). Underner et al. (2015)
présentent une étude sur le tabagisme passif et avancent que le tabagisme passif pendant et
apres la grossesse favorise ’apparition d’asthme et de respiration sifflante chez I’enfant. De
plus, I’exposition au tabagisme passif pendant 1’enfance favorise 1’apparition d’asthme a I’age
adulte. Ce constat est d’autant plus a prendre en compte que I’OMS estime que la moitié des
enfants dans le monde est exposé au tabagisme passif (Charpentier, 2016).

Enfin, les résultats montrent que les sujets adultes non-fumeurs, alors méme qu’ils
n’ont pas d’antécédents d’asthme, lorsqu’ils sont exposés au tabagisme passif présentent un

risque plus élevé de développer de 1’asthme.

Par ailleurs, le tabagisme passif maternel, in utero et pendant I’enfance, peut-étre un
facteur déclenchant de I’asthme, augmentant sa fréquence et impactant négativement le
controle de la maladie (Andersson, 2013). Il serait également en cause dans la sévérité des
crises (Martinez et al., 1995; Weitzman et al., 1992). D’autres études sur I’influence du
tabagisme passif in utero avancent qu’il entrainerait une diminution de la taille des poumons
des nouveau-nés ainsi qu’une diminution de la fonction respiratoire (Raherison et al., 2003).
Li et al. (2005) ont démontré que si une grand-mere a fumé lorsqu’elle était enceinte de sa
fille, cela peut augmenter le risque que 1’enfant de sa fille soit atteint d’asthme, que la fille

soit fumeuse ou non.
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3.5.Effets du tabac sur le controle et la sévérité de ’asthme

Le tabagisme influe négativement dans le traitement de 1’asthme. En effet, comme
nous ’avons vu dans le chapitre précédent, le traitement de fond de 1’asthme se fait par
corticothérapies inhalées ou orales, visant a réduire 1’inflammation des bronches. Plusieurs
études montrent que le tabac rend les sujets asthmatiques fumeurs cortico-résistants et
n’améliore donc pas le contrdle de leur asthme (Pedersen et al., 1996 ; Chaudhuri et al., 2004 ;
Girodet, 2008). En effet, le monoxyde d’azote présent en grande quantité dans les cigarettes
diminue la réponse aux corticoides. Ainsi, les sujets asthmatiques fumeurs doivent augmenter
les doses de corticoides pour que ces dernieres aient un impact sur leur asthme, avec des effets
secondaires parfois néfastes (Girodet, 2008). Le tabac va ainsi influencer négativement le

contrdle et la sévérité de I’asthme (Althuis et al., 1999 ; Moussaif et al., 2009).

L’Youssfi et al. (2016) ménent une étude dans le but d’étudier I’influence du
tabagisme sur la sévérité de la crise d’asthme et du controle de la maladie. L’étude se déroule
sur quatre années et concerne 155 patients asthmatiques, fumeurs, dont la moyenne d’age est
de 34 ans. Les patients recoivent un traitement de fond pour leur asthme et un sevrage
tabagique est initié. Seulement 20 % des sujets ont réussi a arréter de fumer et pour ces
personnes-la, 1’asthme est a présent bien contrélé. Les autres sujets n’ont pas réussi a
maintenir P’arrét du tabac pour diverses raisons: pour 49 % d’entre eux, ’asthme est
partiellement contr6lé et pour 51 % d’entre eux, I’asthme est non contrdlé. On constate
également que parmi les 80 % de sujets n’ayant pas réussi le sevrage tabagique, 26 % d’entre
eux ont été hospitalisés au moins une fois pour une crise d’asthme sévére. Les auteurs
concluent en avancant que le tabac n’est pas seulement un facteur déclenchant de la crise

d’asthme, mais est également responsable de sa sévérité et proposent de faire du sevrage

tabagique un des principaux piliers du traitement de I’asthme.

De plus, Choubi et al. (2017) rappellent que le tabagisme, aussi bien actif que passif
est un facteur aggravant de 1’asthme et contribue a son mauvais controle. L’étude menée par
ces chercheurs consiste a déterminer le profil de ’asthmatique exposé au tabagisme et
I’influence que cela peut avoir sur la maladie asthmatique. Les sujets ont été répartis en deux
groupes de 50 et 48 sujets chacun : les non-tabagiques (NT) et les tabagiques (T) comprenant
les fumeurs, les ex-fumeurs et les patients exposés au tabagisme passif. Les résultats montrent

que dans le groupe T, 56 % présentent un asthme persistant sévere, contre 22 % dans le
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groupe NT. L asthme est non contr6lé pour 25 % du groupe T et partiellement contr6lé pour
36,5 % de ce méme groupe. Dans le groupe NT 1’asthme est non contr6lé pour 10,6 % d’entre
eux et partiellement contr6lé pour 11,5 % du groupe. Cette étude met ainsi en avant les effets
déléteres de la fumée de cigarette sur la sévérité et le controle de I’asthme et encourage une

prise en charge particuliére des patients asthmatiques insistant sur I’arrét du tabagisme.

3.6.Cause de mortalité

Si la cause de mortalité par I’asthme est multifactorielle, le tabac semble jouer une part
dans ce processus. En effet, le recours a la ventilation assistée est plus fréquent chez des
patients asthmatiques fumeurs (Charpentier, 2016). De plus un age avancé associé a une
consommation de tabac entraine un risque plus important de déces suite a un passage aux
urgences apres une crise d’asthme (Marquette et al., 1992).

Dans ce sens, une étude Australienne menée par Goerman et al. (2013) indique que sur
283 patients de moins de 70 ans décédés a cause de leur asthme, 25 % d’entre eux étaient
fumeurs, alors méme que seuls 17 % de la population australienne fument.

Le tabagisme passif impacterait également la mortalité et la morbidité des personnes
asthmatiques. Hill et al (2004) ont montré que le taux de mortalité chez des adultes non-
fumeurs, mais soumis au tabagisme passif dépassait de 15 % le taux de mortalité des

individus préservés du tabagisme environnemental.

Ironie du sort, il fut un temps ou la cigarette était considérée comme un médicament
pour le traitement des pathologies respiratoires. La cigarette était vendue en pharmacie,
présentée comme un médicament permettant de calmer les crises d’asthme. Le sujet
asthmatique pouvait ainsi consommer jusqu’a sept cigarettes par jour, prescrites sur
ordonnance et remboursées par la sécurité sociale. Il faudra attendre 1992 pour qu’elles soient
retirées des pharmacies.

Depuis ce temps, le rapport a la cigarette a évolué, nous pouvons le constater
notamment par les 1égislations interdisant de fumer dans les espaces publics. Mackay et al.
(2010) montrent que depuis ’entrée en vigueur de ces lois sur le tabac en 2006, le nombre
d’admissions pour crise d’asthme dans les hopitaux a diminué de 18,2 % par an, alors

qu’avant 2006, il était en augmentation de 5,2 % par an.
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3.7.Intérét de ’arrét du tabac sur I’asthme

Un arrét du tabagisme permet une amélioration fonctionnelle en cas de maladie
respiratoire chronique (Le Faou et al., 2005). Il est ainsi pertinent de penser et adapter un
sevrage tabagique dans la prise en charge et le soin des sujets asthmatiques. Cependant, les
fumeurs ont tendance a sous-estimer 1I’impact du tabac sur la maladie (Eisner et al., 2005 ;
Gremy et al., 2003), tant au niveau des conséquences de la fumée et de la nicotine sur leur
organisme que sur I’évolution de la maladie liée au tabagisme. En effet, certains fumeurs se
déclarent non-fumeurs, ou en sous-estiment la consommation (Raherison et al., 2003 ;
Underner et al., 2015). Par ailleurs, ce qui impacte le plus négativement la santé du fumeur
n’est pas le nombre de cigarettes fumées par jour, mais le nombre d’années en tant que
fumeur (Doll, et al., 1978 ; Doll, et al., 1994 ; Garfinkel, et al., 1988). C’est pourquoi il n’est
jamais trop tard et toujours pertinent de cesser la consommation de tabac.

Perriot et al. (2018) rappellent I’'intérét de 1’arrét du tabac sur la pathologie
asthmatique et soulignent le fait que 1’objectif de la prise en charge doit-étre I’arrét complet

de I’intoxication par la fumée de tabac qui seul peut réduire la mortalité due au tabac.

Peiffer et al. (2018) étudient I’intérét du sevrage tabagique dans la prise en charge de
la BPCO (Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive), qui au méme titre que I’asthme est
une pathologie respiratoire chronique. Les auteurs mettent en avant I’importance du sevrage
tabagique dans la prise en charge de patients atteints de BPCO : bénéfices sur la morbidité et
mortalité des patients. Il n’en reste pas moins que le sevrage tabagique de ces patients reste
difficile avec un niveau élevé de consommation, un tabagisme souvent ancien, une
dépendance forte, des facteurs associés tels que des troubles anxiodépressifs qui constituent
de véritables obstacles. Les patients ne semblent pas toujours réaliser les risques liés au
tabagisme, ne croient pas aux bénéfices de 1’arrét du tabac ou encore ont des doutes quant a
leurs capacités a arréter de fumer. Les réponses des professionnels