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ABSTRACT  

Introduction : Le tabagisme a un effet délétère sur le poumon pouvant aboutir à une altération des échanges 
gazeux alvéolaires. La détermination de la pression partielle du CO2 en fin d’expiration (ETCO2) représente 
une mesure non invasive de ces échanges. Dans l’optique d’une détection précoce d’une atteinte de ces 
échange. L’objectif de notre étude a été de déterminer la relation entre l’intoxication tabagique et l’ETCO2 dans 
une population d’adultes jeunes tabagiques asymptomatiques. Méthodes : Il s’est agi d’une étude prospective, 
descriptive et analytique qui s’était déroulée du 24 Juillet au 15 décembre 2023 au laboratoire de physiologie 
de l’UFR des sciences médicales d’Abidjan. Elle a concerné 72 sujets tabagiques actifs asymptomatiques non 
sevrés. La capnométrie a été réalisée au repos et à l’expiration profonde. Résultats : L’âge moyen de début a 
été de 19,5 ans. La durée moyenne d’exposition de la population a été de 6,7 ans. Les moyennes de l’ETCO2 à 
T5 au repos et les moyennes de l’ETCO2 mesurée en expiration profonde de la population générale ont été 
basses (inférieures à 35mmHg). L’ETCO2 a été corrélée de manière significative à la durée d’exposition et le fait 
d’avoir un nombre de paquet-année supérieur à 1,5 multipliait par 11 le risque d’avoir un ETCO2 bas. Conclu-

sion : L’ETCO2 était inversement corrélée à l’intoxication tabagique dès que celle-ci était supérieure à 1,5 pa-
quet-années. D’où l’importance de la mesure de l’ETCO2 dans la détection des anomalies infra cliniques de 
l’intoxication tabagique. 

KEYWORDS: Smoking, ETCO₂, Abidjan  

Introduction: Smoking has a deleterious effect on the lung, leading to altered alveolar gas exchange. Determi-
nation of the end-expiratory partial pressure of CO2 (ETCO2) represents a non-invasive measure of these ex-
changes. With a view to early detection of alveolar gas exchange impairment. The aim of our study was to de-
termine the relationship between smoking intoxication and ETCO2 in a population of asymptomatic young 
adult smokers. Methods: This was a prospective, descriptive and analytical study which took place from July 
24 to December 15, 2023 in the physiology laboratory of the UFR of Medical Sciences in Abidjan. It involved 72 
active asymptomatic unweaned smokers. Capnometry was performed at rest and during deep exhalation. 
Results: The mean age of onset was 19.5 years. Mean duration of exposure was 6.7 years. The mean ETCO2 at 
T5 at rest and the mean ETCO2 measured in deep expiration of the general population were low (below 
35mmHg). ETCO2 was significantly correlated with duration of exposure, and having more than 1.5 pack-
years increased the risk of having a low ETCO2 by a factor of 11. Conclusion: ETCO2 was inversely correlated 
with tobacco intoxication as soon as the latter exceeded 1.5 pack-years. Hence the importance of ETCO2 meas-
urement in detecting sub-clinical abnormalities in smoking intoxication. 
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INTRODUCTION 
 
La capnométrie est la mesure en continue de la con-
centration en CO2 dans l'air ventilé au cours du cycle 
ventilatoire. La valeur mesurée en fin d'expiration pro-
longée, ou concentration télé-expiratoire de CO2 (End 
Tidal CO2 ou EtCO2), constitue un reflet de la composi-
tion en CO2 de l'air alvéolaire et de la PaCO2. Le ni-
veau d’EtCO2 normal est compris entre 35 et 37mmHg 
[1]. Depuis plusieurs années, la mesure de l'EtCO2 est 
devenue un indicateur essentiel de la qualité de la ven-
tilation alvéolaire, information très utile en anesthésio-
logie humaine et en unité de soins intensif [2 ;3]. Son 
utilisation rend le suivi de certains patients beaucoup 
plus sûr [4 ;5]. Son intérêt clinique est tel que la capno-
graphie est devenue obligatoire dans certains pays tel 
que la France [6]. Ainsi, au cours des dernières années, 
la surveillance de l’ETCO2 en fin d'expiration par cap-
nographie a -t-elle été utilisée dans divers domaines 
cliniques, notamment en pneumologie [7]. 
Au plan physiologique, l’EtCO2 est déterminée par 3 
facteurs : la production de CO2 par le métabolisme 
cellulaire, son transport via le débit sanguin pulmo-
naire (donc le débit cardiaque) et son élimination par 
la ventilation alvéolaire via l’échangeur pulmonaire. 
Elle explore ainsi toute la chaine respiratoire même en 
situation pathologique [8], notamment chez le taba-
gique.  
 En effet, l’usage du tabac entraine une altération de la 
paroi des bronches et des alvéoles et provoquent une 
perturbation des échanges gazeux donc une modifica-
tion de la composition du gaz alvéolaire. Ces perturba-
tions si elles perdurent, peuvent aboutir à une bron-
chopneumopathie Chronique Obstructive (BPCO) ca-
ractérisée par une insuffisance respiratoire dont on 
décrit deux grands stades de sévérité croissante [9]. 

D’une part, l’insuffisance respiratoire partielle d’abord 
compensée avec une hypocapnie et ensuite non com-
pensée malgré une hyperventilation chronique. Et, 
d’autre part, l'insuffisance respiratoire globale avec 
une baisse importante de la PaO2 concomitante d'une 
élévation de la PaCO2 [9]. 

Plusieurs études ont été réalisées et elles mettent en 
évidence une corrélation entre ETCO2 et les différents 
paramètres habituels d’exploration de la chaine respi-
ratoire. Ainsi une corrélation a-t-elle été retrouvée 
entre les différents stades de la BPCO et L’ETCO2 [10]. 

Certains auteurs ont retrouvé une corrélation entre la 
pente de la phase alvéolaire de l’ETCO2 et le volume 
expiratoire maximum seconde (VEMS) chez les sujets 
fumeurs ayant ou non des troubles à la spirométrie. 
L’ETCO2 a aussi été utilisé pour détecter les troubles 
respiratoires précoces chez le sujet tabagique [11]. Ce-
pendant, peu d’études ont évoqué les anomalies de 
l’ETCO2 en fonction du degré d’intoxication tabagique 
au stade infra clinique. Notre étude avait pour objectif 
de dépister les anomalies de l’ETCO2 en fonction du 
degré d’intoxication tabagique chez les fumeurs  

asymptomatiques.  
 
MATERIEL ET METHODES 
 
-Lieu de l’étude : le laboratoire de Physiologie et 
d’Explorations Fonctionnelles de l’Unité de Forma-
tion et de Recherche des Sciences Médicales d’Abid-
jan (Université Félix Houphouët-Boigny (UFHB)  
-Type et période d’étude : il s’est agi d’une étude 
prospective et transversale à visée descriptive et ana-
lytique qui s’était déroulée du 24 Juillet au 15 dé-
cembre 2023. 
-Sélection de la population d’étude : le recrutement 
volontaire a été effectué de proche en proche de ma-
nière verbale. La problématique, les objectifs et le 
protocole de l’étude leurs ont été expliqués. Selon 
leur disponibilité, les sujets volontaires ont été reçus 
au laboratoire de Physiologie et d’Explorations Fonc-
tionnelles à l’unité de formation et de recherche 
(UFR) des Sciences Médicales d’Abidjan.  
Critères d’inclusion : tout sujet tabagique actif non 
sevré ayant un âge supérieur ou égal à 18ans. Cri-
tères de non inclusion : un antécédent ou une symp-
tomatologie d’une pathologie broncho-pulmonaire, 
cardiovasculaire, neurologique, la dernière prise de 
tabac 02 heures avant l’examen, d’ingestion de bois-
son gazeuse 24 heures avant l’examen, un stress ma-
jeur inhabituel, la notion de prise de stupéfiant.  
Critères d’exclusion :  difficulté de compréhension 
des manœuvres respiratoires ou d’exécution impar-
faite du protocole de mesures ventilatoires.  
-Déroulement du protocole : le protocole d’étude a 
été réalisé en 4 étapes successives : une fiche d’en-
quête standardisée a permis de recueillir les données 
de l’interrogatoire, la mesure des paramètres anthro-
pométriques, hémodynamiques et des paramètres 
ventilatoires capnographiques.  

Etape 1 : Interrogatoire 
Les sujets ont été reçus à tour de rôle pour le rem-
plissage de la partie interrogatoire de la fiche d’en-
quête mentionnant le nombre de paquet année, l’âge 
de début du tabagisme et l’heure de la dernière prise 
de tabac. Une lecture explicative et progressive de la 
fiche par l’enquêteur a facilité son remplissage. 

Etape 2 : Mesure des paramètres anthropomé-
triques.  

 Les sujets ont été admis individuellement dans une 
autre salle pour la mesure des paramètres anthropo-
métriques.  Le poids a été mesuré chez un sujet dé-
chaussé, légèrement vêtu, et les poches vides. A 
l’aide d’une toise verticale murale fixe (GIMA, Italy) 
graduée en millimètre, la taille a été relevée chez un 
sujet les pieds joints, le dos au mur et la tête orientée 
dans le plan dit de Francfort.  

Etape 3 : Mesure des paramètres hémodyna-
miques  

Les pressions artérielle et fréquence cardiaque à 
l’aide un tensiomètre électronique (OMRON type  
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 M6 Comfort Japon). La mesure a été prise au bras non 
dominant en position assise, après un repos de 5 mi-
nutes dans une salle calme. 

Etape 4 : Mesure des paramètres ventilatoires 
capnométriques 

Les sujets ont été installés dans une salle calme et cli-
matisée (température entre 22 et 24°C), en position 
assise, ceinture retirée. Un capnographe LifeSense  
(NONIN Médical) connecté à une lunette à dioxygène 
et dioxyde de carbone (SALTER LABS) a été utilisé 
pour la mesure de l’ETCO2, la SpO2. Un essai blanc a 
été réalisé permettant au sujet de se familiariser avec la 
méthode.  Toutes les mesures de l’ETCO2 ont été prises 
à la bouche grâce à l’embout buccal doté d’un filtre 
antibactérien  (VITALOGRAPH) connecté à la lunette, 
nez pincé.  
Session 1  
  -Phase 1 : trois mesures de l’ETCO2 en respiration 
calme ont été faites au départ(T0), à la 3e minute(T3) et 
à la 5e minute(T5).  
- Phase 2 : A la fin de la 5e minute, une mesure en expi-
ration forcée avec un plateau de 4 secondes a été faite.  
La session (phase 1+phase 2) a été répétée 2 fois 
(Session 1, Session 2, Session 3). Ces différentes me-
sures ont été couplées à chaque phase à une mesure de 
la fréquence respiratoire (FR) et de la Saturation pulsée 
en Oxygène (Sp02).  
Plan d’analyse statistique 
Les paramètres analysés  
Les données ont été saisies dans un fichier Excel et 
exportées sur R 4.3.0 pour nettoyage et analyse. Pour 
l’ensemble des données, le nettoyage a consisté en 
l’identification des valeurs extrêmes et la gestion des 
valeurs manquantes. Les valeurs extrêmes et man-
quantes ont été revérifiées à partir des supports pa-
piers sources. 
 -Moyennes et comparaison 
Les moyennes des paramètres suivants ( l’âge en an-
nées, poids en Kg,  taille en cm, IMC en kg/m2, ETCO2 

en mm Hg, SpO2 en pourcentage, nombre de cigarettes 
fumées par jour, nombre de paquet-années (PA), l’âge 
de début, durée d’exposition, pressions artérielles sys-
tolique et diastolique fréquences respiratoire et car-
diaque ) ont été calculées dans la population globale. 
Plusieurs sous-groupes de populations ont été formés. 
Deux sous-groupes ont été formés d’abord autour de 
la médiane de la durée d’exposition (inférieur à 4ans ; 
supérieur ou égale à 4ans),puis deux autres autours du 
nombre médian de cigarettes fumées (inférieur à la 
médiane et supérieur ou égale à la médiane) et ensuite 
autour du nombre médian de paquets-année (inférieur 
à la médiane et supérieur ou égale à la médiane). Pour 
l’ETCO2, deux sous-groupes ont été formés autour de 
la médiane (inférieur médiane et supérieur ou égale à 
la médiane), et selon que l’ETCO2 soit normal ou anor-
mal.  
Concernant l’analyse descriptive, les variables numé-
riques telles le nombre de cigarettes fumées, la durée  
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d’exposition et le nombre de paquet-année ont été 
exprimées par leur moyennes (écart type) et mé-
dianes et ensuite elles ont été catégorisées enfin 
d’analyser leur association avec les classes d’ETCO2. 
 Les variables catégorielles telles le sexe et celles ob-
tenues après recodification des variables numé-
riques, ont été décrites par leurs effectifs et pourcen-
tage. 
-Corrélation entre les paramètres capnographiques et les 
données liées au tabagisme 
 Une corrélation a été recherchée entre la durée de 
l’exposition tabagique et la valeur de l’ETCO2 dans 
la population globale ; le nombre de cigarettes / jour 
et l’ETCO2 dans la population globale et entre le 
nombre de paquet année et l’ETCO2 dans la popula-
tion globale. 
Concernant les analyses bivariées, le test de Khi-2 a 
été utilisé pour évaluer les associations entre le 
nombre de cigarette, la durée d’exposition, le 
nombre de paquet-année et les valeurs d’ETCO2. Le 
seuil de significativité statistique a été fixé à 5%.   
L’analyse linéaire discriminatoire (LDA) associée à 
une régression logistique a été utilisée pour observer 
l’effet du facteur prédictif (nombre de cigarettes fu-
mées, la durée d’exposition, le nombre de paquet-
année) sur le fait d’avoir un ETCO2 bas. 
-Considérations éthiques 
L’étude a été réalisée après une autorisation écrite 
du chef de service des explorations fonctionnelles. 
Elle a été menée en respectant les lois sur la protec-
tion des données des individus d’Helsinki. Un con-
seil minimal a été donné à chaque sujet pour l’aide 
au sevrage tabagique.  
 
RESULTATS 
 
Sur la base des critères d’inclusion et de non inclu-
sion parmi les 97 sujets volontaires reçus, 20 sujets 
ont été non inclus du fait de la consommation de 
stupéfiants (19 sujets) et la présence de signe fonc-
tionnel respiratoire (01sujet). Ainsi 77 sujets ont été 
retenus pour réaliser le protocole de l’étude. Parmi 
ces sujets, 5 ont été exclus pour protocole mal exécu-
té. Ce travail avait, en définitif, concerné une popula-
tion de 72 sujets. 
-Caractéristiques de la population générale 
Les caractéristiques anthropométriques, hémodyna-
miques et tabagiques de la population ont été notées 
dans le tableau1 : l’âge moyen de début du taba-
gisme était de 19,5 ans, la durée moyenne d’exposi-
tion au tabagisme actif était de 6,7ans, le nombre 
moyen de cigarettes fumées était de 8,3 et le nombre 
moyen de paquet-année était de 3,5. 
-Les paramètres ventilatoires saturométriques et cap-
nométriques sont mentionnés au tableau II : on no-
tait que les moyennes de l’ETCO2 de repos à T5 et les 
moyennes de l’ETCO2 mesurée en expiration pro-
fonde aux 3 sessions (ETCO2 E1, ETCO2 E2, ETCO2 E3)  
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de la population générale ont été basses (inférieures à 

35mmHg). La moyenne de la fréquence respiratoire 

(FR) de repos à T5 et les moyennes des FR mesurées en 

expiration profonde aux 3 sessions (FRE1, FR E2, FR E3) 

de la population générale ont été élevés supérieure à 

16 cycles par minute (fréquence respiratoire nor-

male=14 Cycles par minute au repos). 

-Analyse statistique 
La comparaison de l’ETCO2 dans les sous-groupes de 
population en fonction de la durée d’exposition mon-
trait que le nombre de sujets ayant un ETCO2 inférieur 
à 34 mmHg était plus élevé chez ceux qui avaient une 
durée d’exposition supérieur à 4 ans. Par contre on 
retrouvait plus de sujets ayant un ETCO2 supérieur à 
34mmHg chez ceux qui avaient une durée d’exposi-
tion tabagique plus courte. L’ETCO2 était donc signifi-
cativement associée à la durée d’exposition : plus la 
durée d’exposition était longue, plus l’ETCO2 était 
basse (p=0,04) (Tableau3). Cependant, les comparai-
sons des valeurs de l’ETCO2 dans les sous-groupes de 
population en fonction du nombre de cigarettes fu-
mées et du nombre de paquet-année montrait que 
l’ETCO2 n’était statistiquement associée ni au nombre 
de cigarettes fumées ni au nombre de paquet-année. 
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Tableau 1  
 Paramètres anthropométriques 
et de l’intoxication tabagique de 
la population 

Paramètres 
Moyenne ± écart-
type(n=72) 

Médiane   

Paramètres antropométriques     

Age (année) 26,1±6.2 24,5 

IMC ( kg/m²) 21,96±2,76 21,96 

Paramètres hémo-
dynamiques 

    

PAS(mmHg) 116±11 114 

PAD(mmHg) 76±12 76 

FC( battements 
par minute) 

67±11 68 

Paramètres de l’intoxication tabagique 

L’ âge de début
(année) 

19,5±4,8 19 

Durée d’exposi-
tion(année) 

6,7±6,2 4 

Nombre de ciga-
rettes/jour 

8,3±8,3 5 

 Nombre de pa-
quet-année 

3,5±7,0 1 

Légende : IMC : indice de masse corporelle ; PAS : pression 
artérielle systolique ; PAD : pression artérielle diastolique ; 
PAM : pression artérielle moyenne FC : fréquence car-
diaque ; n : effectif ; mmHg : millimètre de mercure  

Tableau 2  
Paramètres Capnométriques 
des sujets tabagiques 

Sessions  Paramètres  ventilatoires   saturométriques          
Capnométriques 

Repos :5ieme mi-
nute (R5) 
Moyenne et écart-
type (n=72) 

FR R5 SpO2 R5 ETCO2R

5 

16±3,34 97,07 30,4±4,4 

Session1: Fin ex-
piration1(E1) 
Moyenne et écart-
type (n=72) 

FRE1 SPO2 E1 ET-
CO2E1 

16,1 
±3,7 

97,32 33,8±5 

 Session2 :Fin ex-
piration2 (E2) 
Moyenne et écart-
type (n=72) 

FR E2 SPO2E2 ET-
CO2E2 

16,7± 
3,8 

97,26 33,2±5,3 

Session3 :Fin ex-
piration3 (E3) 
Moyenne et écart-
type (n=72) 

FRE3 SPO2E3 ET-
CO2E3 

16,5 
±3,6 

97,28 33,1±5,7 

Moyennes de fin 
d’expiration 
et écart-type 
(n=72) 

FREm SPO2Em ET-
CO2Em 

16,39± 
3,14 

97,29 33,3±5,1 

Médiane des 
Moyenne de fin 
d’expiration  

FREme
d 

SPO2Em
ed 

ET-
CO2Eme
d 

16,33 97,67 33,7 

Légende : ETCO2 R5 : ETCO2  mesuré au repos à la 5e 

minute ; SpO2R5: Saturation pulsée en O2 mesurée au 

repos à la 5e minute ; FRR5 : Fréquence Respiratoire me-

surée au repos à la 5e minute ; ETCO2 E1 : ETCO2 mesu-

ré à l’expiration profonde 1 ; ETCO2 E2 : ETCO2 mesuré 

à l’expiration profonde 2 ; ETCO2 E3 mesuré à l’expira-

tion profonde 3 ; ETCO2 Em: ETCO2  moyen des trois 

expirations profondes ; ETCO2  Emed :médiane  des ET-

COEm ; SpO2 E1 : Saturation pulsée en O2 à l’expiration 

profonde 1 ; SpO2 E2  : Saturation pulsée en O2 à l’expi-

ration profonde 2 ;SpO2 E3 : Saturation pulsée en O2 à 

l’expiration profonde 3 ; SpO2 Em : SpO2 moyen des trois 

expirations profondes; SpO2 Emed : médiane des 

SpO2 Em ;FRE1 : Fréquence Respiratoire mesurée à l’ex-

piration profonde 1; FRE2 : Fréquence Respiratoire mesu-

ré à l’expiration profonde 2 ; FRE3 : Fréquence Respira-

toire mesurée à l’expiration profonde 3 ; FREm: Fré-

quence Respiratoire moyen des trois expirations pro-

fondes ; FREmed: médiane des FREm ;  n : effectif. 



 

Analyse discriminatoire 
La figure1 montrait le nuage de point de l’analyse dis-
criminatoire, au point de séparation au niveau du 
nombre de paquet-année à 1,5. Elle mettait en évi-
dence un ETCO2 bas lorsque le nombre de paquet-
année était supérieur à 1,5. La régression logistique 
avait révélé que le fait d’avoir un nombre de paquet-
année supérieur à 1,5 multiplie par 11 le risque d’avoir 
un ETCO2 bas (Figure1). 
Contrairement à la figure 1, la figure 2 ne montrait 
aucun nuage de point de séparation au niveau du 
nombre de cigarettes fumées (Figure2). 

Figure 1 : Nuage de points montrant la classification des 
groupes d’ETCO2 en fonction du nombre de paquet-année  

Figure 2: Nuage de points montrant la classification des 
groupes d’ETCO2 en fonction du nombre de cigarettes 
fumées 
 
Légende :  log (nbre de PA) : logarithme du nombre de 
paquet-année ; log (nbre de cig /J) : logarithme du nombre 
de cigarettes par jour ; LD1 : Dimension1 de l’analyse 
discriminatoire ; p : valeur de p (significatif si p <0,05) ; 
OR : Odds Ratio, IC : intervalle de confiance; ET-
CO2_test=ETCOEm médian=34mmHg  
 
DISCUSSION 

L’objectif de notre étude a été de dépister les anoma-
lies de l’ETCO2 en fonction du degré de l’intoxica-
tion tabagique dans une population de sujets adultes 
jeunes sédentaires tabagiques asymptomatiques. Elle 
avait démontré une corrélation entre le degré 
d’intoxication du tabagique et l’ETCO2.  
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Tableau 3  

Comparaison de l’ETCO2 dans les 

sous-groupes de population en fonc-

tion de la durée d’exposition, le 

nombre de cigarettes fumées par jour 

et le nombre de paquet-année 

Para-
mètre
s 

Durée d’exposition    
nombre de cigarettes /jour 

   nombre de 
paquet-année 

  < 4 
n= 
30 

≥4 
n=
42 

p < 5 
n= 
31 

≥ 5 
n=
41 

p < 1 
n=
36 

≥1 
n=
36 

p 

ETCO2 Em                   

Nor-
mal 
n=15 

33
% 
(10
/30
) 

12
% 
(5/
42) 

  
  
0,0
027 

19
% 
(6/
31) 

22
% 
(9/
41) 

  
  
0
,
8 

19
% 
(7/
36) 

22
% 
(8/
36) 

  
  
0
,
4 

Anor-
mal 
n=57 

67
% 
(20
/30
) 

88
% 
(37
/42
) 

81
% 
(25
/31
) 

78
% 
(32
/41
) 

81
% 
(29
/36
) 

78
% 
(28
/36
) 

< 33,7 
n=34 

33
% 
(10
/30
) 

57
% 
(24
/42
) 

  
  
0,0
46  

45
% 
(14
/31
) 

49
% 
(20
/41
) 

  
  
0
,
8
  

39
% 
(14
/36
) 

56
% 
(20
/36
) 

  
  
0
,
2
  

≥33,7 
n=38 

67
% 
(20
/30
) 

43
% 
(18
/42
) 

55
% 
(17
/31
) 

51
% 
(21
/41
) 

61
% 
(22
/36
) 

44
% 
(16
/36
) 

Légende :  n : effectif ; p : valeur de p (significatif si p 

<0,05); ETCO2 Em : ETCO2  moyenne des trois expirations 

profondes,  ETCO2 Em normal=35-37mmHg 

 ; ETCO2 Em médian=33,7mmHg ; médiane du Durée 

d’exposition = 4 ans, médiane nombre de cigarettes fumées 

=5, Nombre de paquet-année médian=1  



Chez nos sujets, les moyennes de l’ETCO2 de repos à 
T5 et les moyennes de l’ETCO2 mesuré en expiration 
profonde ont été basses par rapport à la normale qui 
est de 35-37 mmHg chez le sujet sain non-fumeur. Nos 
résultats étaient en accord avec ceux retrouvé par 
d’autres auteurs  dans une étude portant sur l’impor-
tance de la capnographie chez les fumeurs et chez les 
patients atteints de maladie pulmonaire obstructive 
chronique à un stade précoce [11].  Ils avaient montré 
que les valeurs de l’ETCO2 dans le groupe des fu-
meurs asymptomatiques ayant une spirométrie nor-
male, étaient basses comparativement à celles du 
groupe de sujets non-fumeurs. De même Yüksek et al 
avaient retrouvé une diminution significative de 13% 
de l’ETCO2 chez les fumeurs chroniques comparés aux 
non- fumeurs [12]. En outre, chez les patients atteints 
de BPCO, Yuriy et al [10] avaient retrouvé des anoma-
lies similaires aux nôtres. Cependant ces travaux 
n’avaient pas corréler l’ETCO au degré d’intoxication 
tabagique chez les fumeurs asymptomatiques. Quant à 
Yolcu et Kaya, ils avaient obtenu des valeurs d’ETCO2 
élevées chez leurs sujets. Cela pourrait s’expliquer par 
le fait que leur travail incluaient des sujets fumeurs 
asymptomatiques alors que le nôtre n’avait pris en 
compte que les sujets fumeurs asymptomatiques [13].  
Deux mécanismes expliqueraient nos résultats : 
- d’une  part, les effets de la nicotine qui stimule les 
récepteurs nicotiniques de l’acétylcholine au niveau 
des synapses cholinergiques nicotiniques des systèmes 
nerveux central et périphérique. Elle aurait ainsi un 
effet stimulateur sur les fonctions respiratoires [14]. De 
plus elle provoque à chaque inhalation, une broncho-
constriction et une altération du fonctionnement des 
alvéoles pulmonaires.  
-d’autre part, le monoxyde de carbone, associé à la 
nicotine se combinent à l’hémoglobine du sang et per-
turbent le transport de l’oxygène entrainant une hy-
perventilation compensatrice [15].  
Les effets du tabac se traduiraient ainsi par une aug-
mentation de la fréquence respiratoire au repos [16] 

expliquant la fréquence respiratoire élevé dans notre 
population[16]. La principale conséquence de cette 
hyperventilation serait donc la baisse de l’ETCO2. 
Corrélation entre l’ETCO2 et l’intoxication tabagique 
Concernant le nombre de cigarettes fumées par jour, il 
s’agit de l’une des composantes de l’intoxication taba-
gique. Les lésions pulmonaires liées à la cigarette peu-
vent être incomplètement réversibles et non linéaires 
en ce qui concerne l'intensité du tabagisme. Tous les 
niveaux d'exposition au tabagisme peuvent être asso-
ciés à des lésions pulmonaires durables et progres-
sives. [17]. Une étude a révélé que les tabagiques ayant 
fumé moins de 5 cigarettes par jour avaient déjà des 
anomalies pulmonaires modérés [18]. Dans notre 
étude le nombre moyen de cigarette fumé a été de 8,3 
cigarettes par jour. Nos résultats étaient identiques à 
ceux retrouvés par d’autres auteurs ayant  une popula-
tion similaire [19].  Mais le nombre de cigarette n’était  

pas associé aux modifications de l’ETCO2 dans notre 
population.  S’agissant de la durée d’exposition au 
tabagisme actif de notre population, elle a été asso-
ciée de manière significative à l’ETCO2. Nos résultats 
ont été conforme avec ceux de la littérature. Les alté-
rations causées par le tabac dépendent de la durée 
de l'exposition ; plus l'exposition est longue, plus 
l'effet sera important [18].  
Quant au nombre de paquet-année est un élément 
primordial dans l’évaluation de l’intoxication taba-
gique. Il prend en compte le nombre de cigarettes 
fumées par jour et la durée de l’exposition tabagique. 
Un certain nombre de paquet-année avait été utilisé  
dans la littérature comme seuil d’apparition de 
signes respiratoires. Sur le plan fonctionnel, Tommo-
la et al montraient qu’à plus de 10 paquets-années 
l’on retrouvait de manière significatif un déclin accé-
léré de la fonction ventilatoire chez les patients fu-
meurs et asthmatiques par rapport aux sujets non-
fumeurs asthmatiques [18].  De même Kotz et al [20] 

retenaient le même  seuil de 10 paquet-années 
comme marqueur de risque de survenu d’une bron-
chopneumopathie chronique obstructive. Dans notre 
population le nombre moyen de paquet-année a été 
de 3,5 et l’on retrouvait une association significative 
entre le nombre de paquet-année et la diminution 
l’ETCO2.  
De plus, le fait d’avoir un nombre de paquet-année 
supérieur à 1,5 multipliait par 11 le risque d’avoir un 
ETCO2 bas. Nos résultats pourraient s’expliquer par 
le fait que chaque paquet-année de tabagisme aug-
menterait la part de l’espace mort dans le volume 
courant d'environ 0,2 % et contribuerait ainsi à une 
détérioration de la ventilation et à une inadéquation 
ventilation-perfusion avec baisse de l’ETCO2 [10].   
Cependant, Scieszka et Zbigniew dans une étude 
portant sur l’influence du tabagisme sur l’ETCO2 
avaient révélé qu’il n'y avait pas de relation entre le 
nombre de paquets-années et les indices capnogra-
phiques [21]. Cette différence observée pourrait être 
expliquer par les différences interindividuelles due à 
la variabilité de l’intensité de l’effet du tabagisme 
d’un individu à un autre. 
Limites de l’étude 
La présente étude a quelques limites notamment la 
taille de l’échantillon relativement faible, l’âge jeune 
des sujets et le caractère monocentrique ne permet-
tant pas d’extrapoler nos résultats à l’ensemble de la 
population. De plus, l’absence de la spirométrie qui 
pourrait authentifier l’absence anomalie ventilatoire 
chez nos sujets fumeurs. Cependant elle avait permis 
d’obtenir une corrélation négative très significative 
entre le degré d’intoxication du tabagique et l’ET-
CO2.  
 
CONCLUSION 
Dans la présente étude, les valeurs moyennes de 
l’ETCO2 mesurées étaient basses par rapport à la nor 
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male chez les non-fumeurs. Plus la durée d’exposi-
tion était longue plus la valeur de l’ETCO2 a été si-
gnificativement basse. De plus, les sujets tabagiques 
ayant un nombre de paquet-année supérieur à 1,5  
avaient 11fois plus le risque d’avoir une ETCO2  
basse. Ces résultats suggèrent que la capnométrie  
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