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INTRODUCTION

Depuis son introduction en France au milieu du XVI®™ siécle, le tabac a connu un succés
exponentiel. Prisé, fumé, chiqué ou sucé, le tabac compte de plus en plus d’adeptes. Le
barométre santé 2005 estime a 29,9% le pourcentage de fumeurs en France ce qui
représente 33,3% des hommes et 26,6% des femmes.

Nous verrons donc dans une premiére partie pourquoi cette plante suscite un tel en-
gouement et comment s’installe la dépendance tabagique, face a laquelle nous sommes
génétiquement inégaux.

Ce travail s’intéressera ensuite sur les conséquences du tabagisme sur I'ensemble du corps
humain en ayant au préalable rappelé la composition de la fumée de ciga-rette, les
composeés les plus nocifs étant la nicotine, le monoxyde de carbone, les goudrons et les
irritants.

Une fois décrits les principaux effets toxiques du tabac sur I'organisme humain, nous verrons
plus particulierement dans une deuxiéme partie, les effets sur la cavité buc-cale, porte
d’entrée a la fumée de cigarette.

Actuellement, le nombre de décés prématurés attribuable au tabac étant en cons-tante
augmentation, tous les professionnels de santé, parmi lesquels les chirurgiens-dentistes, ont
un réle a jouer dans la lutte anti-tabac.

Nous verrons donc en derniére partie quelle attitude le chirurgien-dentiste doit adop-ter lors
de ses consultations et quelles méthodes de sevrage sont disponibles pour ceux qui
souhaitent arréter de fumer.



CHAPITRE | : GENERALITES SUR LE TABAC

1. HISTORIQUE"?34

1.1 Découverte du tabac en Amérique

Les indiens d’Amérique utilisaient quotidiennement le tabac, depuis prés d’'un millé-naire,
avant qu’il ne soit découvert par Christophe Colomb en débarquant sur les cétes des « Indes
Occidentales » en 1492.

Le tabac était alors utilisé au cours des cérémonies rituelles, I'herbe sacrée permet-tait aux
prétres et aux chamans d’étre dans un état de transe qui les rendait réceptifs aux messages
des dieux de la tribu.

La plante était aussi utilisée dans un but médical, les feuilles fraiches servaient a panser les
plaies ouvertes et la fumée a guérir la fiévre et toutes sortes d’affections. Le tabac leur
permettait aussi de résister a la faim, la soif et a la fatigue.

Outre son utilisation comme plante sacrée et comme remeéde, le tabac était enfin utilisé pour
le plaisir qu’il procurait. Selon les régions, le mode de consommation différait : fumé dans
une sorte de pipe ou sous forme de cigare, ou bien maché en le mélangeant ou non a
d’autres substances.

1.2  Introduction en Europe

La date d’introduction du tabac en Europe est mal connue, les avis étant partagés. Des
feuilles et des graines sont certainement rapportées en Europe dés le début du XVieme
sieécle. Pourtant, ce n’est qu’en 1558 que les premiers plants de tabac arri-vent a Lisbonne et
sont cultivés dans les jardins royaux, ceci grace a Damiao De Goes, historien du roi, mais
aussi botaniste, humaniste et musicien. Jean Nicot, alors ambassadeur au Portugal et ami
de I'érudit Damiao de Goes remarqua la plante dans les jardins de ce dernier qui lui vanta
les merveilleuses propriétés curatives du tabac, c'est ainsi que Nicot s'en procura et qu'il
entreprit de cultiver cette plante dans son propre jardin. En 1560, Nicot envoya a Catherine
de Médicis des feuilles de tabac rapées en le décrivant comme une plante médicinale
capable de calmer ses migraines. Auto-suggestion ou soulagement réel, la reine ne put
bientdt plus se pas-ser de tabac et il devint rapidement a la mode.

Si Nicot ne fut pas le premier introducteur du tabac en France, il en favorisa grande-ment la
diffusion dans tout le royaume ; et c’est Jean Liebault® qui suggéra en 1564 dans son
ouvrage Agriculture et maison rustique de nommer la plante « nicotiane », « du nom du
seigneur qui I'a envoyée en France le premier, afin que nous lui rendions tel honneur qu’il a
mérité de nous, d’avoir enrichi notre pays d’'une herbe tant singuliére ».



2. LE TABAGISME EN FRANCE

2.1 Définitions

2.1.1 le tabac®

Le tabac est une plante appartenant au genre Nicotiana de la famille des Solanacées donc
de la méme famille que la pomme de terre, la tomate ou l'aubergine. Dans le monde on
recense 68 especes de tabac, mais I'espece la plus connue et la plus culti-vée est le
Nicotiana tabacum. Dans le monde, 119 pays cultivent le tabac. La Chine, a elle seule,
produit le tiers de la production mondiale alors que la France n'est que le 33° producteur
mondial.

2.1.2 le tabagisme

Le tabagisme est non pas une maladie mais un comportement social a risque, entre-tenu par
une dépendance.

Depuis 1957, le tabagisme est considéré comme faisant partie des toxicomanies, il s'est
avéré que le tabagisme répondait a chacun des critéres que l'organisation mon-diale de la
santé (OMS) a rassemblé pour définir la toxicomanie®:

« un état d'intoxication chronique ou périodique engendrée par la consommation ré-pétée
d'une drogue, naturelle ou synthétique.

Ses caractéristiques sont notamment :

- un invincible désir du besoin de continuer a consommer de la drogue et de se la
procurer par tous les moyens ;

- une tendance a augmenter les doses ;

- une dépendance d'ordre psychique et généralement physique a I'égard des ef-fets de
la drogue ;

- des effets nuisibles a l'individu et a la société. »

2.2 Evolution de la consommation™**°

2.2.1 laprise

En fait, la poudre de tabac avec laquelle Catherine De Médicis soulageait ses migrai-nes
n’‘avait qu’un lointain rapport avec la poudre a priser, préparée et parfumée, qui n’apparaitra
que 60 ans plus tard, vers 1620. Si le fumeur impose a autrui sa fumée, le priseur, lui,
n’indispose personne. Ce sont peut-étre ces raisons qui firent de la prise de tabac un geste
de bonne compagnie, alors que l'usage de la pipe fut long-temps considéré comme vulgaire.
La bonne société prisait donc et a la fin du XVIléme siécle, presque toutes les fem-mes
prisaient ; et en 1713 la Duchesse Palatine? écrivait : « Le tabac est une chose horrible...Je
suis furieuse quand je vois toutes le femmes avec le nez sale, comme si elles I'avaient
plongé dans l'ordure, elles mettent les doigts dans la tabatiére de tous les hommes, javoue
que cela me dégodte fort ».

Louis XIV détestait le tabac, cela explique peut-étre aussi pourquoi les priseurs de tabac
prirent le pas sur les fumeurs de pipes en France, pendant prés de deux sié-cles : une
pincée de tabac étant rapidement aspirée, et une tabatiére aisément dissi-mulée.



2.2.2 la pipe

En France, contrairement a d’autres pays européens comme le Royaume-Uni ou les Pays-
Bas, 'usage de la pipe était trés peu répandu. En revanche, les marins et les soldats ont trés
tét fumé la pipe. Puis a la révolution, la pipe populaire va étre arbo-rée en signe de liberté
reconquise. Les fumeurs de pipe deviennent ainsi de plus en plus nombreux, et en 1830 la
consommation du tabac a fumer dépasse celle de la poudre a priser.

2.2.3 le cigare

Si I'on se reporte aux premiers temps de I'histoire du tabac on peut s’étonner que cette fagon
de fumer, une des plus simples en définitive, n’ait pas prévalu en Europe puisque ce sont
des fumeurs de cigares que Christophe Colomb rencontra lors de son premier contact avec
les indiens. C'est avec le réegne de Louis-Philippe (1830-1848) que la France entre dans la
période triomphale du cigare. Les habitudes chan-gent, il est alors de bon ton de fumer dans
la rue, et la mode veut que I'on demande sans cesse du feu les uns aux autres : c'est la
grande fraternité des fumeurs.

2.2.4 lacigarette

Vers 1830, la cigarette fait une entrée discréte en France, venant d’'Espagne ; elle n’est pas
encore considérée comme une rivale sérieuse du cigare. Mais 'Espagne est a la mode et la
cigarette le devient aussi. Sous le Second Empire (1852-1870), tout Paris fume, on
commence aussi a fumer dans certains restaurants.

En 1878, a I'Exposition Universelle de Paris, la premiére machine industrielle fabri-quant des
cigarettes est montrée au public : elle débite 3 600 cigarettes a I'heure.

En 1880, un jeune américain invente une machine plus performante, elle produit 15 000
cigarettes a I'neure. Aujourd'hui, les machines fournissent plus de 12 000 cigarettes a la
minute.

Pendant la Grande Guerre, le tabac comme I'alcool sont mobilisés pour le moral des
troupes puis en 1918, avec I'entrée des U.S.A. dans le conflit, le marché frangais s’ouvre aux
cigarettes ameéricaines.

2.2.5 lachique

L’évolution de ce type de consommation est a mettre a part, elle n’a pas connu de période
de vogue particuliére mais depuis 'arrivée du tabac en Europe, elle a eu des adeptes
fervents, notamment chez les marins et les mineurs qui ne pouvaient pas, ou difficilement,
fumer pendant leurs occupations. L'inconvénient pour le consom-mateur, c’est I'obligation de
cracher frequemment le jus toxique, ce qui ne rend ni propre, ni élégant ce mode d’emploi du
tabac.



2.2.6 le snus, le « moist-snuff » ou le « skoal bandit » : le tabac a sucer

Le snus est un tabac finement moulu. Les consommateurs gardent le snus environ un quart
d’heure en bouche. Pendant ce temps la nicotine et d’autres substances toxiques comme la
nitrosamine pénétrent dans le corps a travers les muqueuses de la bouche. Une version plus
«dure» du snus contient de fins éclats de verre qui en-taillent Iégerement les gencives afin
que la nicotine pénétre plus vite dans le sang, permettant d’obtenir un effet stimulant trés
rapide. Aux USA, on trouvera le snus sous I'appellation «moist-snuff» (pate de feuilles
hachées, humides et aromatisées) ou «skoal bandit» (petits sachets, comme ceux de thé,
contenant la poudre de tabac aromatisée).

Aux USA et en Suéde, ou les interdits de fumer en public sont trés étendus et res-pectés, ce
type de consommation s'est vite répandu. En Europe, la directive euro-péenne de 1992 a
interdit sa vente.

La Suéde, faisant état de sa tradition, a pu négocier une exception a I'interdiction
européenne lors de son entrée dans la Communauté.

Cependant, il est intéressant de noter que sans aucun encouragement du gouverne-ment,
20 % des suédois se sont spontanément orientés vers le snus et qu’aujour-d'hui, la Suéde
est le pays qui présente la prévalence au tabagisme la plus faible au monde : seulement 15
% de fumeurs. En effet, en Suéde, le snus est utilisé a la fois comme une alternative a la
cigarette et comme un moyen d'arréter complétement le tabac®.

2.3 La consommation actuelle

La consommation de tabac peut étre étudiée a partir de deux types de données : les
données de ventes et les résultats des sondages sur des échantillons représentatifs de la
population. Les sondages ont été réalisés par la Seita (ex-Altadis), I'Institut na-tional de
prévention et d’éducation pour la santé (Inpes), I'Institut national de la sta-tistique et des
études économiques (Insee) et le Centre de recherche d’étude et de documentation en
eéconomie de la santé (Credes). Une analyse synthétique de I'en-semble des résultats de ces
sondages a été publiée par Hill et Laplanche’ en 2004 et estime le nombre de fumeurs parmi
les 12-75 ans en France a environ 16 millions dont 13 millions de fumeurs quotidiens.

La grande majorité des fumeurs fument des cigarettes manufacturées. Cependant, 17%
d'entre eux (surtout des hommes) utilisent du tabac a rouler, 14% (essentiel-lement des
hommes) fument occasionnellement ou régulierement des cigares, et 3% (quasi-
exclusivement des hommes) fument la pipe. L'usage du tabac a rouler est particulierement
élevé chez les jeunes et décroit avec I'age’.

A tous les ages, les femmes sont moins nombreuses a fumer que les hommes et elles
fument, en moyenne, moins que les hommes (environ 13 cigarettes par jour contre 15) qui
sont plus nombreux a étre « gros fumeurs »®. Toutefois, on assiste & une inversion des
tendances puisque le pourcentage des fumeurs est en baisse nette alors que le pourcentage
des fumeuses est en augmentation constante®.
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figure 1 : Proportion de fumeurs réguliers déclarés par sexe, selon les sondages,
France, 1953-2003 (Hill et Laplanche® 2005)

3. COMPOSITION DE LA FUMEE DE CIGARETTE'®""1213.1

La composition de la fumée dépend de plusieurs facteurs :

- la nature du tabac (tabac brun, tabac blond...) qui dépend du mode de culture, du
mode de séchage

- la nature des additifs : les « sauces »

- la présence ou non d’un filtre

Apres avoir été haché menu, le tabac est plongé dans des mélanges chimiques ap-pelés «
les sauces ». Nous ne connaissons pas la composition exacte des différen-tes sauces car
chaque cigarettier posséde sa recette de fabrication (tenue extréme-ment secréte). Cette
sauce modifie certaines caractéristiques du tabac, elle permet notamment :

- de diminuer I'acreté de la nicotine et de la fumée (coumarine...)

- d'enrichir son godt (cannelle, chocolat, noix de coco, miel, réglisse, vanille...)

- de renforcer I'effet de la nicotine (ammoniaque...)

S'ajoutent aux mélanges les résidus de produits utilisés par les agriculteurs cultivant le tabac
. insecticides, fongicides, herbicides, engrais, mercure, cadmium, plomb...

Lors de la combustion de la cigarette, se dégage un aérosol complexe, fait de subs-tances a
I'état liquide, dispersées en trés fines gouttelettes (phase particulaire), en suspension dans
un mélange gazeux. Un millilitre de fumée contient en moyenne 10 milliards de particules,
mesurant de 0,1 a 0,2 um de diamétre ; leur taille extréme-ment petite explique leur stabilité
dans l'air ambiant et la possibilité de pénétrer avec I'air inspiré jusqu'au plus profond des
poumons, c'est-a-dire jusqu'aux alvéoles pulmonaires.

Lorsque la cigarette est fumée, trois courants de fumée se forment :

1. celui aspiré par le fumeur, appelé courant primaire ou principal, il est riche en
oxygéne et a une température avoisinant les 800°C.
2. celui qui s’échappe du bout incandescent de la cigarette entre deux bouffées : le

courant secondaire ou latéral. La combustion est pauvre en oxygéne et se fait a 600°C.
celui exhalé par le fumeur : le courant tertiaire. Sa composition résulte de la filtration du
courant primaire par les poumons.

La fumée de cigarette comprend donc deux phases distinctes (particulaire et gazeu-se) et
génere entre 4000 a 8000 composés chimiques dont plus d'une centaine re-connus comme
toxiques ou cancérigénes:



- aceétone (dissolvant)

- acide cyanhydrique (utilisé dans les chambres a gaz, toxique)

- ammoniaque (détergent, utilisé pour renforcer la dépendance a la nicotine)
- arsenic

- butane (gaz de camping)

- benzéne (cancérogene)

- benzopyrénes (cancérogéne)

- cadmium (utilisé dans les batteries de voitures, métal lourd, cancérogéne)
- chlorure de vinyle (utilisé dans les matiéres plastiques)

- DDT (insecticide)

- formaldéhydes (utilisé dans le liquide d’'embaumement des cadavres)
- goudrons (cancérogene)

- laque (vernis chimique)

- méthanol (carburant des fusées)

- monoxyde de carbone (gaz d'échappement, toxique)

- naphtaline (antimite, cancérogéne)

- nicotine (poison violent, toxique)

- phosphore (composant du poison anti-rat)

- plomb (métal lourd)

- polonium 210 (élément radioactif)

- térébenthine (diluant pour les peintures synthétiques)

- toluéne (solvant industriel, cancérogene)

- xyléne (hydrocarbure, cancérogene)

Les méfaits de la cigarette sont principalement le résultat des effets des quatre com-posants
suivants :

3.1 La nicotine®*®

La nicotine est un alcaloide de la plante du tabac particulierement puissant, puisque la
quantité de nicotine présente dans 1 cigarette injectée par voie veineuse serait mortelle. La
nicotine est une base faible, volatile et sans couleur qui acquiere une couleur brune et une
odeur caractéristique de tabac au contact de I'air. Elle est pré-sente dans la fumée inhalée et
dans la fumée de combustion. Elle est rapidement absorbée par les épithéliums bronchiques
et les alvéoles, mais également par la mu-queuse buccale. La pénétration dans I'organisme
est trés rapide : 7 secondes apres l'inhalation, elle atteint les récepteurs cérébraux. Sa demi-
vie est trés bréve, environ 2 heures. Elle est métabolisée au niveau du foie sous forme de
cotinine et éliminée dans les urines.

Elle est responsable de la dépendance pharmacologique.

3.2  Le monoxyde de carbone®*?

C’est un gaz incolore, inodore et trés toxique produit lors de la combustion. |l passe
rapidement dans le sang et se fixe 200 fois mieux que I' oxygéne sur ’hémoglobine du
globule rouge. Sa fixation sur 'hémoglobine est responsable d’une baisse du transport de
I'oxygéne et d’'une polyglobulie réactionnelle.

Le monoxyde de carbone se fixe également sur la myoglobine du muscle, ce qui prive le
muscle d’ oxygene, a ce titre, il représente un facteur majeur de la toxicité cardiaque et
musculaire.
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A titre de comparaison, on inhale plus de monoxyde de carbone en fumant une ciga-rette
qu'en respirant directement a la sortie du pot d'échappement d'une voiture.

3.3 Les substances cancérigénes>*3

Ce sont essentiellement les goudrons (en maijorité des hydrocarbures polycycliques dont le
benzopyrene), ils participent a la paralysie du systéme d'épuration pulmonaire et entrainent
des cancers en altérant I'ADN et en provoquant en particulier, des mu-tations du géne de la
protéine P53 (inhibitrice de tumeur).

Les N-nitrosamines spécifiques au tabac (TSNA) sont également des cancérogénes
puissants de méme que les amines aromatiques, les aldéhydes, divers composés
organiques ainsi que des composés inorganiques dont le chrome, I'arsenic et le polonium
210.

3.4 Les irritants>*®

lls sont représentés pas des composants de type acroléine, aldéhydes, cyanide
d’hydrogéne, phénol...lls agressent directement I'épithélium bronchique par lésion des
cellules épithéliales et de leur cils, ils induisent également une hypersécrétion de mucus. lls
participent donc aussi a la paralysie du systéme d'épuration pulmonaire.

4. LA DEPENDANCE TABAGIQUE® %16

Une définition de la dépendance a été donnée par TOMS en 1975 :

« C'est un état psychique et parfois physique, résultant de l'interaction entre un orga-nisme
vivant et une substance, état caractérisé par des réponses comportementales avec toujours
une compulsion a prendre la substance de fagon continue ou périodi-que, de fagcon a
ressentir ses effets psychiques et parfois éviter I'inconfort de son absence. La tolérance,
c'est-a-dire la nécessité d'augmenter progressivement les doses peut-étre ou non présente.
»

On peut dire avec C. Olievenstein'® que « la survenue d'une dépendance résulte tou-jours de
la rencontre :

> d'une substance a effet psychoactif

> d'un individu et de sa vulnérabilité personnelle a la fois innée, c'est-a-dire génétique
et acquise (événement de vie)

> d'un environnement et d'un milieu socio-culturel. »

4.1 Facteur socio-culturel

Les premiéres cigarettes sont plutét mauvaises s'accompagnant de nausées, de malaises,
de maux de téte. Alors pourquoi commence-t-on a fumer ? C'est la présen-ce des fumeurs
alentour, la pression sociale et en particulier I'action des publicitaires, la large disponibilité du
produit, la banalisation de la cigarette ; tout concourt a en-courager I’ individu a commencer
a fumer... et a continuer.
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4.1.1 les manipulations des cigarettiers

Grace a la distribution gratuite de cigarettes, surtout durant la seconde guerre mon-diale
pour le moral des troupes, et de grandes campagnes de publicité, les firmes de tabac ont
donné envie aux consommateurs de fumer.

A cette époque, peu de gens se préoccupent du contenu réel de la cigarette et de ses effets
nocifs sur la santé.

Au début des années 1950, les fumeurs commencent a étre inquiets pour leur santé ; des
études scientifiques réalisées par Doll et Hill'” établissent pour la premiére fois la nocivité du
tabac en faisant le lien entre cancer du poumon et cigarette. Mais les firmes étaient déja
prétes pour rassurer les fumeurs, les cigarettiers mettent sur le marché des cigarettes a bout
filtre : des cigarettes dites légeres.

Grace a des campagnes publicitaires vantant la douceur et la « faible teneur en gou-drons et
en nicotine », les cigarettes « light » ont rapidement dominé le marché et ont fait exploser le
nombre de fumeurs, tout particulierement parmi les femmes et les jeunes, souvent rebutés
par I'acreté du tabac. En fait, le public ignore que ces cigarettes « light » ou « ultra-light » a
bout filtre sont un formidable leurre. Le fumeur réagit a la baisse de la teneur en nicotine en
augmentant la durée et le nombre des bouffées, et en consommant les cigarettes plus
complétement. Cette opération est juteuse : les fumeurs de cigarettes «légéres» en fument
beaucoup plus.

Depuis la loi Evin de 1991 qui interdit la publicité pour le tabac, les firmes de tabac ont
poursuivi les campagnes publicitaires par divers moyens afin de banaliser les cigarettes. La
sponsorisation d'événements culturels ou sportifs s'est d'ailleurs nette-ment amplifiée aprés
1993, date de I'entrée en vigueur de la loi Evin. Ces opérations de sponsor permettent en
effet de contourner la loi.

Certaines marques mettent en scéne un héros de bandes dessinées qui fume pour
promouvoir leurs produits auprés des plus jeunes. Aux Etats-Unis par exemple, durant les
années 1990, le personnage du chameau Joe Camel, lié aux cigarettes Camel, était connu
par un tiers des enfants de trois ans et par 91 % des enfants de six ans. Il était aussi connu
que Mickey ! L'objectif de ces campagnes destinées aux trés jeunes enfants est de les
préparer inconsciemment a l'idée de fumer quand ils seront plus grands. Les cigarettes en
chocolat induisent des effets similaires.

Les films hollywoodiens ont fait réver le monde entier avec leurs hordes de héros fumeurs...
Il est intéressant de noter que, dans les films américains, I'immense majorité des héros fume,
alors que les méchants sont rarement fumeurs. En fait, les cigarettiers ont fait signer des
contrats aux stars afin qu'elles fument dans les films.

Les cigarettiers ont aussi misé sur la pression commerciale pour atteindre leur cible
prioritaire : les jeunes. Outre le parrainage sportif, destiné a lier leurs produits a des activités
prisées par la jeunesse, ils font preuve d'inventivité quant aux modes de promotion en faveur
du tabac. Aujourd'hui, les pratiques publicitaires les plus couran-tes sont : la distribution de
cadeaux accompagnant l'achat de cigarettes, les offres permettant de gagner des articles a
prix réduit, les jeux-concours, la distribution de gadgets publicitaires, des vignettes de
fidélisation... Les cadeaux sont spécialement congus pour plaire aux jeunes : CD, lunettes,
agendas scolaires, tee-shirts...

Par ailleurs, les firmes ont rémunéré secrétement des écrivains, des journalistes et des
scientifiques de renommée internationale pour semer la confusion dans I'opinion publique.
On se rappelle de I' Affaire Ragnar Rylander'® en mai 2002 : ce chercheur a I'Université de
Genéve, consultant a 'OMS, a publié des centaines d'articles no-tamment sur le tabagisme
passif. En fait, il était payé par Philip Morris depuis 30 ans. lls ont méme instrumentalisé des
syndicalistes, des ministres, des hommes politiques dans le monde entier. Quand Margaret
Thatcher quitte son poste de Premier ministre en 1992, elle devient consultante pour Philip
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Morris ; lorsqu'elle était au pouvoir, elle a d'ailleurs combattu les mesures antitabac
proposées par Bruxelles...

Toutes ces manipulations ont conduit a considérer |'utilisation du tabac comme fai-sant partie
intégrante de la norme sociale.

Parallélement, une image de la cigarette s'est forgée dans le subconscient collectif via les
moments importants d'histoire, le cinéma, I'évolution du mode de vie...

4.1.2 l'image de la cigarette

A la fin de la seconde guerre mondiale, les GlI’s, dont les camps militaires portent des noms
de firmes de tabac, sont chargés de paquets de cigarettes et libérent la France en langant
des « blondes » du haut de leurs chars. Aprés la privation de I'Occupa-tion, la cigarette n'a
jamais été autant associée aux idées de liberté et de féte. Une firme de tabac reprend
d'ailleurs cette notion de liberté, d'indépendance dans une de ses publicités, avec un célébre
cow-boy en y rajoutant la notion de virilité.

Grace aux stars de cinéma, la cigarette prend une dimension érotique ; Humphrey Bogart et
sa cigarette au coin des |Iévres a été imité par des millions de spectateurs désireux d'adopter
une image jugée virile. Lauren Bacall a donné de la méme manié-re une image de « moyen
de séduction » a la cigarette, incitant au passage de nom-breuses femmes a l'imiter.

Durant les années 1960-1970, le tabac accompagne la libération des femmes et de-vient en
quelque sorte I'un des symboles de leurs revendications. L'image de la ciga-rette est alors
liée a I'émancipation féminine. A cette méme période, 80 % des hom-mes fumaient a la fin
du service militaire ; la cigarette est ici un rite de passage.

Enfin, pour I'adolescent, la cigarette est synonyme d'initiation a l'univers des adultes, de
transgression de l'interdit, de plaisir, de vacances, d'exploits sportifs, de voyages, et
d'aventure. Et par-dessus ces idées regues, il existe un « effet groupe ». L'adolescent fume
pour appartenir a un groupe, la premiére cigarette procéde essen-tiellement d'un désir de
reconnaissance aupres de ses camarades, faire la méme chose que les autres. C'est la
pression sociale.

Pour terminer, l'image de la cigarette est liée a la convivialité. On fume entre amis, en
prenant un café ou un verre d'alcool. D'ailleurs il existe des relations étroites entre café-
tabac'® et alcool-tabac®. Plusieurs études confirment que le café appelle la ci-garette. Des
sujets d;g’ztude ont fumé spontanément d'autant plus de cigarettes qu'on leur faisait boire plus
de café™.

4.2  Facteur pharmacologique

La molécule nicotine présente des analogies de forme et de structure avec un neuro-
transmetteur, I'acétylcholine. Les récepteurs a I'acétylcholine sont présents a la jonc-tion
neuromusculaire des muscles lisses et striés, sur les terminaisons du systéme nerveux
sympathique du cceur et des vaisseaux, dans l'arbre bronchique et surtout dans plu-sieurs
zones du cerveau. La nicotine qui ressemble a I'acétylcholine est capable de prendre la
place de celle-ci sur certains de ses récepteurs, dit récepteurs nicotiniques a I'acétylcholine.
La nicotine est ainsi un faux neurotransmetteur.

Dans le cerveau, les effets de la nicotine sont des plus importants. Des récepteurs
neuronaux nicotiniques sont en effet présents dans plusieurs zones cérébrales :

> le cortex visuel, le cervelet, le thalamus

> et aussi la zone mésolimbique, avec stimulation des neurones a dopa-mine, c'est la «
zone de recompense », dite de plaisir.
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La présence de ces récepteurs explique les effets psycho-actifs de la nicotine :

- le plaisir et le bien-étre

- I'action antalgique

- la stimulation cognitive avec une augmentation de la concentration intellec-tuelle, de
la vigilance, de la mémoire a court terme

- la stabilisation de I'humeur avec une réduction de I'anxiété et un effet tranquil-lisant et
relaxant

- une réduction de la sensation de faim ; comme il y a parallélement une aug-mentation
des dép(;nses caloriques, le poids des fumeurs est inférieur de 1 a 5 kilos a celui des non-
fumeurs®'.

Pour que les fumeurs puissent ressentir plus intensément les effets psycho-actifs de la
nicotine, les firmes de tabac ont rajouté dans la composition des cigarettes, des dérivés
d’ammoniaque®. L'ammoniaque augmente l'alcalinité de la fumée de tabac ; en
conséquence, I'équilibre se décale des sels non-volatils de nicotine aux bases libres volatiles
qui elles vont étre plus aisément absorbées par les alvéoles pulmo-naires. La firme Marlboro
a été le premier a utiliser cette recette : le cow-boy était trés influent, mais 'ammoniaque a
certainement joué un réle plus important dans l'essor de cette marque.

En ce qui concerne les autres modes d'utilisation de tabac, la nicotine pénétre de fagon
différente. Pour la prise nasale, la chique, la fumée de la pipe ou des cigares, la nicotine du
tabac est absorbée par les muqueuses du nez et de la bouche ; cette absorption est
réguliere, lente, étalée dans le temps et elle aboutit & une élévation progressive du taux de
nicotine dans le sang.

Pour la cigarette et également les cigarillos, la fumée est inhalée, arrive dans les alvéoles
pulmonaires ou tous les constituants sont intensément absorbés ; I'absor-ption rapide de la
nicotine contenue dans la fumée aboutit a une élévation brusque et intense du taux de
nicotine dans le sang avec, a chaque bouffée de cigarette, un pic de nicotinémie, c'est |'effet
« shoot ».

C'est ce qui explique peut-étre la treés forte dépendance liée aux cigarettes, par rap-port aux
autres modes de consommation.

4.2.1 dépendance psychique

Elle se manifeste par le besoin de maintenir ou de retrouver différentes sensations selon le
contexte. Il peut s'agir d’'une sensation de plaisir, de satisfaction, de détente, de bien-étre,
c'est la cigarette de convivialité entre amis ou de récompense aprés un effort. Il peut s'agir
de stimulation intellectuelle, d'éveil, la cigarette est un moyen de sortir d'une situation de «
blocage d'action ». Il peut s'agir de surmonter un sentiment soudain de stress, de «
décompresser », ou encore un moyen d'affirmation de soi en cas d'anxiété sociale grace a
I'action anxiolytique et tranquillisante de la nicotine. Il peut s'agir de rechercher I'action
antidépressive de la nicotine, la cigarette peut étre considérée comme un régulateur de
I'numeur et de I'équilibre psychologique. La ci-garette a égale-ment un effet indiscutable et
bien connu de coupe-faim, d'anorexi-géne, surtout recherché par la population féminine™>.

Comme le fumeur garde dans son cerveau le souvenir de toutes ces sensations positives, il
est poussé inconsciemment, dans diverses circonstances, a reprendre la cigarette.
Ce sont la tous les éléments du renforcement positif du comportement tabagique.

Par ailleurs, il semblerait qu'il existe un terrain favorisant, une personne présentant une
vulnérabilité psychologique sera plus prédisposée a devenir un fumeur dépen-dant, comme
le démontre I'étude de Patton® et ses collaborateurs qui ont suivi des enfants & 10 ans, puis
a 17 ans ; chez ceux qui sont devenus fumeurs, certains traits de personnalité étaient
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présents dés I'dge de 10 ans et constituaient des éléments prédictifs de l'installation d'un
tabagisme ultérieur :

- un neuroticisme, c'est-a-dire une fragilité psychologique avec une tendance
névrotique,

- une nervosité excessive, un pessimisme. Ces jeunes étaient soucieux, an-goissés
avec troubles du sommeil, fatigabilité anormale,

- une difficulté d'affirmation de soi, un manque de confiance en soi,

- une personnalité agressive, impulsive pour les gargons,

- une préoccupation du poids, de I'image corporelle pour les filles.

4.2.2 dépendance physique

Elle apparait plus tardivement et cette évolution ne se produit pas chez tous les fu-meurs.
Apres plusieurs années de tabagisme, la situation change progressivement. Le sujet fume
alors non seulement pour les diverses sensations agréables, mais surtout, et de plus en
plus, pour éviter ou faire disparaitre une sensation de manque, qui se produit dés qu'il est
privé de sa cigarette.

Cette sensation de besoin est trés désagréable : elle s’accompagne de nervosité,
d'irritabilité, parfois de crises de colére, d'un trouble de la concentration intellectuelle avec
pensée obsédante et pulsion irrésistible a fumer de nouveau.

Ceci correspond a la dépendance physique, qui échappe totalement a la volonté.

Le fumeur est obligé de fumer pour éviter une sensation désagréable : c'est le ren-forcement
négatif du comportement tabagique.

L'élément essentiel de I'évaluation de la dépendance physique a la nicotine est le
questionnaire de Fagerstrom?®. La dépendance est présente lorsque le score est supérieur
ou égal a 5. Parmi ces questions, la principale est celle portant sur le délai entre le réveil et
la premiére cigarette. Lorsqu'il est inférieur a trente minutes, la dé-pendance physique est
présente ; plus il est court, plus la dépendance est grande.

Test de dépendance a la nicotine de Fagerstrom

Dans quel délai moins de 5 minutes ...........ccce...... 3
aprés le réveil fumez-vous 6a 30 minutes .......cccceeeeviininnnnnn. 2
votre premiére cigarette ? 31460 minutes ......ccccceeevinininne 1
aprés 30 minutes ......cccccceeieiinnnnes 0
Trouvez-vous difficile (o 18 | U 1
de ne pas fumer L1 ] o IR 0
dans les endroits interdits ?
Quelle cigarette trouvez-vous la premiére ........ccccveveeeeeeeeeeeeieens 1
la plus indispensable ? une autre .........cccoeeevvvviiviiiinnnn, 0
Combien de cigarettes 100U MOINS ..oeeeeiiiieeee 0
fumez-vous par jour ? 11220 i, 1
21230 i, 2
31 OUPIUS .o 3
Fumez-vous de fagon plus
rapprochée dans la premiére (o 11 | PSSR 1
heure aprés le réveil que pendant Lo o F 0
le reste de la journée ?
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Fumez-vous méme si une maladie OUT et 1
vous oblige a rester au lit ? LT 0

4.3  Facteur génétique

Toutes les données épidémiologiques et I'expérience clinique quotidienne concor-dent pour
montrer que nous ne sommes pas égaux devant le risque de devenir fumeur, le risque de
devenir fumeur régulier et le risque de devenir fumeur régulier dépendant.

Selon les statistiques, on essaie la premiére cigarette autour de I'age de 13-14 ans.

Parmi les adolescents, certains n'essaient jamais la cigarette. Parmi ceux qui en font
I'expérience, tous ne deviennent pas des fumeurs réguliers : quelques-uns vont res-ter de

« petits » fumeurs, avec moins de 5 a 6 cigarettes par jour ; d'autres vont aug-menter
progressivement leur consommation jusqu'a quelquefois 20 cigarettes par jour voire plus,
devenant des fumeurs dépendants.

De nombreuses études de jumeaux monozygotes ou dizygotes ont permis d'aborder
l'influence de la génétique et de I'environnement, c'est-a-dire les facteurs innés et les
facteurs acquis, dans le développement du comportement tabagique® .

Un travail particuliérement bien documenté est celui de Carmelli®® aux Etats-Unis. Une
cohorte de 4 960 jumeaux homozygotes et hétérozygotes, anciens soldats de la seconde
guerre mondiale, a été examinée a deux eépoques successives :

> en 1967-1969, date ou la poursuite du tabagisme dépendait principale-ment de
facteurs extérieurs, la pression socioculturelle s’exercant en faveur du tabac,
> en 1983-1985, ou la situation s'était inversée, la pression socio-culturelle s'exercant

contre le tabac.

Un facteur d'héritabilité, c'est-a-dire une prédisposition héréditaire, a été démontré pour les
faits suivants :

- étre ou rester un non-fumeur, c'est-a-dire le rejet du tabagisme ;

- devenir un fumeur a forte consommation (plus de 20 cigarettes par jour) avec une
forte dépendance nicotinique et les plus grandes difficultés pour arréter.

L'importance du facteur héréditaire a pu étre évaluée a 35 %, c'est-a-dire au moins un tiers
de facteurs héréditaires pour l'installation du tabagisme ; il s'agit ici essen-tiellement de la
cigarette.

Pour connaitre la cause de la vulnérabilité génétique, Pomerleau?” a proposé une hypothése
permettant d'expliquer les réactions variables des individus vis-a-vis de la cigarette. D'aprés
lui, les facteurs responsables sont :

1- le degré de sensibilité a la nicotine

2- la rapidité de développement de la tolérance (qui nécessite d'augmenter pro-
gressivement les doses pour obtenir les mémes effets)

L'évolution ultérieure du tabagisme est conditionnée par le rapport respectif de ces deux
éléments.

Certains sujets sont hypersensibles a la nicotine ; si l'installation de la tolérance aux effets
aversifs est rapide et si I'effet « plaisir » est au premier plan, la consommation de cigarettes
s'installe et augmente rapidement : ils deviennent alors des fumeurs trés dépendants.

Au contraire, si la sensibilité a la nicotine est trés forte, mais si la tolérance reste fai-ble ou
tardive, l'aversion continue a I'emporter ; I'adolescent renonce alors rapide-ment et
définitivement a I'expérience tabagique.
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Si la sensibilité est faible, I'aversion et le plaisir restent minimes et selon I'environne-ment, il
devient soit un non-fumeur, soit un de ces fumeurs a consommation faible et occasionnelle.
Ces mécanismes essentiels semblent liés a des variations d'intensité dans la liaison entre la
nicotine et ses récepteurs spécifiques neuronaux.

Ces résultats suggerent qu'une hypersensibilité génétique a la nicotine pourrait étre la cause
a la fois de la tolérance et surtout, ultérieurement, du comportement addictif.

Par ailleurs, pour la vulnérabilité psychologique, la prédisposition génétique joue
certainement un rdle tres important.

4.4  Facteur comportemental™

Apres la période d'initiation, le fumeur s’habitue a gérer ses moments de la vie quoti-dienne
avec la cigarette : il fume pour chasser I'ennui, il fume pour avoir une conte-nance, il fume
pour se donner du courage, il fume pour couper l'appétit, il fume pour se destresser...

Le geste qui porte aux lévres la cigarette, est répété et répété tout au long de la jour-née. Ce
geste pour étre effectué ne suit plus le parcours d'apprentissage dans le cerveau mais le
parcours d'automatisme. La répétition du geste aboutit a un automa-tisme pavlovien : un
stimulus précis entraine automatiquement le geste de la cigaret-te aux lévres.

La dépendance tabagique est en définitive une notion complexe qui regroupe sché-
matiquement trois types de fumeurs (chaque fumeur pouvant d'ailleurs se présenter
successivement sous ces divers aspects selon le contexte) :

1- les fumeurs d'habitude, avec une dépendance comportementale
2- les fumeurs avec une dépendance psychique
3- les fumeurs avec des dépendances psychique et physique

Dans ce chapitre sur la dépendance tabagique, seule la dépendance a la cigarette a été
évoquée. Peu nombreux sont les fumeurs de pipe ou de cigare, ou les utilisa-teurs de la
prise nasale ou de la chique, a étre dépendants au tabac. Le fait qu'il existe un effet

« shoot » pour la cigarette, c'est-a-dire un pic de nicotinémie dans le sang et non une
absorption lente par les muqueuses, doit influer sur l'installation de la dépendance
tabagique.

En fait, pour la pipe, il existe plutét une dépendance affective a I'objet pipe qu'au tabac.
Quant au cigare, il constitue un élément symbolique d'importance et de réussite sociale.

Cependant, quelque soit le mode de consommation du tabac, il provoque des effets toxiques
sur I'ensemble de I'organisme humain.

5. PRINCIPAUX EFFETS TOXIQUES DU TABAC SUR L'ORGANISME HUMAIN

5.1 Les effets sur I'appareil respiratoire?®°

La fumée de tabac irrite la muqueuse bronchique en agissant notamment sur les cel-lules
ciliées qui sont paralysées dés les premieres bouffées ; par conséquent, ces cellules ne
peuvent plus remplir leur fonction d'épuration par I'escalator muco-ciliaire et disparaissent
progressivement.
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Les irritants de la fumée vont aussi stimuler les cellules glandulaires et les glandes
bronchiques pour qu'elles sécrétent de plus en plus de mucus.

Ces altérations de la muqueuse vont entrainer une stagnation des sécrétions et la toux
devient alors le seul recours pour épurer le mucus et les particules. D'ou, la toux matinale du
fumeur : il doit faire sa toilette bronchique pour évacuer les sécrétions qui ont stagné durant
la nuit.

Si l'irritation tabagique se poursuit, survient alors une transformation métaplasique de la
muqueuse qui peut aboutir a un cancer du poumon.

5.2  Les effets sur le systéme cardio-vasculaire?®

Les principaux acteurs sont la nicotine et le monoxyde de carbone.

Chaque cigarette fumée s’accompagne de modifications vasomotrices aigués liées a I'action
de la nicotine. Celle-ci stimule la sécrétion de vasopressine et de catécho-lamines avec pour
conséquence des modifications cardio-vasculaires.

Le fait de fumer une cigarette entraine une élévation de la tension artérielle avec
augmentation de la pression artérielle systolique de 11 mm Hg et de 9 mm Hg pour la
diastolique. Cette élévation se prolonge pendant 20 a 40 minutes avec paralléle-ment une
accélération du pouls de l'ordre de 40 %.

De plus, la nicotine diminue le « bon » cholestérol (HDL cholestérol) tandis qu'elle augmente
le « mauvais » cholestérol (LDL cholestérol), le cholestérol total et les tri-glycérides, ce qui
permet de favoriser la formation de lésions athéromateuses.

Quant au monoxyde de carbone (CO), il empéche la fixation d'oxygéne sur 'hémo-globine
(transporteur d'oxygéne dans le sang vers I'ensemble des cellules du corps) en se fixant sur
I'némoglobine 200 fois plus vite que I'oxygéne pour former la carbo-xyhémoglobine (COHDb).
Ainsi, il réduit le taux d'oxygéne dans le sang et empéche la bonne oxygénation des organes
et du cceur. L’ hypoxie de I'organisme qui en résulte, entraine une polyglobulie réactive,
c'est-a-dire une augmentation de globules rouges pour pallier au manque d'oxygéne. Ces
modifications biologiques sont des facteurs d'hyperviscosité sanguine et donc de troubles de
l'irrigation des tissus.

Le CO participe aussi au rétrécissement des artéres en modifiant la structure de leur paroi et
en favorisant le développement de plaques athéromateuses: I'hyperperméa-bilité capillaire
provoquée par le CO entraine une augmentation du passage de particules lipidiques.

En résumé, le cceur bat davantage alors que les artéres rétrécies lui fournissent moins de
sang et que l'oxygénation est pauvre. Et, a l'effort, le cceur risque « d'étouf-fer », d'autant
plus si les artéres coronaires sont obstruées, c'est la crise d’angor ou l'infarctus.

Les autres complications vasculaires dues au tabagisme sont notamment les artério-pathies
athéromateuses des membres inférieurs, I’ HTA, les thromboses et les acci-dents
vasculaires cérébraux (AVC).

5.3 Les effets sur la sphére ORL*'3%

La fumée de tabac va entrainer des effets délétéres et toxiques tout au long de son trajet. Or
la sphére O.R.L. est la premiére exposée a la fumée, elle est soumise a des températures
trés élevées, que ce soit avec la cigarette, la pipe ou le cigare.

La chaleur générée entraine notamment :
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- une altération des papilles gustatives, d'ou réduction du golt

- une altération des lobules olfactifs, d'ou réduction de I'odorat

- une altération des lignes de défense contre les affections microbiennes
- une altération des cordes vocales : la voix devient plus rauque

- une toux d'irritation chronique

- des Iésions précanceéreuses et cancéreuses

Les conséquences sur I'ensemble de la cavité buccale seront détaillées dans le cha-pitre la
concernant.

5.4  Les effets sur le cerveau®'®*

La nicotine se fixe en 7 secondes sur les récepteurs nicotiniques du cerveau et en-traine des
effets psycho-actifs : plaisir, détente, stimulation intellectuelle, stimulation générale... origine
de la dépendance psychologique. Avec la poursuite du comporte-ment tabagique, s'installe
la tolérance et avec elle, la dépendance physique.

En outre, les artéres du cerveau s’altérent et s'obstruent progressivement a cause des
actions conjuguées de la nicotine et du monoxyde de carbone, ce qui peut étre la source
d’AVC.

5.5 Les effets sur l'appareil digestif**®%°

lls sont dus a la nicotine.

Elle augmente les sécrétions acides dans I'estomac et réduit la sécrétion bicarbona-tée
pancréatique, elle inhibe aussi la synthése par la muqueuse gastrique d'un élé-ment
protecteur antiulcéreux. Le tabagisme est donc un facteur aggravant pour I'ul-cére gastro-
duodénal.

La nicotine agit également sur les muscles lisses gastriques et intestinaux ce qui augmente
le péristaltisme intestinal : le transit est accéléré.

Le poids des fumeurs est inférieur en moyenne de 2 a 5 kg a celui des non fumeurs grace a
I'action anorexigene de la nicotine et a une augmentation du meétabolisme basal.

5.6 Les effets sur la peau®**%

Le tabac joue un role néfaste sur la peau, par effet externe de la fumée et interne sur la
vascularisation de la peau. De plus, un tabagisme intensif contribue a rendre les cheveux
ternes, gras et gris et a accélérer leur chute.

En perturbant l'irrigation des vaisseaux, le tabac freine le renouvellement des cellules et
acceéléere le vieillissement de la peau, d'ou I'augmentation et I'aggravation des rides, en
particulier autour des lévres. Les fibres élastiques sont plus grosses, moins longues et moins
nombreuses dans la peau des fumeurs : la peau perd de son élasti-cité. De plus, le tabac
rend le teint terne ou cireux.

Le tabac accroit également les risques liés aux expositions prolongées au soleil (cancer de
la peau, allergies solaires...). Enfin, il favorise le développement des ma-ladies de peau,
notamment I'acné.

5.7 Les effets toxiques indirects de la consommation de tabac
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5.7.1

le tabagisme chez la femme enceinte

13,30

Le retentissement du tabagisme sur la grossesse est grave et multiple, il peut étre di au
tabagisme de la femme enceinte elle-méme ou au tabagisme passif subi par la femme
enceinte. Les principaux effets sont :

risque accru de grossesse extra-utérine
risque accru de fausse couche spontanée
risque accru d'accouchement prématuré
risque accru de retard de croissance fcetale ou de malformations congénitales
risque accru de mortalité natale et périnatale
Et a long terme, les conséquences pour I'enfant sont une possibilité de :
retard de développement psychologique et somatique
voir survenir, 10 a 15 ans plus tard, une maladie maligne, lymphome, leucémie.

5.7.2 le tabagisme passif

Le tabagisme passif, encore appelé le tabagisme environnemental (TE), c’est inhaler
involontairement la fumée dégagée par les cigarettes des fumeurs.

Le courant secondaire auquel sont exposées les personnes au voisinage d'un fumeur est
plus riche en composés toxiques que le courant primaire (inhalé par le fumeur).
Dautzenberg®' et ses collaborateurs ont d'ailleurs décrit la composition de la fumée du
courant secondaire comparé au courant primaire.

Quantité dans le Ratio
Type de toxicité courant principal paricourant secondaire/

cigarette courant principal
Phase gazeuse
Monoxyde de Carbone Toxique 26,8-61 mg 2,5-14,9
Benzéne Cancérogene 400-500 ug 8,0-10
Formaldéhyde Cancérogene 1500 ug 50
3-Vinylpyridine Suspect Cancérogéne |300-450 ug 24-34
Cyanide d’hydrogene] Toxique 14-110 g 0,06-0,4
Hydrazine Suspect Cancérogéne|90 ng 3
Oxydes d’azote (NOx) Toxique 500-2 000 pg 3,7-12,8
N-nitrosodiméthylamine Suspect Cancérogéne200-1 040 ng 20-130
N-nitrosopyrrolidine Suspect Cancérogéne|30-390 ng 6-120
Phase particulaire
Goudrons Cancérogéne 14-30 mg 1,1-15,7
Nicotine Toxique 2,1-46 mg 1,3-21
Phénol Promoteur 70-250 ug 1,3-3,0
Catéchol Suspect Cancérogéne 58-290 ug 0,67-12,8
O-Toluidine Cancérogéne 3 ug 18,7
2-Naphthylamine Cancérogene 70 ng 39
4-Aminobiphényl Cancérogene 140 ng 3,1
Benz(a)anthracéne Cancérogene 40-200 ng 2,0-4
Benzo(a)pyréne Cancérogene 40-70 ng 2,5-20
Quinoléine Cancérogéne 15-20 pg 8,0-11
N-nitrosonornicotine Suspect Cancérogéne|0,15-1,7 ug 0,5-5,0
nor nitrosocotinine Suspect Cancérogene|0,2-1,4 ug 1,0-22
N-nitrosodiéthanolamine Cancérogene 43 ng 1,2
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|Cadmium |Cancérogéne 0,72 pg |7,2
tableau 1 : Composition de la fumée de tabac dans le courant principal
et le courant secondaire. (Bates™ et coll.,1999)

Pour une cigarette, la durée d'émission du courant secondaire est beaucoup plus importante
que celle du courant primaire. La plupart des substances présentes dans le courant
secondaire sont au moment de leur émission a des concentrations beau-coup plus élevées
que dans le courant primaire.

Le tabagisme passif constitue maintenant un risque parfaitement démontré, il tue environ 3
000 personnes par an en France selon le rapport publié par ’Académie nationale de
médecine®.

Outre la nuisance entrainant toux et irritation oculaire, la fumée absorbée peut étre a I'origine
de nombreuses pathologies. Les études des effets du TE sur la santé ont été menées
essentiellement dans 3 directions :

- les maladies de I'enfant et notamment les désordres respiratoires

- le risque de cancer du poumon aprés une exposition prolongée

- la survenue de maladies cardio-vasculaires

Désordres respiratoires liés au TE chez I'enfant

> mort subite du nourrisson : le tabagisme pré et postnatal cumulé multiplie par deux le
risque de mort subite®.
> désordres ORL : le réle du TE dans la pathologie ORL de I'enfant a été éga-lement

tres étudié. Il s'agit de rhinites, d'obstruction nasale, de rhinopharyn-gites et surtout d'otites
moyennes aigués récidivantes ou séreuses. Les étu-des faites sur ce sujet semblent montrer
une augmentation nette mais modé-rée du risque de ces affections chez les enfants
exposés™.

> infections broncho-pulmonaires : I'exposition au TE ne crée pas d'infection mais en
augmente la gravité dans tous ses aspects cliniques : bronchites, bronchiolites, pneumonies
surtout chez les nourrissons. Les hospitalisations sont plus fréquentes chez les nourrissons
exposés™>.

> asthme : l'incidence du syndrome du "bébé siffleur" est augmentée chez le nourrisson
exposé au TE maternel®®.
> fonction pulmonaire : en dehors de I'asthme, il y a également un retentis-sement

certain mais modéré du TE sur la fonction pulmonaire de I'enfant : défaut de croissance
pulmonaire et syndrome broncho-obstructif*’.

Cancer du poumon et TE ®

Il existe une forte présomption qu'un certain nombre de cancers du poumon chez les sujets
non fumeurs soient liés a la fumée de I'environnement mais a condition que le temps
d'exposition soit trés long.

Maladies cardio-vasculaires et TE

Les enquétes épidémiologiques effectuées sur ce sujet donnent les résultats suivants® :

> mortalité cardio-vasculaire : le risque relatif est de RR=1.21 pour les hom-mes
exposeés et de RR=1.50 pour les femmes exposées donc une augmen-tation de 50 % du
risque chez les femmes.

> morbidité cardio-vasculaire : RR=1.25 chez les hommes exposés et RR=1.23 chez
les femmes exposées.

Le réle du TE dans les affections cardio-vasculaires est difficile a évaluer. Ces diffi-cultés
s'expliquent par le fait qu'il existe d'autres facteurs de risque cardio-vasculai-res beaucoup
plus importants que le TE : diabéte, hypertension, obésité, hypercho-lestérolémie.

En conclusion, les effets néfastes du TE sur la santé sont divers.
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lls sont parfaitement établis pour les désordres respiratoires chez I'enfant et notam-ment le
risque de mort subite, les infections ORL et broncho-pulmonaires et I'asthme. Le TE est un
facteur de risque de bas niveau pour le cancer du poumon a I'age adulte et dans des
conditions probablement trés particuliéres. Il I'est peut étre également pour les maladies
cardio-vasculaires.

6. PATHOLOGIES LIEES AU TABAGISME

En 2004, Richard Doll*° et ses collaborateurs ont publié une étude importante : 34 439
meédecins anglais, fumeurs, de sexe masculin ont été suivis pendant 50 ans, a partir de
1951. Cette étude a permis de répertorier les habitudes tabagiques, la cause des décés et
d’estimer la réduction des risques apres l'arrét tabagique a différents ages.

Ce travail majeur démontre de fagon formelle et incontournable que fumer tue, les
principales pathologies mortelles sont par ordre d'importance : les cancers, les ma-ladies
cardio-vasculaires et les maladies de I'appareil respiratoire. En moyenne, le fumeur perd 10
ans d'espérance de vie.

Cependant, l'arrét de la consommation de cigarettes a des effets bénéfiques sur la santé :
arréter de fumer a 60, 50, 40, ou 30 ans se traduit par un gain respectif 3, 6, 9 et 10 ans de
vie.

6.1 Les cancers

Le tabagisme constitue la premiére cause de cancer, il est responsable de prés de 35 % de
I'ensemble des cancers.

Certains sont directement liés au tabac : cancer du poumon, de la bouche, du pha-rynx, du
larynx, de I'cesophage.

Pour d'autres, le tabac est un facteur favorisant : cancer de la vessie, de I'ensemble des
voies urinaires et du rein, du col de l'utérus, de lI'estomac, du pancréas, du sein...

Le plus répandu est le cancer du poumon, I'épidémiologiste Catherine HILL" a beau-coup
travaillé sur les cancers et en 2000, elle a pu constater que parmi les 20 600 cancers du
poumon masculin, 90 % étaient attribuables au tabac.

Le risque de développer cette maladie est lié a la quantité de tabac fumé mais sur-tout a la
durée : si la quantité double, alors le risque double mais si la durée double, le risque est
alors multiplié par 20.

Dans le cadre des cancers du poumon, il existe un terrain génétique : le risque est deux fois
plus élevé s'il existe un facteur familial. Ceci pourrait étre lié a des modifi-cations
enzymatiques, capables de favoriser la transformation de certains hydrocar-bures
aromatiques en carcinogenes plus actifs.

6.2 Les maladies cardio-vasculaires

Les maladies d'origine vasculaire tuent en France prés de 200 000 personnes par an. La
place réelle du tabac est difficile a appréhender, car ces affections sont multi-factorielles. Les
principaux facteurs de risque autres que le tabac sont 'HTA, I'hyper-cholestérolémie, le
diabéte, la surcharge pondérale et la sédentarité. Quand plu-sieurs facteurs sont présents, il
y a non pas addition, mais multiplication des effets nocifs.

Cependant, le tabac est une grande menace pour les artéres :
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> pour les artéres coronaires : risque d'infarctus, d’angor ou de mort subite.

> pour les artéres fémorales : le rétrécissement des artéres de la jambe peut provoquer
de violentes douleurs, c'est ce que I'on appelle la «jambe du fumeur» ou artérite des
membres inférieurs. Au-dela d'un certain temps les artéres se rétrécissent puis se bouchent,
provoquant la gangréne, qui con-duit a I'amputation du membre.

> pour les artéres cérébrales : risque d’AVC ischémique. Ce risque est aug-menté chez
les fumeuses qui prennent la pilule.
> pour l'artére honteuse interne : la détérioration artérielle entraine une mau-vaise

circulation sanguine donc une mauvaise érection (81 % des cas d'im-puissance sexuelle
surviennent chez les fumeurs *").

6.3 Les maladies de I'appareil respiratoire****

On a vu que les irritants du tabac entrainaient une toux réactive. Quand la toux et
I'expectoration durent au moins 3 mois par an depuis 2 ans, le fumeur est atteint de
bronchite chronique : 90 % des bronchites chroniques sont imputables au tabac et 50 % des
sujets fumant plus de 20 cigarettes par jour auront une bronchite chroni-que, alors que ce
pourcentage est de 8 % chez les non-fumeurs.

L'évolution de cette maladie est insidieuse, elle s’étale sur plusieurs années. La plu-part des
fumeurs voient leur bronchite passer au deuxiéme stade, celui de la géne respiratoire, la
bronchite chronique obstructive. Mais beaucoup ignorent que leur es-soufflement,
notamment & I'effort, peut traduire une bronchite chronique. A ce stade, si le fumeur n’arréte
pas le tabagisme, il atteint la troisieme phase aprés 5 ou 8 ans : celle des troubles cardio-
circulatoires accompagnés de crise d'asphyxie 'obligeant a étre régulierement oxygéné. En
France, prés de 15 000 personnes meurent chaque année d'une bronchite chronique due au
tabac.

7. LES « BIENFAITS » DU TABAC

En plus des avantages liés aux effets psycho-actifs de la nicotine (réduction du stress,
amélioration de la concentration, maitrise de I'appétit, relaxation, occasions d'interaction
sociale), il semblerait qu'elle présente également des effets bénéfiques sur certaines
maladies.

Les épidémiologistes, au cours d'études sur les risques du tabac, ont eu la surprise de voir
que certaines affections apparaissent moins fréquentes chez les fumeurs que chez les non-
fumeurs : la maladie de Parkinson, la maladie d’Alzheimer et la recto-colite hémorragique
(RCH) sont les trois affections ou les données sont les plus solides.

La maladie d'Alzheimer se caractérise par une perte importante de neurones choli-nergiques
nicotiniques*? suggérant que les récepteurs nicotiniques pourraient avoir un role majeur dans
le fonctionnement cognitif de I'individu sain. Chez des patients atteints d'une démence sénile
de type Alzheimer, Sahakian*® et coll. ont rapporté que la nicotine donnée par voie sous-
cutanée produisait une amélioration dose-dépen-dante.

La plupart des enquétes épidémiologiques ont montré une relation inverse entre la
consommation de cigarettes et le risque de développer une maladie de Parkinson. Des
études chez le rat** ont montré que la nicotine induisait une augmentation de la libération de
dopamine dans les structures striatales. De tels effets pourraient étre bénéfiques a des
Parkinsoniens, chez qui il y a une déficience de libération de dopa-mine.
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Pour la RCH, le tabagisme apparait comme un élément protecteur important.

L’affection est prés de 2 fois moins fréquente chez les fumeurs et les ex-fumeurs que chez
les non-fumeurs, et les modifications dans I'usage du tabac rythment parfois de fagon
étonnante I'évolution de la maladie®.

Les effets favorables de la nicotine dans quelques affections constituent des cas
exceptionnels dont le poids épidémiologique est quasi nul par rapport a I'énorme masse de
méfaits et drames liés au tabac ; les conséquences pathologiques sont sans commune
mesure avec cette action protectrice partielle. lls ne sauraient donc en rien constituer un
argument en faveur du comportement tabagique.
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CHAPITRE Il : TABAGISME ET CAVITE BUCCALE

Les conséquences néfastes provoquées par I'intoxication tabagique au niveau de la cavité
buccale, sont nombreuses. Quelque soit sa nature et la modalité de son utili-sation, le tabac
agresse les tissus et perturbe I'équilibre du milieu buccal. Il peut ainsi induire de nombreuses
modifications fonctionnelles (salivation, gustation) et des pa-thologies pouvant toucher aussi
bien les dents, le parodonte, les muqueuses et les glandes salivaires.

1. EFFETS DU TABAC SUR LE MILIEU BUCCAL

1.1 Tabac et salive

1.1.1 débit salivaire*

Le fumeur modéré présente une augmentation du flux salivaire par stimulation des
récepteurs nicotiniques du systéme neurovégétatif alors qu’une hyposialie est ob-servée
chez les grands fumeurs. Cette forte diminution du débit salivaire peut ainsi amener a une
xérostomie, c'est-a-dire a un asséchement des muqueuses buccale et linguale.

1.1.2 pH salivaire

Les tabacs blonds utilisés dans les cigarettes, sont séchés par un flux d'air chaud. Un tel
traitement produit une fumée de tabac acide (pH=5-6). Les tabacs bruns, utili-sés dans les
cigarettes européennes ou pour les tabacs a pipe ou a cigare, sont sé-chés au soleil ou a
I'air libre aprés avoir subi une fermentation, dont le réle est de baisser le contenu en
alcaloides, naturellement plus élevé dans les tabacs bruns que dans les tabacs blonds. Ce
traitement rend la fumée plus alcaline (pH=6-7 pour les cigarettes, pH=8 pour le tabac a pipe
ou a cigare)'.

Du fait de la grande capacité du pouvoir tampon de la salive, une alcalinisation de la salive
est observée au début du tabagisme*”*® puis I'usage important de tabac pro-voque une
diminuti?gn du pH salivaire, I'acidité étant proportionnelle au nombre de ci-garettes fumées
par jour™.

1.2 Tabac et flore buccale

Le tabac entraine une perturbation de la flore bactérienne saprophyte en favorisant le
développement des bactéries parodontopathogénes, notamment trois bactéries: Aa, Pg et Bf
(Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis et Bacteroides
forsythus)®. Le tabac favoriserait I'installation de bactéries gram-négatif, anaérobies,
parodontopathogénes en agissant sur différents paramétres :

Tout d'abord, les poches parodontales des fumeurs sont plus anaérobiques puisque le tabac
diminue le taux d'oxygénation ce qui favorise la colonisation et la proliféra-tion des bactéries
anaérobies®'.
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De plus, la température des poches de 2 a 5 mm de profondeur est plus élevée chez les
fumeurs que chez les non-fumeurs®?, cette température favorise la présence de bactéries
pathogénes, ainsi que I'ont montré Haffajee® et coll. en 1992.

Par a;ﬂeszstjrs, le tabac permet une meilleure adhésion bactérienne aux cellules épithé-
liales™ ™.

1.3 Tabac, plaque dentaire et tartre

Le tabac déséquilibre la flore buccale mais il ne fait pas varier la quantité de pla-que®.
Cependant, le dépbt de plaque est plus précoce chez les fumeurs et le poten-tiel de
minéralisation est plus élevé car la plaque des fumeurs présente une forte concentration en
calcium®’.

Bergstrdm>® a pu constater en 1999 que la prévalence de tartre chez le fumeur est
augmentée en moyenne de 20 %, ceci peut étre expliqué par I'augmentation des composés
inorganiques dans la salive du fumeur associée a I'augmentation de la concentration
calcique de la plaque bactérienne.

2. EFFETS DU TABAC SUR LES DENTS

2.1 Les colorations dentaires®’

Les colorations observées sur les dents des fumeurs sont noires ou brunatres, donc peu
esthétiques. Elles sont la conséquence d’un dépbt tabagique a base de nicotine et de
goudrons qui précipite sur toutes les surfaces dentaires.

L'importance et la répartition du dép6t dépendent a la fois de la quantité et du type de tabac
consommé, mais également de I'nygiéne du patient. En effet, ce sont no-tamment la plaque
dentaire et le tartre, trés poreux, qui retiennent les produits de combustion du tabac, d’ou le
terme « tartre goudronneux ».

2.2 Les abrasions dentaires

L’utilisation de la pipe ou la consommation de snus (tabac a macher ou a sucer) sont
communément associées aux abrasions dentaires. Alors que I'abrasion générée par la pipe
est observée sur les surfaces occlusales au niveau du secteur incisivo-canin voire au niveau
des prémolaires droites ou gauches, l'usure dentaire créée par le snus est plutét localisée au
niveau vestibulaire des dents, en regard de I'emplace-ment habituel du snus.

L’usure dentaire se fait par les frottements mécaniques répétés. Le degré d’abrasion est
variable, il est relatif a la fréquence d’utilisation de tabac, il peut en résulter une hyper-
sensibilité dentaire voire une exposition pulpaire.

Les particules abrasives contenues dans les produits de tabac peuvent aussi contri-buer a
l'usure dentaire. En 1995, Bowles® et coll. mettent en évidence de minuscu-les particules de

silice. Ces particules de silice se mélangent a la salive et forment une pate abrasive qui use
de maniére efficace les dents des fumeurs de pipe ou de cigare, ou des utilisateurs de snus.

2.3 Les caries dentaires
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Le tabagisme favorise indirectement les caries dentaires par son action sur la salive, une
forte consommation de tabac entrainant une diminution du pH et du débit sali-vaire.

Le taux élevé de sucres dans certains tabacs a macher peut aussi contribuer a pro-voquer
des caries puisqu'il stimule la croissance de bactéries cariogénes®' .

En fait, c'est surtout la mauvaise hygiéne buccale, plus fréquente dans la population des
fumeurs, qui jouerait un réle prépondérant dans l'augmentation de l'incidence de la carie
dentaire dans cette population®®.

Par ailleurs, de récentes études ont montré une association entre le tabagisme passif et le
risque accru de carie dentaire en dentition lactéale chez les enfants®%°.

3. EFFETS DU TABAC SUR LE PARODONTE

3.1  Définition du parodonte®®

Le mot « parodonte » signifie littéralement ce qui entoure les dents.
Le parodonte est composé de 4 tissus :

- la gencive

- le ligament alvéolo-dentaire

- le cément

- I'os alvéolaire

La gencive fait partie de la muqueuse buccale.
Elément le plus superficiel du parodonte, la gencive est séparée de la muqueuse alvéolaire
par la ligne muco-gingivale.

3.2  Les maladies parodontales®®

Les maladies parodontales sont des maladies inflammatoires des gencives et des tissus
soutenant les dents.

3.2.1 histopathologie

Les maladies parodontales sont divisées en deux groupes : les gingivites qui tou-chent les
tissus superficiels et les parodontites qui affectent les structures les plus profondes.

La gingivite se définit comme une |ésion inflammatoire limitée a la gencive margina-le, sans
migration, ni perte d'attache.

Il ne peut y avoir induction de gingivite sans plaque bactérienne.

L'inflammation est un mécanisme de défense des tissus parodontaux contre I'agres-sion
bactérienne. Ces mécanismes de défense ont pour but de neutraliser et de dé-truire les
bactéries, ainsi que de réparer les tissus Iésés.

La parodontite est définie comme une lésion inflammatoire s'étendant aux tissus de soutien,
a savoir le ligament alvéolo-dentaire, le cément et I'os alvéolaire, elle entrai-ne une perte
d'attache conjonctive des dents et une perte osseuse.

La parodontite est caractérisée par I'inflammation gingivale, la formation de poches
parodontales, la destruction du ligament alvéolaire et la mobilisation progressive des dents .
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3.2.2 étiologies

La plupart des maladies parodontales observées en pratique quotidienne sont ini-tiées par la
plague dentaire. La plaque se divise en plaque supra et sous gingivale, cette derniére étant a
I'origine des maladies parodontales.

La séveérité des atteintes parodontales varie d'un sujet a l'autre et d'une dent a 'autre dans la
méme bouche. L'explication se trouve dans les facteurs favorisant I'apparition de la maladie
et son développement. Ces facteurs sont locaux ou généraux.

Les facteurs locaux sont :

- le tartre : la présence de tartre favorise la rétention de la plaque dentaire et ne permet
pas la pratique d'une hygiéne efficace.

- le défaut d'hygiéne bucco-dentaire

- les particularités anatomiques

- les restaurations débordantes

- les appareils orthodontiques

- les traumatismes occlusaux

- le tabagisme

Les facteurs généraux sont :

- des traitements médicamenteux
- la nutrition

- des facteurs métaboliques

- des facteurs génétiques

- le stress

- le tabagisme

3.3 Tabagisme et maladies parodontales

3.3.1 données épidémiologiques

La consommation de tabac constitue un facteur de risque important sur le dévelop-pement
de la maladie parodontale.

Pour Grossi*® et coll., les fumeurs présentent un risque de développer une maladie
parodontale multiplié par 2,6 a 6 par rapport aux non-fumeurs.

Haber® et coll. constataient en 1993, un rapport de 4.

Une étude conduite par le Centre national américain des statistiques de santé sur une
sélection de 13 652 personnes (Tomar et Asma®,2000) confirme les résultats de Haber® et
coll. : les fumeurs présentent 4 fois plus de parodontite que les non-fumeurs.

3.3.2 description des pathologies parodontales « tabagiques »

3.3.2.1gingivite

Les fumeurs n'ont pas une gingivite aussi évidente que les non-fumeurs®®. On obser-ve
moins de signes inflammatoires chez les fumeurs et la tendance au saignement est plus
faible. Ceci s'explique par le fait que la nicotine entraine une vasoconstric-tion au niveau de
la circulation périphérique via la libération d'adrénaline, et provoque ainsi un ralentissement
du flux sanguin.
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Bergstrdm® et coll. ont démontré que la réaction vasculaire au sein des tissus gingi-vaux
était moins prononcée chez les fumeurs lors d'une gingivite expérimentale. Ainsi un fumeur
agé présente souvent des lésions profondes malgré I'aspect peu in-flammatoire de sa
gencive.

3.3.2.2 gingivite ulcéro-nécrotique aigué (GUNA)

La GUNA est une maladie infectieuse inflammatoire aigué de la gencive. L'étiologie précise
de la GUNA n'est pas complétement établie, ni comprise. La maladie serait la conséquence
de l'association de facteurs bactériens, généraux et psychologiques. Il existe des facteurs
prédisposants dont le tabagisme.

La premiére association entre consommation de tabac et GUNA a été mise en évi-dence par
Stammers’' en 1944. Il observe une prévalence plus importante de GUNA chez les fumeurs
et signale que le traitement a instaurer doit avoir une durée plus longue chez les patients
continuant a fumer.

La prévalence de cette maladie serait plus élevée chez les fumeurs que chez les non-
fumeurs™. L'implication du tabac en tant que facteur étiologique reléve des ef-fets
vasculaires du tabac (vasoconstriction gingivale), associés a une teneur élevée en
carboxyhémoglobine provenant du monoxyde de carbone, contribuant a I'hypoxie et a la
nécrose ischémique typique de la GUNA.

3.3.2.3 parodontite

Haber®""" et coll. se sont intéressés dans un certain nombre d'études au lien pos-sible entre
tabac et maladies parodontales. Les résultats montrent que les parodon-tites sont
significativement plus fréquentes chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs.

Le tableau clinique d’une parodontite associée au tabac est décrit ainsi’:

- la gencive a tendance a étre fibreuse avec un bord épais,

- l'inflammation gingivale est Iégére et 'cedéme relatif a la sévérité de la mala-die
parodontale,

- la destruction parodontale est plus séveére et plus étendue comparée a une personne
de méme age et non-fumeuse,

- les poches parodontales sont proportionnellement importantes dans les sec-teurs
antérieurs et maxillaires palatins,

- présence de récessions gingivales dans le secteur antérieur,

- il n'y a pas d'association entre I'état parodontal et la plaque ou le tartre observés.

De nombreuses études s’accordent pour affirmer que le tabac est un facteur de ris-que
important pour le parodonte, indépendamment des autres facteurs habituelle-ment
considérés® 7747,

Les résultats de ces travaux suggérent que les fumeurs ont :

- une prévalence et une sévérité accrues de la maladie parodontale,
- une grande alvéolyse marginale,

- une profondeur de sondage plus importante,

- une perte d'attache plus sévére,

- une atteinte plus étendue des furcations.
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Enfin, la sévérité des atteintes parodontales est corrélée a I'ancienneté de I'exposi-tion
tabagique, mais aussi au nombre de cigarettes fumées par jour. Ainsi, une aug-mentation de
0,5 % de la perte d'attache est observée chez le consommateur d'une cigarette par jour
comparé aux non-fumeurs, alors que le fumeur consommant 10 a 20 cigarettes par jour
présente une perte d'attache augmentée de 5a 10 % °.

3.3.2.4 parodontite réfractaire

Pour MacFalane” et coll., ainsi que pour Bergstrdm’®, les critéres qui définissent une
parodontite réfractaire sont la persistance de poches parodontales, malgré une bon-ne
hygiéne buccale et des épisodes répétés de traitements chirurgicaux et non chir-urgicaux sur
une durée supérieure a 36 mois.

Le tabac est également incriminé dans le développement des parodontites réfrac-taires : 90
% des patients présentant une parodontite réfractaire sont des fumeurs’.

3.3.3 pathogénie

Toutes les études, portant sur ce sujet aboutissent a la méme conclusion : le tabac est un
facteur de risque fortement associé a la parodontite. Le tabac agit sur :

- la récession gingivale,

- la perte d'attache,

- la perte osseuse,

- et finalement la perte des dents.

Il en résulte que si la plaque bactérienne est le seul facteur déclenchant la parodonti-te, le
tabac est un facteur aggravant cette derniére puisqu'il provoque la destruction rapide des
tissus par l'action conjuguée des bactéries de la plaque et de la réponse de I'héte a ces
bactéries.

3.3.3.1 perturbation de la flore microbienne

La parodontite est initiée et entretenue par un petit groupe de bactéries pathogénes
principalement gram-négatif, anaérobies, qui colonisent la zone sous gingivale. La fumée de
cigarette semble améliorer les conditions de vie des bactéries impliquées dans les
parodontites®°15253:5455

3.3.3.2 altération de la réponse de I'h6te

Bien que I'agent étiologique soit bactérien, la réponse de I'hdte est déterminante dans la
susceptibilité aux maladies parodontales.

Les leucocytes polymorphonucléaires (PMN)

La Iésion initiale est causée par une plaque bactérienne agressive, anaérobie.

Face a cette agression bactérienne, le systéme immunitaire se défend a I'aide des PMN qui
représentent la premiére ligne de défense.

Les enzymes relachées par les bactéries attaquent, désorganisent et détruisent I'épi-thélium
puis le tissu conjonctif.
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Déja la premiere difficulté apparait puisque le chimiotactisme des PMN est plus faible chez
les fumeurs®, en plus les PMN sont moins mobiles par la diminution de leur consommation
en oxygéne due a I'action réductrice de la nicotine*®. lls ont égale-ment une capacité de
phagocytose réduite et relarguent plus facilement leur contenu en enzymes lysosomiales
responsables de I'aggravation de la dégradation tissu-laire®".

La migration de I'attache épithéliale et la destruction du tissu conjonctif puis osseux
aboutissent a la formation d’'une poche parodontale.

Les macrophages

La encore, plusieurs études ont montré que les différentes fonctions des macropha-ges sont
perturbées par la fumée de cigarette.

En 1993, Mancini®® et coll. étudient les macrophages alvéolaires des fumeurs. lls observent
que ces macrophages ont une expression diminuée des molécules du complément majeur
d'histocompatibilité de classe I, ce qui signifie une moins bonne présentation des antigénes
étrangers aux lymphocytes donc une réponse immuni-taire spécifique ralentie.

En 1994, Hockertz® et coll. observent une diminution de I'activité phagocytaire et cytolytique
des macrophages. Et la méme année, Sauty®* et coll. montrent que les macrophages des
fumeurs ont une production réduite de cytokines, notamment des cytokines IL6, qui régulent
la croissance et la différenciation des lymphocytes B.

Les lymphocytes

La cigarette affecte aussi les réponses a médiation humorale ou cellulaire spécifi-ques. Chez
le fumeur, on observe une diminution d'immunoglobulines sériques G, M et A%,

On observe une diminution du taux de lymphocytes T4 auxiliaires et une action dépressive in
vitro sur la croissance, la prolifération et I'activité des lymphocytes T8 tueuses®®.

En présence de fumée de tabac, la viabilité des lymphocytes est diminuée et la pro-duction
d'anticorps est réduite.

Finalement, le tabagisme peut modifier la réponse immunitaire a une infection bacté-rienne,
de fagon a favoriser une plus grande destruction de I'attachement parodontal et de I'os
alvéolaire.

3.3.3.3 obstacle a la cicatrisation

En dehors des cellules immunitaires, le fibroblaste, cellule clé de la physiopatholo-gie du
tissu conjonctif gingival, est affecté par la nicotine dans son intégrité structura-le et
fonctionnelle. Or, une fonction fibroblastique normale est essentielle a la mainte-nance des
tissus parodontaux et a une cicatrisation optimale.

Des études par nicotine radiomarquée montrent que cette molécule se lie au fibro-blaste de
fagon non spécifique, est internalisée puis libérée dans le milieu extra-cellulaire®’.

Les fibroblastes cultivés en présence de nicotine présentent une vacuolisation du
cytoplasme, des altérations de la membrane plasmique avec perturbation de leur capacité
d'adhésion et une désorganisation des microtubules et des filaments de vimentine®®.

Des composants volatils de la fumée comme l'acroléine et 'acétaldéhyde ont des effets
identiques : diminution de la prolifération et de I'adhésion des fibroblastes, vacuolisation du
cytoplasme et augmentation des structures lysosomales intra-cellulaires®®.

Ces dommages cellulaires, qui ont pour conséquence la présence de nombreux fibroblastes
atypiquegoet arrondis, entrainent des troubles de mitose avec diminution de la prolifération
cellulaire™.

Outre la structure, la fonction du fibroblaste gingival est altérée. La nicotine perturbe

I'équilibre entre la production et la dégradation de la matrice extracellulaire par le fibroblaste.
La synthése de la fibronectine et du collagéne de type | se trouve réduite alors que la
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production de collagénase augmente. La diminution de la synthése de fibronectine modifie
les processus de migration et de réparation tissulaires®.

4. EFFETS DU TABAC SUR LA MUQUEUSE BUCCALE

4.1 Les lésions non cancéreuses

4.1.1 les kératoses tabagiques

Les kératoses tabagiques sont décrites comme une Iésion de la muqueuse buccale, blanche,
non détachable au grattage, et associée au tabagisme®'.

Elles font partie des leucoplasies, terme générique pour définir toute Iésion blanche de la
muqueuse buccale, la majorité des leucoplasies étant associées au tabagisme : elles sont 6
fois plus fréquentes chez les fumeurs que chez les non-fumeurs®.

Les sites les plus fréquemment touchés par ce type de lésion sont les commissures labiales,
les joues et le plancher buccal®.

L'importance de diagnostiquer les kératoses tabagiques de la cavité buccale est liée au
caractere précancéreux de ces lésions : |la leucoplasie est la Iésion précancéreu-se la plus
courante de la muqueuse buccale. Le risque de dégénérescence cancé-reuse est estimé a
20 %°*.

4.1.2 la mélanose du fumeur

Hedin®® décrit pour la premiére fois la mélanose du fumeur en 1977.

Il s'agit d'une d’une Iésion bénigne de la cavité buccale, correspondant a une hyper-
pigmentation brunatre de la muqueuse liée a une augmentation de la production de mélanine
par les mélanocytes, qui pourrait étre induite par la nicotine. L'intensité du pigment est liée a
la quantité de tabac consommé et a la durée du tabagisme. Cette pigmentation est
indépendante des facteurs génétiques, thérapeutiques et des dé-sordres systémiques.

La mélanose du fumeur affecte environ 25 & 31 % des fumeurs®.

Elle est asymptomatique et réversible, toutefois la disparition des lésions peut pren-dre
plusieurs années aprés la cessation tabagique®’.

4.1.3 le palais du fumeur®

Le palais du fumeur est une lésion blanche kératosique du palais associée a une
inflammation des glandes salivaires accessoires qui forment des petits points rouges.

C’est une lésion bénigne, asymptomatique et ne constitue pas une lésion précancé-reuse.
Elle disparait rapidement aprés I'abandon du tabac, cependant, si la Iésion persiste un mois
aprés la cessation tabagique, il faut la considérer comme une kéra-tose pour laquelle un
risque de cancérisation existe.

La température élevée de la fumée de tabac serait a la cause de cette Iésion, c’est pourquoi
elle se manifeste davantage sur le palais des gros fumeurs et, en particu-lier, des fumeurs
de pipe.
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4.1.4 les récessions gingivales®®%

La récession gingivale est I'exposition progressive de la surface radiculaire d'une dent
résultant de la migration apicale de I'épithélium de jonction et de la gencive.
La récession gingivale n'intéresse généralement que la face vestibulaire de la dent.

De nombreux facteurs jouent un réle dans le développement de cette pathologie :

> les facteurs prédisposants :

- la position dentaire sur I'arcade provoquant un amincissement des tissus parodontaux
et des déhiscences de I'os alvéolaire

- une gencive marginale mince

- les freins ou brides qui exercent une traction sur la gencive marginale

> les facteurs aggravants :

- les facteurs bactériens : plaque ou tartre

- les facteurs iatrogénes : les restaurations présentant des surcontours, les obturations
débordantes, les appareils prothétiques mal adaptés

- un brossage horizontal des dents

- des forces occlusales excessives

Le tabagisme représente également un facteur de risque important dans I'apparition des
récessions gingivales. Tout d'abord par I'action chimique des composés du tabac qui vont
entrainer des parodontites, mais aussi par 'action mécanique du tabac : les récessions
gingivales sont plus fréquentes chez les consommateurs de snus. Aux Etats-Unis, on a
constaté que l'usage du tabac a sucer ou a macher, est corrélé avec un risque de récession
gingivale. Cette récession gingivale concerne en général, les dents adjacentes au site de
placement du tabac dans la cavité buccale et la gencive marginale peut migrer de plusieurs
millimétres en direction apicale.

Il en résulte des préjudices esthétiques associés a des sensibilités dentaires avec une
possibilité de caries radiculaires.

4.1.5 lalangue noire villeuse

La langue noire villeuse est une pathologie bénigne et indolore. La langue présente un
aspect chevelu qui traduit I’hypertrophie des papilles filiformes. La longueur des papilles
vient du retard dans la desquamation des couches cornées papillaires et de I’ importante
augmentation de la synthése de kératine®.

La pathogénie est mal comprise. Des étiologies diverses ont été évoquées:

- des antibiotiques locaux ou par voie générale

- I'hyposialie

- des troubles gastro-intestinaux

- une mauvaise hygiéne buccale

- le tabac

- I'alcool

- des bains de bouche oxydants

- des infections

- une candidose

En définitive, toute modification de la flore buccale saprophyte, mais aucune preuve, aucune
certitude n’est retenue.
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Toutefois, certains auteurs ont pu décrire la langue noire villeuse chez de « gros fumeurs »
59,100

4.1.6 les candidoses'®"102

Les champignons sont des germes qui vivent a I'état saprophyte dans l'organisme. Ceux du
genre Candida sont parfaitement tolérés chez le sujet sain chez lequel on les retrouve
fréquemment dans l'oropharynx et I'estomac en quantité modérée.

Ces levures saprophytes peuvent engendrer des manifestations pathologiques lors-que
survient une modification du milieu : un déséquilibre de la flore commensale, une
acidification du milieu buccal et une diminution de la réponse immunitaire peuvent entrainer
une candidose.

Plusieurs facteurs favorisants peuvent rompre I'équilibre entre levures et hobte :

> facteur physiologique : 4ge (nouveau-nés ou personnes agées)

> facteurs généraux : déficit immunitaire ( HIV positif, SIDA, chimiothérapie...),
maladies générales ( diabéte, anémie, leucémie...)

> facteurs perturbant I'écosystéme buccal : hyposialie, mauvaise hygiéne bucco-

dentaire, abus d’alcool, tabagisme, antibiothérapie, corticothérapie, alimentation riche en
sucres

> autres facteurs buccaux : macération salivaire au niveau de I'angle labial lors d’une
perte de la dimension verticale, traumatisme ou ulcération des muqueu-ses buccales

La candidose est une affection peu douloureuse, elle se manifeste par des plaques
blanchatres. Elle provoque souvent des saignements dans la bouche : le fer contenu dans le
sang explique le golt métallique caractéristique de cette infection. Il arrive qu’elle soit
accompagnée d’une sensation de brllure, rendant la mastication et la déglutition plus
difficiles.

Il a été démontré que la candidose peut étre amplifiée, voire initiée par le tabagisme. En
effet, la fumée de tabac agit sur la salive, les bactéries ainsi que sur les champi-gnons
commensaux, la plupart appartenant au type Candida qui entrainent la plus commune des
infections fongiques opportunistes chez I’homme, la candidose.

L’expérience clinique montre que le simple fait d'arréter de fumer peut faire disparai-tre la
candidose, sans traitement. En revanche, tous les patients qui continuent a fumer aprés
I'arrét d’'une thérapie antifongique présentent une récidive.

4.2 Les lésions cancéreuses

4.2.1 les données épidémiologiques

Les études épidémiologiques confirment I'importance de la mortalité attribuable au tabac par
cancer oral qui arrive en 4° rang, aprés les maladies cardio-vasculaires, les maladies
pulmonaires chroniques obstructives et les cancers pulmonaires.

La forme la plus commune des cancers buccaux est le carcinome épidermoide. Il représente

plus de 90 % de toutes les tumeurs malignes de la cavité buccale'®.

Les hommes sont 2 a 3 fois plus concernés par le cancer oral que les femmes, ceci étant
corrélé a une consommation plus élevée en alcool et tabac'™.
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La majorité des tumeurs malignes de la sphére buccale est diagnostiquée chez les
personnes de plus de 45 ans, avec une incidence qui s’accroit avec I'age, le pic de

fréquence se situant entre 60 et 69 ans'®.

4.2.2 les facteurs de risque

L’étiologie des cancers de la cavité buccale n’étant pas clairement établie, on parle plutét de
facteurs de risque plus ou moins importants.

Le facteur de risque le plus important est le tabac : 90% des patients atteints d’un cancer de
la cavité buccale sont fumeurs.

Dans ce facteur de risque, il faut inclure des variables individuelles : 'dge de début du
tabagisme, la durée du tabagisme , la quantité de tabac fumée par an, le degré d’inhalation,
I'utilisation de filtre et le type de tabac consommeé.

L’épidémiologiste Deborah Winn'% a regroupé de nombreuses études américaines sur le
tabac et le cancer buccal, ainsi elle a constaté que les fumeurs de cigarettes présentent un
risque 2 a 5 fois plus élevé que les non-fumeurs de développer un cancer buccal, alors que
le risque s’éléve a 7 a 10 fois pour les fumeurs de cigare, 2 a 3,5 fois pour les fumeurs de
pipe et 4 a 6 fois pour les consommateurs de tabac a sucer.

Cependant, il semblerait que le snus suédois n’augmente pas le risque cancérigéne qui
serait égal a celui des non-consommateurs de tabac, probablement d{ aux niveaux bas des

TSNA (Tobacco-Specific-N-Nitrosamines) dans le snus suédois'”’.

Les autres facteurs de risque des cancers de la cavité buccale sont'™ :

> l'alcool : ses effets nocifs et ceux du tabac se potentialisent. Le tabagisme et
I'alcoolisme sont reconnus comme les facteurs de risque les plus importants, puisqu’ils
causent environ 75% des cancers de la bouche.

la prédisposition familiale ou génétique

les radiations ionisantes : rayons UV

les bains de bouche en utilisation continue ou réguliére

les virus : le virus du papillome humain (HPV), le virus de I'herpés simplex (HSV)

les facteurs nutritionnels : avitaminose, alimentation pauvre en fruits et légu-mes frais
les facteurs dentaires : mauvaise hygiene buccale, mauvais état de la denture

VVVVYVYV

4.2.3 les manifestations cliniques'®

Les tumeurs malignes qui affectent la cavité buccale peuvent étre de nature primaire ou
métastatique, d’origine épithéliale (carcinomes qui représentent prés de 96 % des cancers
oraux), glandulaire (adénocarcinomes) ou mésenchymateuse (sarcomes qui représentent
prés de 4 % des cancers oraux) et, parfois, liees a une hémopathie ma-ligne telle que la
leucémie ou le lymphome.

A 'examen clinique, les tumeurs débutants peuvent se présenter sous différents aspects
cliniques :

- la leucoplasie non homogeéne : Iésion blanche qui ne peut étre imputable cliniquement
ou histologiquement a une autre affection (kératose frictionnelle, lichen plan, candidose
chronique). Les leucoplasies non homogénes regrou-pent des leucoplasies atypiques telles
que la leucoplasie nodulaire, la leuco-plasie granulaire et la leucoplasie verruciforme.

- I'érythroplasie : Iésion caractérisée par une plaque rouge qui ne peut étre imputable
cliniquement ou histologiquement a une autre affection (Iésion inflammatoire, Iésion
traumatique, candidose érythémateuse).

- I'érythroleucoplasie : I1ésion mixte formée de foyers de kératose et d’éry-théme.
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- L’ulcération chronique

En 'absence de traitement, le carcinome a tendance a se transformer en une lésion
exophytique ou endophytique, c’est-a-dire une masse bourgeonnante indurée ou une lésion
infiltrante qui envahit les tissus en profondeur, les deux cas étant fréquemment
accompagnés d’une ulcération. A ce stade, le diagnostic ne fait aucun doute, mais doit étre
confirmé a I'aide d’une biopsie.

En ce qui concerne les territoires affectés, tous les sites anatomiques sont touchés.
Toutefois, les cancers de la langue représentent plus de la moitié de tous les cancers de la
cavité buccale et le cancer du plancher buccal constitue le deuxiéme type de cancer le plus
souvent observé dans la bouche.

4.2.4 le processus de cancérisation par les substances cancérigenes du tabac

Plus de 300 substances cancérigénes ont été identifiées dans la fumée de tabac. Les
substances cancérigénes les plus nocives sont les hydrocarbures polycycliques aromatiques
(HPA) notamment les benzopyrénes, et les TSNA qui regroupent la nitroso-nor-nicotine
(NNN), la nitroso-pyrrollidine (NPYR), la nitroso-di-methyl-amine (NDMA) et le 4-méthyl-
nitrosamino-1-(3-pirydil)-1-butanone (NNK)'®.

Dans I'organisme humain, le benzopyréne est transformé en une autre substance, le
benzopyréne-diol-époxyde (BPDE). En 1996, Denissenko'® et coll. démontrent que le

BPDE en se liant a ’ADN, endommage le géne p53, il provoque ainsi des muta-tions ou des

erreurs dans le fonctionnement du géne : celui-ci ne remplit plus son réle dans la
suppression des cellules cancéreuses.

De méme pour les TSNA qui vont conduire a la formation d’a-hydroxynitrosamines, cette
forme instable va se décomposer a son tour et donner des diazohydroxines qui réagissent
avec les composants cellulaires, parmi lesquels les nucléotides de 'ADN et entrainer des
mutations génétiques. Ceci a été mis en évidence par Hecht et Hoffman' en 1988.

Pour schématiser, les HPA et les TSNA vont entrainer des mutations génétiques avec
activation des proto-oncogénes d’une part, ce qui stimule la prolifération cellu-laire de
maniére excessive et anarchique, et avec une inhibition des anti-oncogénes d’autre part, ce
qui ne permet plus le contréle de ces proliférations cellulaires. Il y a une perte d’équilibre
entre la vie et la mort des cellules, le processus de cancérisa-tion débute.

5. TABAC ET THERAPEUTIQUES ODONTOLOGIQUES

5.1 Consommation de tabac et implantologie

Le tabac est une des principales causes des échecs implantaires.

En 1993, Bain et Moy''® ont montré sur une étude de 2 194 implants posés en 6 ans que le
pourcentage d'échec implantaire chez les patients fumeurs était de 11,25% contre 4,75%
pour les patients non fumeurs.

De Bruyn et Collaert'"" ainsi que Gorman'"? et coll., dans leurs études datant de 1994, ont
montré que la perte d'implant, avant méme la mise en charge, était deux fois supérieure
chez le patient tabagique que chez le patient non fumeur.

112
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En fait, le tabac intervient a deux niveaux :

> il rend difficile la cicatrisation en contrariant 'ostéointégration a l'interface os-implant,
comme la formation de I'attache épithélio-conjonctive au niveau du col de I'implant.
> Il favorise I'apparition de péri-implantites

Le tabagisme est donc une attitude & risque pour la pose d’'implant. C’est pourquoi Bain'"® a
mis en place en 1996, un protocole d’abstinence temporaire qui permet de réduire
considérablement le risque de rejet implantaire. Avec I'application du proto-cole d’arrét du
tabac, une semaine avant l'intervention et pendant les huit semaines qui suivent, Bain a
montré qu’il est possible d’obtenir chez les fumeurs les mémes résultats que chez les non-
fumeurs. Il est d’ailleurs intéressant de noter que le taux d’abstinence tabagique a 1 an parmi
les patients fumeurs qui avaient participé au programme de Bain avoisine 50%, ainsi, la
perspective de recevoir des implants den-taires serait, pour les patients, une occasion idéale

pour cesser de fumer'*,

5.2 Consommation de tabac et chirurgie

Le tabac est considéré comme un facteur de complication dans la guérison des plaies
chirurgicales, notamment sur la cicatrisation de I'alvéole aprés avulsion dentai-re. Selon
Meechan'"® et coll., le retard de cicatrisation serait di & la réduction du sang comblant
I'alvéole apres I'avulsion par I'effet vasoconstricteur de la nicotine absorbée localement par
les vaisseaux. La fumée de tabac altérerait également le caillot sanguin formé et favoriserait
ainsi son affection. Ces mécanismes explique-raient la fréquence des alvéolites séches
observées chez les sujets fumeurs, avec toute leur symptomatologie algique. D’ou les
précautions a suivre aprés une extrac-tion dentaire : il faudra inciter le patient a retarder le
plus possible sa premiére ciga-rette aprés I'intervention pour éviter tout risque d’alvéolite.

5.3 Consommation de tabac et parodontologie

Il existe une forte corrélation entre tabagisme et parodontite, le tabac créant des con-ditions
favorables a I'apparition de cette maladie. Mais le tabac interfere aussi avec les
thérapeutiques parodontales permettant notamment l'installation de parodontites réfractaires.
Le traitement non chirurgical ou chirurgical de parodontites développées chez des fumeurs
aboutit a une faible réduction de la profondeur initiale de poche au sondage par rapport aux
non-fumeurs''®""7.

De méme pour les chirurgies esthétiques, les effets néfastes du tabagisme ont été
rapportés : il existe une corrélation étroite entre la consommation de tabac et I'échec de
recouvrement radiculaire par greffe gingivale''®. Quant aux techniques de régé-nération
tissulaire guidée (RTG), Tonetti'' et coll. montrent un taux d’échec plus élevé chez les
fumeurs.

5.4  Consommation de tabac et prothése*’*°

Le tabagisme peut entrainer des préjudices esthétiques aprés un traitement prothé-tique. En
effet, avec le développement de la parodontite, les dents couronnées vont exposer
progressivement la surface radiculaire et avec elle, le joint dent-couronne.

De plus, les prothéses dentaires subissent également les colorations tabagiques. Les dents
prothétiques en céramique résistent assez bien a I'imprégnation tabagique. Par contre, les
faces palatines des appareils prothétiques amovibles partiels ou to-taux sont généralement
noircies par le tabac.
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5.5 Consommation de tabac et soins conservateurs*’>®

Les restaurations dentaires, qu’il s’agisse de 'amalgame ou des composites, sont aussi
sujettes aux colorations tabagiques, d’autant plus que si le matériau d’obtura-tion est poreux
ou mal poli.

Par ailleurs, les fumeurs présentent une incidence plus élevée de caries radiculaires due a
I’'exposition des racines par la parodontite.
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CHAPITRE Il : ATTITUDE PREVENTIVE DU CHIRURGIEN-DENTISTE

1. LUTTE CONTRE LE TABAC : PRIORITE DE SANTE PUBLIQUE

1.1  Priorité internationale?®*?!

Chaque année, le tabac tue environ 5 millions de personnes dans le monde.

Le tabac est le seul produit Iégalement autorisé qui entraine la mort de la moitié de ceux qui
I'utilisent régulierement. Cela veut dire que, sur les 1,3 milliard de fumeurs actuels, 650
millions mourront prématurément.

Par ailleurs, la liste des affections liées au tabac est impressionnante, presque tous les
organes sont touchés et les conséquences souvent graves.

C’est pourquoi, I' OMS a classé la lutte contre le tabac parmi les 3 actions prioritai-res de
I'Organisation Internationale (avec la poliomyélite et le paludisme).

Le 21 Mai 2003, la 56° Assemblée mondiale de la santé adopte a I'unanimité la Convention-
cadre de 'OMS pour la lutte antitabac. C’est le premier traité mondial en matiére de santé.
La Convention reste ouverte aux Etats qui ne I'ont pas encore sig-née, il n'y a pas de date
limite pour devenir partie contractante. Il est, d’ailleurs en-courageant de constater qu'un
nombre croissant de pays s'engage dans la lutte anti-tabac, au 15 décembre 2005, 114 pays
et la Communauté européenne faisaient par-ties de la Convention-cadre.

La Convention, en vigueur depuis le 27 février 2005, définit des normes internationa-les pour
lutter contre le tabagisme, notamment 5 mesures sont recommandées :

o supprimer la publicité en faveur du tabac

augmenter les taxes et les prix du tabac

protéger les non-fumeurs

aider les fumeurs a s’arréter

informer et éduquer

1.2  Réglementation actuelle du tabac en France!?*1%3124

En France, la prévalence du tabagisme chez les 12-75 ans est de 33 % chez les hommes et
de 27 % chez les femmes. La France se caractérise également par un pourcentage élevé de
jeunes fumeurs. Un adulte sur trois et un jeune adulte sur deux (entre 18 et 24 ans) est un
fumeur régulier.

Aujourd’hui, le tabac est responsable de 66 000 décés par an en France. Par consé-quent,
au-dela des considérations politico-économiques (la sécurité sociale débourse actuellement
22,8 milliards d'euros par an pour traiter les victimes du tabac alors que le revenu total des
taxes sur le tabac s'éléve a 12 milliards d'euros), la lutte antitabac a un enjeu vital : il en va
de la vie de 165 personnes par jour.

Depuis le 9 juillet 1976, date de la premiére loi frangaise contre le tabagisme, de
nombreuses mesures se sont succédées :
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1976-Loi Veil :

) réglementation de la publicité et du parrainage des manifestations sportives
o interdiction de fumer dans les lieux publics et dans les transports en commun
o obligation d’informer le consommateur des risques liés au tabac : la mention « abus

dangereux », de méme que les taux de nicotine et de goudrons appa-raissent sur les
paquets de cigarettes

1991- Loi Evin :

o interdiction de fumer dans les lieux a usage collectif sauf dans les emplace-ments
expressément réservés aux fumeurs

o affichage obligatoire d'un nouvel avertissement sanitaire sur les emballages des
paquets de cigarettes, sous la mention de « Nuit gravement a la santé », avec composition
et teneur moyenne en goudron, en nicotine et en monoxyde de carbone

o teneur maximale en goudron fixée a 15 mg

o interdiction compléte de publicité pour le tabac

) augmentation des taxes sur le tabac

2002

o adoption du programme d'action communautaire dans le domaine de la santé

publique (2003-2008) dans le cadre européen. Cette politique vise sur 5 ans, une diminution
de 30% du tabagisme chez les jeunes et de 20% chez les adultes, elle s’articule autour des
axes suivants :

1. limiter I'accés aux produits du tabac en poursuivant I'augmentation des taxes sur le
tabac

2. inciter les non-fumeurs a ne pas fumer et protéger les non-fumeurs du tabagisme
passif

3. encourager l'arrét du tabac

4. mobiliser les associations par un renforcement des financements du mi-nistére de la
santé

2003

o janvier : augmentation des prix du tabac de 8 a 16%

o mai : ratification de la Convention-cadre de 'OMS pour la lutte antitabac

o juillet : interdiction de vente de tabac aux mineurs de moins de 16 ans et de vente de
paquets de moins de 19 cigarettes.

o septembre : mise en place d’avertissements imprimés en noir sur fond blanc sur 30 a
40% de la surface des paquets de cigarettes.

o octobre : augmentation du prix du tabac de 18 a 20%

2004

o janvier : teneur maximale en goudron fixée a 10 mg par cigarette. Le prix du tabac

augmente de 8 a 10%.

2005
o juin : renforcement de la Loi Evin sur I'interdiction de fumer dans les lieux de travail.

1.3 La place des chirurgiens-dentistes dans la lutte

1.3.1 position privilégiée des chirurgiens-dentistes'®°
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Le chirurgien-dentiste jouit d’'une proximité répétée avec des patients de tout age, par des
consultations simples a intervalles réguliers, ce qui est idéal pour divulguer des messages
préventifs et constater les effets du tabagisme au niveau de la cavité buccale.

De plus, il passe généralement plus de temps avec ses patients que les autres pro-
fessionnels de santé, ce qui lui donne I'avantage de cerner I'aspect psychologique et
d'instaurer un dialogue sur le tabac mieux adapté au profil de chaque patient.

Par ailleurs, il peut montrer de maniere immeédiate les dégats causés par le tabagis-me sur la
cavité buccale, muni d'un miroir grossissant ou d'une caméra intra-buccale. Un bilan
radiographique permet également de visualiser I'alvéolyse de maniére con-crete. Ces effets
néfastes visibles peuvent favoriser la prise de conscience de cer-tains patients qui
considérent le risque tumoral comme improbable et par ailleurs réservé aux autres.

1.3.2 données actuelles sur I'attitude des chirurgiens-dentistes

Une étude réalisée en 1994 par Hastreiter'?° et coll. révéle un intérét des chirurgiens-

dentistes vis-a-vis du tabagisme encore diminué par rapport aux études de 1989.
Les réponses obtenues indiquent que :

o 40 % des chirurgiens-dentistes mentionnent le tabagisme dans le dossier des
patients (contre 74 % en 1989).

o 55 % discutent du tabagisme avec leurs patients (contre 87 % en 1989).

o 58 % donnent des conseils de sevrage tabagique aux patients (contre 67 % en 1989).

Une étude réalisée en 2005 par Albert'?’ et coll. montre un intérét encore plus faible puisque
seuls 28% des chirurgiens-dentistes mentionnent le tabagisme et 41% con-seillent a leurs
patients de cesser de fumer.

En réalité, ce manque d'investissement est surtout le fait de « barriéres » que ren-contrent
les chirurgiens-dentistes.

1.3.3 obstacles rencontrés par les chirurgiens-dentistes

Tout d'abord, de nombreux chirurgiens-dentistes pensent que les fumeurs ne veulent pas
s’arréter de fumer et surtout que les fumeurs estiment que ce n'est pas le role des
chirurgiens-dentistes d'en parler avec eux. Gerbert'?® et coll. rapporte méme que 42 % des
chirurgiens-dentistes craignent de faire fuir leur patients en les incitant a cesser de fumer.

Mais c’est surtout le manque de connaissances en matiére de sevrage tabagique qui arréte
les chirurgiens-dentistes dans la démarche préventive. Nombreux sont ceux qui se jugent
pas capables de donner des informations pertinentes et utiles surtout en un minimum de
temps'?""'? puisque la consultation n’est pas consacrée, a priori, au sevrage tabagique.
Dailleurs, des études de Clovis™*" et coll. rapportent que 77% des dentistes ont manifesté
de l'intérét pour améliorer leurs connaissances sur le tabac.

Enfin, la non rentabilité du temps passé a discuter est souvent évoqué par les chirur-giens-
dentistes.

2. CONDUITE A TENIR DU CHIRURGIEN-DENTISTE
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2.1  Informer les patients non-fumeurs*32133

Cette action devrait étre suivie de prés, surtout chez les adolescents qui sont la cible
prioritaire des industriels du tabac, notamment lors du bilan bucco-dentaire.

Cette prévention a toute son importance car il est reconnu que si l'on s'abstient de fumer
pendant I'adolescence, il est peu probable que I'on commence a fumer un jour, I'age moyen
du début du tabagisme en France étant de 13,6 ans.

2.2 Intervenir auprés des patients fumeurs : le conseil minimal***3®

Le chirurgien-dentiste devrait conseiller a tous ses patients fumeurs de cesser de fumer. En
France, le conseil minimal est recommandé a tous les professionnels de santé : tout
praticien devrait penser systématiquement a demander a ses patients s’ils sont ou non
fumeurs et s’ils veulent s’arréter de fumer.

Le conseil minimal est efficace puisqu’il contribue a la lutte anti-tabac en améliorant le taux
d’arrét tabagique de 2 a 5%, ce pourcentage pourrait considérablement aug-menter si tous
les professionnels de santé s’y employaient.

Par ailleurs, plus de 65 % des fumeurs souhaitent arréter de fumer, dont les % dans un
avenir proche allant de moins d’'un mois a un an. Cependant, peu de fumeurs s’arrétent
spontanément sans sollicitation et beaucoup méconnaissent les techni-ques de sevrage
efficaces, d’ou I'intérét de l'intervention des chirurgiens-dentistes par des conseils brefs et
des encouragements a l'arrét.

2.2.1 évaluer le statut tabagique : « fumez-vous ? »

A chaque consultation, le dentiste devrait évaluer le statut tabagique du patient, ainsi que le
nombre de cigarettes fumées chaque jour, et inscrire cette information dans le dossier
médical. La question « fumez-vous ? » permet de faire cette évaluation :

> oui, chaque jour — fumeur régulier
> oui, a 'occasion — fumeur occasionnel
> non, jamais fumé — non-fumeur

non, j’ai cessé — ex-fumeur

En France, le barométre santé 2005'* indique qu'’il y a actuellement :
- 24,9% de fumeurs réguliers

- 5% de fumeurs occasionnels

- 27,3 d’ ex-fumeurs

- 42,8% de non-fumeurs

2.2.2 déterminer le niveau de motivation : « voulez-vous arrétez ? »

A cette question dite fermée, le patient fumeur pourra répondre par oui ou par non.

La réponse est négative :

Le dentiste doit conseiller au patient de cesser de fumer en argumentant les méfaits du
tabac sur la santé bucco-dentaire et en discutant des bénéfices de 'abandon du tabac. Il
peut également offrir de la documentation.

La réponse est positive :

Le dentiste doit 'encourager et discuter avec lui des différentes stratégies pour ces-ser de
fumer et au besoin pouvoir le diriger vers les professionnels spécialisés.
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2.3 Dépister les cancers'®’

Le dentiste peut jouer un role déterminant dans la vie d’'une personne, s’il applique et met en
place un protocole de dépistage précoce du cancer buccal, en plus, cette pro-cédure lui
fournit 'occasion de sensibiliser et d’éduquer les patients a cette problé-matique de santé.
Les cancers de la bouche et du pharynx sont en grande partie évitables et peuvent étre
traités avec succes s'ils sont diagnostiqués tot.

3. L’ ARGUMENTAIRE DU CHIRURGIEN-DENTISTE'013.76,132,138

Tout fumeur voit des avantages et des inconvénients a fumer. Celui qui ne pense pas a
arréter de fumer considére habituellement que le tabac lui procure plus d’avan-tages que d’
inconvénients. C’est pourquoi, plus il y verra des inconvénients, plus il sera motivé a cesser
de fumer.

Principaux avantages Principaux inconvénients

Plaisir, détente Maladies pulmonaires, dont la bronchite chronique
Convivialité Essoufflement a I'effort Cancers du poumon
Réduction du stress Maladies cardio-vasculaires |Perte du gout et de l'odorat
Amélioration de la concentration |Risque en cas de grossesse |Impuissance

Contenance, affirmation de soi  [Esclavage Infertilité

Combat contre la solitude Rides, teint terne Tabagisme passif

Contréle de 'appétit Argent Mauvaise haleine

Contréle du poids Méfaits multiples sur la cavité buccale, dont les taches
Pas de symptdmes de sevrage |[sur les dents, affections parodontales et cancer buccal...

3.1 Meéfaits du tabac sur la santé bucco-dentaire

o Préjudice esthétique : colorations dentaires et prothétiques

o Affections parodontales : augmentation de tartre, prévalence et sévérité ac-crues des
parodontites, perte osseuse plus sévere, déplacement dentaire pos-sible voire perte dentaire
o Altération du godt et de I'odorat

) Frein a la réussite des thérapeutiques, surtout en parodontologie et en implantologie
o Cancer buccal
o Lésions de la muqueuse buccale

3.2 Bénéfices de I'abandon du tabac

o Le golt et 'odorat s’améliorent dés 48h d’arrét tabagique

o Le risque d’AVC diminue de moitié au bout d’1an d’arrét

o Le risque d’avoir un cancer de la bouche, de la gorge et du pharynx diminue de
moitié au bout de 5 ans d’arrét

) Le risque d'IDM diminue de moitié au bout de 5 ans d’arrét

o Le risque de cancer du poumon diminue de moitié au bout de 10 ans d’arrét
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o L'espérance de vie devient quasiment identique a celle des personnes n'ayant jamais
fumé au bout de 15 ans d’arrét tabagique.

En plus des nombreux avantages sur la santé, ily a:

o Une amélioration de I'esthétique

o Une épargne financiére

o Une sensation de libération vis-a-vis de la dépendance tabagique

o Un confort pour I'entourage avec protection des proches et bon exemple pour les
enfants

o La disparition des mauvaises odeurs

4. LE DIAGNOSTIC PRECOCE DES CANCERS

4.1 Examen clinique rigoureux'3%14°

Un examen clinique complet de la cavité buccale doit étre réalisé chez tous les patients mais
il doit étre d'autant plus minutieux chez un patient risque, c'est-a-dire les patients dont le
questionnaire médical a révélé le tabagisme ou I'alcoolisme, ou dont le passé médical
comporte déja des épisodes de tumeur maligne.

Horowitz a mis en place un protocole réalisable en 90 secondes qui se décompose en 8
étapes :

examen extrabuccal

examen des lévres

examen de la muqueuse labiale

examen de la muqueuse jugale

examen de la gencive

examen de la langue

examen du plancher buccal

. examen du palais

A chaque étape, le dentiste doit réaliser une inspection et une palpation puis noter toute
anormalité : asymétrie, excroissance, induration, anormalité de la pigmentation.

ONoOOGORWN=

4.2 Signes et symptomes des cancers buccaux**"*

Lors de I'examen clinique, certains signes et symptdmes doivent faire suspecter a un cancer
buccal ou a une lésion précancéreuse:

- présence d’une ulcération qui saigne facilement et qui ne guérit pas

- sensation de grosseur dans la joue

- présence de Iésions blanches ou rouges au niveau des gencives, de la langue ou
d’un autre endroit de la cavité buccale

- géne a la mastication ou a la déglutition

- sensation de géne ou de grosseur dans la gorge

- engourdissement de la langue ou d’'une autre partie de la cavité buccale

En définitive, toute lésion de la muqueuse buccale qui s'épaissit, se fissure, devient érosive

ou ulcéreuse, indurée, qui s'étend, qui devient tachetée, douloureuse est une lésion a
surveiller étroitement.
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4.3 Les tests diagnostiques

4.3.1 la biopsie'®

La biopsie est la seule et unique fagon de pouvoir poser avec certitude un diagnostic de
cancer buccal grace a I'examen histologique.

Pour les petites Iésions, la biopsie est excisionnelle permettant ainsi d’enlever tous les tissus
atteints. Pour les lésions plus importantes, on procéde généralement a une biopsie
incisionnelle.

4.3.2 le bleu de toluidine

L'examen histologique est la seule méthode qui permet de poser une certitude de diagnostic
de cancer buccal mais la biopsie de tous les lésions de la muqueuse buc-cale n'est pas
possible et n'est d'ailleurs pas indiquée.

Silverman'? et coll. proposent une technique simple et fiable pour aider le jugement clinique
dans la différenciation des lésions bénignes ou en cours de transformation maligne. Il s'agit
de la technique du bleu de toluidine. Le principe d'action de cette technique se base sur la
teinture sélective des cellules dysplasiques ou malignes de I'épithélium buccal. C'est une
évaluation simple, peu colteuses, non-invasive et exacte. Les expériences montrent une
exactitude supérieure a 95 %.

5. LES DIFFERENTES STRATEGIES D’ARRET TABAGIQUE

5.1 Les substituts nicotiniques®*+14>146.147

En quelques années, le nombre de patients traités par les substituts nicotiniques est passé
de 500 000 a plus de 2 millions. Les timbres transdermiques (« patchs ») sont les produits
les plus frequemment achetés (6 a 7 produits sur 10), loin devant les formes orales
(gommes, comprimés) et le Zyban®.

Les ventes de substituts nicotiniques ont enregistré une forte hausse en 2000, aprées
'annonce de leur délistage en 1999. La forte augmentation des ventes en 2003 (+50 %), est
liée aux augmentations des prix du tabac intervenues en octobre 2003 et janvier 2004.

Quant au Zyban®, les ventes diminuent depuis 2003, I'apparition de nombreux effets
secondaires chez certains patients est probablement a I'origine de cette baisse des ventes.
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1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

en équivalent "nombre d¢
patients sous traitement"

—@— ventes totales 459 136 | 579 203 |1 198 546/1 415 8331 387 1152 183 1722 122 291
—e—dont timbres trans. | 306 931 | 392 740 |1 004 317 889 029 | 759 406 |1 456 233|1 396 561
—— Zyban 195 546 | 282 366 | 295482 | 174 721
—x—formes orales 152 205 | 186 463 | 194 229 | 331 258 | 345 342 | 429 523 | 547 683

figure 2 : Ventes de substituts nicotiniques depuis 1998
Source : GERS (Groupement pour I'élaboration et la réalisation de statistiques)

Toutes les formes de substituts nicotiniques disponibles sont efficaces et multiplient par 1,5 a
2 les chances d’arréter de fumer. Ensuite, le choix de la forme galénique dépend des
préférences du patient et de sa susceptibilité aux effets secondaires.

Substituts Nicotiniques Odds Ratio d’abstinence
estimé a 6 mois
Placebo ou absence de traitement 1

Gomme a macher 1,7
Patch 2,3
Inhaleur 2,1
Comprimé sublingual 2,1
Total 1,8

tableau 2 : Efficacité des substituts nicotiniques dans 'arrét du tabac
(revue de 123 essais et méta-analyse), Silagy*** et coll., 2004.

Au plan pratique, il n’y a pas de régle générale pour fixer la posologie initiale.
L’objectif est de supprimer les manifestations de sevrage, si la dose est insuffisante, le
syndrome de manque est présent. Inversement, en cas de surdosage, se produit
immédiatement, un syndrome de surdosage.

Syndrome de manque (sous-dosage)

- envie trés forte de fumer : surtout les deux premiéres semaines
- étourdissements : 1 ou 2 jours

- troubles du sommeil : moins de 7 jours

- manque de concentration : quelques semaines

- apathie diurne : 2 a 4 semaines
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- augmentation de I'appétit avec pulsions vers les sucres : quelques semaines
- constipation : 3 a 4 semaines
- irritabilité, nervosité

Syndrome de surdosage

- état nauséeux

- céphalées

- parfois diarrhée

- tachycardie

- raccourcissement de la durée du sommeil, réveils multiples, sommeil haché
- hyperactivité diurne

Plus de 80 % des personnes qui arrétent de fumer ont des symptdmes physiques de
sevrage a des degrés divers. Par conséquent, a moins de contre-indications liées a son état
de santé, le fumeur qui veut abandonner le tabac devrait étre encouragé a utiliser des
médicaments qui permettent d’atténuer sensiblement ces symptdmes.

Le traitement de substitution nicotinique est utilisé pour compenser le manque de nicotine et
les effets du syndrome de sevrage, mais son utilisation doit obéir a des régles précises. Ce
traitement n'est utile que chez les fumeurs dépendants physique-ment a la nicotine, en
tenant compte en particulier du score au questionnaire de Fagerstrém qui doit étre supérieur
ou égal a 5.

Les substituts nicotiniques existent sous plusieurs formes :

5.1.1 les patchs ou timbres ou dispositifs transdermiques

Le patch est facile a utiliser. Il est appliqué sur une peau propre, séche et saine, a un endroit
exempt de pilosité, sur le bras, sur la poitrine ou sur la hanche. Les princi-paux effets
secondaires du dispositif transdermique sont les irritations cutanées; il est possible d’éviter
cet inconvénient en changeant souvent d’endroit d’application.

Certaines situations peuvent étre une cause éventuelle de difficultés :

o I'hyperpilosité rend difficile I'utilisation du timbre en raison de I'obligation de
changer le timbre de place tous les jours

o un excés de transpiration, une peau grasse ou 'application de lait hydratant
empéche une bonne adhésion ou favorise le décollement du timbre

) lors de la fréquentation des piscines ou bains de mer, le timbre risque de se décoller
o l'allergie au timbre est plus fréquente en période estivale

5.1.2 les gommes a macher

Les gommes ont été les premiers substituts disponibles.

Leur diffusion a été relativement modeste en raison d’'une mauvaise utilisation, le nom méme
de « gomme a macher » induisant en erreur, car ces gommes ne doivent pas étre utilisées
comme un « chewing-gum », ce qui a été fait dans la majorité des cas.

Une mastication intense entraine une libération trop rapide de la nicotine, avec brilu-res
pharyngées et gastriques, et hoquet ; par ailleurs, la nicotine déglutie perd son efficacité en
raison du phénomeéne de passage hépatique.

Il est donc important de bien expliquer la fagon correcte de méacher les gommes : ne méacher
que durant environ 10 secondes, puis déposer pendant 1 minute dans la po-che jugale,
macher a nouveau durant environ 10 secondes et déposer pendant une minute dans l'autre
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poche jugale, et ainsi de suite. Une gomme libére de la nicotine durant a peu prés 30
minutes.

Cependant [l'utilisation est parfois impossible chez certains sujets qui ne peuvent pas
appliquer ces régles d'utilisation, car ils ont un besoin compulsif de mastiquer, et également
ceux qui sont porteurs d’appareil dentaire.

5.1.3 les comprimés sublinguaux

Les pastilles sont a placer sous la langue. Elles diffusent trés vite la nicotine. Elles ont
'avantage d’agir rapidement et d’étre discrétes.

Il ne faut ni sucer, ni macher, ni avaler le comprimé, car la nicotine qui passe dans I'estomac
peut provoquer le hoquet et des brilures d’estomac.

5.1.4 les inhalateurs ou inhaleurs

L’inhalateur buccal de nicotine se compose d’'un embout buccal en plastique et de
cartouches de nicotine adaptées. Il est utilisé comme une cigarette, ce dispositif est idéal
pour les fumeurs a forte dépendance comportementale. Une cartouche corres-pond a
environ 5 cigarettes, de sorte que I'on peut utiliser 5 fois la méme cartouche.

5.1.5 le spray nasal

Le spray nasal de nicotine se présente sous forme d’un spray doseur permettant 200
pulvérisations de nicotine. Il permet d’atteindre un taux plasmatique de nicotine plus élevé et
plus rapidement qu’avec les autres substituts nicotiniques, donc cette forme d’application
convient tout particuliérement aux fumeurs a forte dépendance.

Néanmoins, il faut s’attendre a des effets secondaires génants, tels que des irrita-tions des
muqueuses nasales, des éternuements, des larmoiements. En général, ces effets
secondaires s’estompent aprés 2 a 3 jours. De plus, il convient d’introduire le spray na-sal
dans la narine en respectant un angle correct (Iégérement incliné) et il ne faut pas I'inhaler,
ce qui demande un apprentissage.

5.2 Le bupropion (Zyban®)8149

Développé a I'origine comme un antidépresseur, le bupropion est aussi utilisé pour faciliter
I'abandon du tabac. Il agit au niveau du cerveau en augmentant les taux de noradrénaline et
de dopamine. Son efficacité a été démontrée par deux essais clini-ques qui révélent que le
bupropion double les chances de réussite dans I'abandon du tabac et réduit les symptomes
de sevrage. Ce médicament présente aussi 'avan-tage de réduire temporairement le gain de
poids qu’entraine souvent I'arrét tabagi-que.

5.3 Les thérapies cognitivo-comportementales™*°
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Elles ont essentiellement pour but de traiter la dépendance psychologique et com-
portementale en aidant le fumeur a faire face aux situations a risque.

Aprés I'arrét du tabac, le risque d’étre confronté a une envie de fumer ou d’étre ame-né a
prendre une cigarette n’est pas constant : il y a des périodes a faible risque (par exemple, au
cours d’'une activité physique) et des situations a plus haut risque.

Ces situations a haut risque peuvent étre liées a I'environnement : fétes, alcool, re-pas. Elles
peuvent également étre liées a des émotions négatives : colére, tristesse, ennui... Enfin,
elles peuvent étre liées a des situations spécifiques a I'individu, chez qui un véritable
conditionnement se sera constitué : un stimulus appelant une ciga-rette.

Les thérapies cognitivo-comportementales ont donc pour effet d’augmenter la con-fiance que
le patient a en ses capacités a atteindre son objectif, par le développe-ment de stratégies
cognitives et comportementales de gestion des situations a haut risque. Selon une
perspective cognitivo-comportementaliste, la dépendance tabagi-que est, du moins en partie,
la conséquence d’'un apprentissage soutenu par un ensemble de renforcements positifs
(plaisir) et négatifs (soulagement) ; de la méme facon, le maintien de I'abstinence tabagique
fait appel a un apprentissage.

Les thérapies cognitivo-comportementales peuvent doubler le taux d’abstinence tabagique a
6 mois, par rapport aux groupes témoins.

5.4  Les thérapeutiques alternatives

5.4.1 lacupuncture™’

Cette méthode alternative est la plus utilisée en France. Chaque acupuncteur a sa méthode,
ce qui fait qu'il est difficile de standardiser. Cependant, il existe globale-ment 6 points
d’acupuncture qui permettent notamment de réduire les sensations de manque :

dans l'oreille, au niveau de I'antitragus

dans le cuir chevelu, a deux travers de doigt au dessus de l'oreille

a 1 cm en dehors de I'angle externe de I'ceil

a la racine du nez, au niveau des plis sourciliers

a l'aile du nez, au sommet du pli naso-génien

dans la fosse sus-sternale (préconisée par certains acupuncteurs)

RN =
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5.4.2 I'hypnose'?

L'hypnose est peu utilisée en France dans le sevrage tabagique, mais elle tient aux USA la
place que tient en France, I'acupuncture. Il est bien difficile de se faire une opinion, carily a
autant de maniéres de pratiquer I'hnypnose que d’hypnothérapeu-tes : séance unique,
séances multiples, hypnose de groupe.

Il y aurait 5 fagons de pratiquer I'hypnose :

1. suggérer directement au fumeur de changer de comportement.

2. hypnotiser pour qu'il modifie sa perception de son comportement de dépen-dance.
3. faire de I'nypnothérapie, c'est a dire utiliser 'hypnose comme adjuvant a la
psychothérapie verbale.

4, hypnoaversion, c'est a dire suggérer au sujet que fumer lui répugne.

5. autohypnose, comme adjuvant du traitement hypnotique.

L'hypnose est de plus souvent associée a des méthodes comportementales : imagerie,
suggestions, désensibilisation, auto-relaxation, méthodes aversives, renfor-cements positifs
ou négatifs, comportements de substitution etc... Il devient de ce fait trés difficile d'évaluer
ce qui revient a I'hypnose, aucune tentative sérieuse d'éva-luation n'a d'ailleurs été faite.

5.4.3 la sophrologie'?

Technique créée par le neuropsychiatre Alfonso Caycedo en 1960 a Madrid, la sophrologie
est une méthode congue sur la prise de conscience du « mal » qui dés-équilibre le corps et
I'esprit. En visualisant le « mal », le soigné peut évoluer vers un mieux-étre a l'aide de
différentes techniques : la projection positive et la relaxation dynamique.

5.4.4 la mésothérapie’*

Le principe de la mésothérapie est 'injection sous-cutanée de thiamine associée a la
procaine au niveau de l'oreille et du nez correspondant & des points d’acupuncture.

Le principe actif, la thiamine (vitamine B1), est un stimulateur de la sécrétion d’acétyl-
choline, analogue structurale de la nicotine, et permet également de modifier la per-ception
olfactive du tabac.

5.4.5 le plan des 5 jours'®

Mis au point en 1960, il comporte 5 séances consécutives de 2h, avec plusieurs réu-nions
hebdomadaires de suivi.

A la premiére séance, on visionne en général un film d’une chirurgie du cancer du poumon,
on arréte immédiatement en jetant symboliquement son paquet de cigaret-tes. Le thé, le
café, I'alcool, les épices, les graisses saturées sont interdits. L’ exerci-ce physique, un
régime alimentaire équilibré et la priére sont préconisés.

Au cours des séances suivantes, on discute des effets du tabac, on montre des pie-ces
anatomiques de cancer du poumon. Des pasteurs, des psychologues et des mé-decins
donnent des conférences sur l'importance des valeurs spirituelles et donnent des conseils.
Le plan a été modifié en 1985 avec un nouveau nom : The Breathe-free Plan to Stop
Smoking. Le plan a désormais 8 jours, répartis en 3 semaines.
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5.4.6 I'homéopathie®

L’homéopathie est une méthode thérapeutique qui consiste a soigner les malades au moyen
de remédes (a doses infinitésimales obtenues par dilution) capables, a des doses plus
élevées de produire sur ’lhomme sain des symptédmes semblables a ceux de la maladie a
combattre.

5.4.7 lauriculothérapie'’

L’auriculothérapie consiste a placer un fil dans l'oreille (pendant 2 a 3 semaines) afin de
diminuer I'envie de fumer. Son principe peut étre rapproché de celui de I'acupunc-ture.

5.5 Les thérapeutiques d'avenir

Le rimonabant'®

Développé au départ pour le traitement de I'obésité, le rimonabant s’est révélé effi-cace dans
le cadre du sevrage tabagique. Cette molécule sera mise sur le marché sous le nom
prometteur d’Acomplia® au cours de cette année 2006.

La varenicline'®
Le médicament développé par les laboratoires Pfizer, nommé Champix®, serait pro-metteur
dans le sevrage tabagique, c'est un inhibiteur des récepteurs nicotiniques.

Le vaccin anti-nicotine'®

Le vaccin contre la nicotine est actuellement au stade d'essais cliniques. |l pourrait agir en
prévention : la nicotine captée par un anticorps, ne pourra plus parvenir au cerveau, ce qui
supprimera toute sensation de plaisir et donc tout risque de dépendance.
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DISCUSSION

Les chirurgiens-dentistes peuvent jouer un réle primordial dans la lutte antitabac : action
préventive chez les non-fumeurs, aide au sevrage tabagique pour les fumeurs et diagnostic
précoce des cancers buccaux. Cette derniére action est particuliere-ment importante
puisqu'elle pourrait contribuer a diminuer le taux de mortalité et de morbidité. Cependant,
selon plusieurs études, une maijorité de chirurgiens-dentistes estime insuffisante leur
formation initiale sur le dépistage du cancer de la cavité buc-cale, il en va de méme pour
leurs connaissances sur le tabac.

Aussi, pour une action plus efficace, il est essentiel que les praticiens aient une mise a jour
de leurs connaissances sur le tabagisme et que les étudiants en chirurgie den-taire aient un
enseignement théorique et clinique en encourageant par exemple, les étudiants a fréquenter
les services de tabacologie.

Quant au conseil minimal, il pourrait étre systématique voire obligatoire. D'une part, I'arrét
tabagique devrait faire partie intégrante du plan thérapeutique car comme nous I'avons décrit
dans la deuxiéme partie, le tabagisme interfére non seulement sur la santé buccale mais
aussi sur la pérennité de nos traitements. D'autre part, le dentis-te, par le conseil minimal,
contribue a modifier I'image de la cigarette auprés de I'opi-nion publique, a faire évoluer les
mentalités : la cigarette n'est plus un produit banal mais un produit dangereux.

Enfin, dans la mesure du possible, les cabinets dentaires devraient donner de la
documentation aux patients sur, notamment, les facteurs de risque et les symptdmes a
surveiller lors de I'auto-examen de la bouche. Cette documentation pourrait étre
réguliérement fournie par les conseils de I'ordre des chirurgiens-dentistes.

Par ailleurs, ne nous leurrons pas, des enjeux économiques considérables ont tissé des liens
tacites entre le gouvernement francais, les industries de tabac et les indus-tries
pharmaceutiques. L'Etat autorise la vente d'un produit dont la composition lui est inconnue,
aucun contréle des « sauces » préparées par les cigarettiers, aucun centre de recherche
pour établir enfin la composition exacte des cigarettes, I'Etat témoigne aux industries de
tabac, une confiance bien complaisante pour un produit qui tue la moitié de ceux qui le
consomme.

En ce qui concerne le tabagisme passif, les fumeurs mettent en avant leur droit de fumer car
c'est leur choix de s'intoxiquer en toute conscience, mais qu'en est-il du droit des non-
fumeurs, doivent-ils subir l'intoxication tabagique alors qu'ils ne I'ont pas choisie
contrairement aux fumeurs ? Rappelons que chaque année 3000 non-fumeurs meurent a
cause de la fumée des autres. Aussi qu'attendons-nous pour sui-vre I'exemple des irlandais,
des danois, des suédois, des hollandais et des italiens : respecter les non-fumeurs dans les
bars, les restaurants et tous les lieux publics ?
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CONCLUSION

En envoyant de la poudre de tabac a la reine Catherine de Médicis en 1560, Jean Nicot se
doutait-il qu'il serait a I'origine d'un véritable fléau en France et dans le monde ?

Vaguement médicinal a ses débuts, le tabac rythme ensuite les différentes époques. Il était a
la mode de priser dans la cour de Louis XIV ; il était quasi-obligatoire d'arbo-rer la pipe aprés
la révolution frangaise, en signe de liberté reconquise ; il était raffiné de fumer le cigare sous
la monarchie de Louis-Philippe ; et le début du XIXe siécle marque le début de I'ére de la
cigarette.

Aujourd'hui la France compte 16 millions de fumeurs dont 13 millions de fumeurs réguliers. A
I'échelle mondiale, plus de 1,3 milliards de personnes consomment du tabac sur une
population de 6,5 milliards d'individus.

Mais « Fumer tue » ; en effet, le tabac est responsable chaque année de 66 000 dé-cés en
France. Nous ne connaissons pas encore la composition exacte de la fumée de cigarette
cependant parmi les plus de 4000 composés chimiques générés par la fumée, les
chercheurs ont identifié plus de 300 composés cancérigenes et une soi-xantaine toxiques.
La substance la plus importante et la plus nocive est la nicotine car elle est responsable de
la dépendance. Toutefois, la nicotine, seule, n'explique pas la forte dépendance a la
cigarette car comment étre a ce point dépendant d'une substance si peu euphorisante ? En
fait, des facteurs socio-culturels, génétiques et comportementaux s'ajoutent aux facteurs
pharmacologiques. Par ailleurs, les cher-cheurs émettent I'hypothése de la présence de
substances autres que I'ammoniaque qui favoriseraient la propriété addictive de la nicotine.

Classé en 1957 parmi les toxicomanies par I'OMS, de nombreuses études scientifi-ques et
épidémiologiques ont été consacrées depuis au tabagisme. Toutes ont mis en évidence les
effets nocifs des divers composants de la fumée de tabac sur I'en-semble de I'organisme
humain, responsables de nombreuses pathologies parmi les-quels les cancers, les maladies
cardio-vasculaires et les maladies pulmonaires.

Ce travail s'intéresse plus particulierement aux effets du tabac sur la cavité buccale ; tous les
tissus sont atteints, les glandes salivaires, les dents, le parodonte et la mu-queuse buccale.
Le tabac perturbe le flux salivaire ainsi que sa composition, il est également respon-sable
des colorations et des abrasions dentaires qui peuvent alors porter un préjudi-ce esthétique
aux patients. Au niveau du parodonte, les chercheurs ont tous observé une prévalence et
une sévérité des maladies parodontales plus importantes chez les fumeurs comparés aux
non-fumeurs. Outre les dents et leur parodonte, I'action noci-ve et irritante de la fumée de
tabac s’exerce aussi sur toute la muqueuse buccale : elle peut favoriser I'apparition de
Iésions réactionnelles comme les leucoplasies qui peuvent se développer en carcinome
épidermoide de la cavité buccale. Le tabac est en effet le facteur de risque le plus important
de développement de cancer buccal. La surveillance des Iésions précancéreuses et la
détection précoce des cancers buc-caux permettrait d'améliorer nettement le pronostic vital
des patients. C'est pourquoi de plus en plus de scientifiques soulignent I'importance du role
du chirurgien-dentiste dans le diagnostic précoce des cancers mais aussi dans la prise en
charge des pa-tients fumeurs pour les inciter a arréter.

D'ailleurs diverses stratégies d'arrét tabagique peuvent étre conseillées par le chirurgien-
dentiste puisque actuellement de nombreuses thérapeutiques sont dispo-nibles, il est donc
possible de composer un sevrage « sur-mesure » selon I'age, le sexe, la personnalité et le
mode de vie de chaque individu.

Néanmoins, les scientifiques continuent a mettre au point d’autres traitements qui pourraient
étre trés prometteurs dont le vaccin anti-nicotine.
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En outre, cette attitude préventive des chirurgiens-dentistes contribuerait a la lutte antitabac
dans laquelle la France s’est engagée en adoptant la Convention-cadre de 'OMS, entrée en
vigueur depuis 2005.
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RESUME

Le tabac est une drogue, la dépendance tabagique est trés forte car elle réunit des facteurs
socio-culturels, pharmacologiques, génétiques et com-portementaux.

Le tabagisme provoque des effets toxiques sur 'ensemble du corps hu-main et tout
particulierement sur la cavité buccale ou la fumée de tabac interagit avec tous les tissus et
aussi avec nos thérapeutiques, pouvant entrainer des effets néfastes voire graves tels que
les cancers. Aussi I'ar-rét tabagique devrait faire partie intégrante du plan de traitement de
tout patient fumeur. De méme, le chirurgien-dentiste peut jouer un réle majeur dans la
prévention du tabagisme de part sa proximité avec le patient.
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