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1 Introduction

Une étude menée en 2022, par le Réseau de Recherche Clinique en Odontologie Libérale
(ReCOL) a évalué le ressenti des chirurgiens-dentistes face au sevrage tabagique (1). Sur 234 praticiens,
la majorité se sentait « incapable de faire référence aux services d’arrét du tabac », et seulement 6%
pratiquait le sevrage tabagique au cabinet sans aucune difficulté. Uniquement 10% des chirurgiens-

dentistes interrogés dans I’¢tude avaient déja prescrits des substituts nicotiniques.

Durant notre cursus, nous avons beaucoup ¢été informés des conséquences du tabac sur le corps
humain et particuliérement sur la sphére orale, mais trés peu sur la prise en charge des patients souhaitant
arréter de fumer. Nous savons que le tabac est I’un des facteurs de risque majeur des parodontites. 1l
augmente la destruction du parodonte et diminue les chances de réussite des traitements. Le but premier
de ce travail était d’avoir toutes les clefs en main pour accompagner nos patients dans I’arrét total du
tabac ou temporaire pour améliorer la réussite d’un traitement, mais aussi de passer en revue les
conséquences parodontales des nouveaux modes de consommation, et plus particuliérement de la

cigarette ¢lectronique.

Nous présenterons dans la premiere partie la maladie parodontale, ses conséquences et son
traitement. Dans la seconde partie, nous étudierons les conséquences du tabac et du vapotage sur le
parodonte ainsi que sur le traitement parodontal. Enfin, afin de répondre a notre problématique, nous

aborderons 1’accompagnement au sevrage des patients de maniére générale et au cabinet.
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2 La maladie parodontale
2.1 Etiopathogénie des maladies parodontales
2.1.1 Le parodonte : définition

On appelle parodonte I’ensemble des tissus qui soutiennent la dent. Le parodonte comprend : la

gencive, 1’os alvéolaire, le ligament alvéolo-dentaire et le cément.

Sulculaire I

Epithélium Jonctionnel’

) “‘ |
_______ y ==
Oral

Tissu conjoncif
gingival

Tissus mous Tissus durs

Cément

Périoste

oc W
( oS Os alvéolaire
KA Ui EXZ

Ligament
alvéolodentaire
ou desmondonte

Mugueuse |
alvéolaire !

Figure 1 : Les 4 composantes du parodonte (Michele Reners, La parodontologie tout simplement (3))
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2.1.2 Santé parodontale et maladies parodontales

Les maladies parodontales sont des affections du systéme d’attache de la gencive a la dent.

Selon la nouvelle classification de Chicago de 2017, la santé parodontale est définie par I’absence
d’inflammation, d’cedéme, et de suppuration, un indice de saignement au sondage inférieur a 10%, ainsi
qu’une profondeur de sondage inférieure ou égale a 3mm. La santé gingivale peut &tre observée sur un

parodonte réduit chez un patient avec des antécédents de parodontite mais stabilisé.

Si I’affection du parodonte est superficielle, c’est le stade de gingivite. La gingivite est un stade
réversible. Elle est caractérisée cliniquement par une gencive cedématiée et un saignement au sondage.

Le patient peut se plaindre de saignements lors du brossage, de douleurs gingivales, d’halitose...

La parodontite correspond a un stade plus avancé, l’atteinte du parodonte est profonde et
irréversible. Elle est caractérisée par une diminution de la hauteur gingivale, 1’apparition de la racine

dentaire et une diminution de la hauteur de I’os alvéolaire.

Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé, les parodontites affectent plus d’un milliard de

personnes dans le monde, soit un peu moins de 20% de la population. (2)

Une gingivite peut étre active pendant des années sans évoluer en parodontite. Elle est réversible
grice a une élimination de la plaque par une bonne hygiéne bucco-dentaire et du tartre par un chirurgien-

dentiste.

La conversion de gingivite en parodontite semble liée au déclenchement d’une réaction immunitaire

a la suite de I’augmentation de la colonisation du sulcus par des bactéries parodontopathogénes.
Trois facteurs pourraient étre a 1’origine de ce changement (3) :
e Un changement qualitatif des bactéries
e Un changement quantitatif des bactéries

e Une carence du systéme de défense de 1’hote.
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2.1.3 Parodontite, dysbiose et bactéries parodontopathogeénes

La parodontite peut étre définie comme une maladie inflammatoire chronique d’origine infectieuse,

liée a la dysbiose bactérienne du microbiote oral.

Son étiologie est multifactorielle et implique la réponse inflammatoire de 1’hote au niveau du

parodonte, responsable de la destruction des tissus de soutien de la dent.

L’attache parodontale est un exemple de symbiose. La salive et le sillon gingival créent un
environnement propice au développement d’un biofilm, avec I’acheminement de substances nutritives.

On y retrouve un équilibre complexe entre les différentes bactéries.

De son c6té I’homme tire profit de cette symbiose de différentes maniéres : renforcement des

mécanismes de défenses, propriétés anti-inflammatoires, régulation du systeme cardio-vasculaire... (3)

Lorsque I’attache parodontale est saine, un biofilm est présent a la surface et une réaction
immunitaire inflammatoire normale peut étre présente. L’environnement est plutdt riche en oxygene,

permettant la multiplication de bactéries aérobies.

En cas de bouleversement de cet écosystéme, pouvant étre créé par la non-élimination de la
plaque par exemple, le biofilm prolifére, I’inflammation va augmenter, entrainant 1’augmentation du

fluide gingivale et I’appauvrissement de I’environnement en oxygéne.
Les bactéries les plus adaptées a cet environnement vont proliférer.

Les bactéries ont pu €tre classées en différent « complexes » selon leurs facteurs de virulence et

I’ordre selon lesquelles elles apparaissent a la surface dentaire (Complexe de Socransky).
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Purple complex

Orange complex

Fusobacterium nucleatum
Parvimonas micra
Prevotella intermedia
Prevotella melaninogenica
Prevotelia orls
Angerolinaceae bacterium
Campilobacter gracilis
Leptotrichio buccalis
Leptotrichia sp.
Prevotelio denticole
Prevotella dentolis
Selenomones sputigena

Selenomonas sp.

Aggregatibacter
actinomicetemcomitans
Aggregatibacter aphrophila
Aggregatibacter segnio Blue

Veillonello parvula

complex !

Schaalia meyeri

Figure 2 : Complexes bactériens de Socransky, 1998 (5)

New disease associated

Candidatus Saccharibactera
Dialister pneumosintes

Healthy associated

Cardiobocterium hominis
Hoemophilus porainfluenzoe

Red complex

Porphyromonas gingvolis

Tannerella forsythia
Treponema denticola
Filifactor alocis

.

L

Green complex

Capnocytophogasputigena
Loutropia mirabilis
Campylobacter concisus
Capnocytophogagingivalis
Capnocytophogasp.
Etkella corrodens
Desulfomicrobium orale
Desulfobulbus oralis

Orange associated complex

Streptococcus sanguinis
Neisseria elongata
Rothia dentocariosa
Streptococcus intermedio
Streptococcus mutons
Streptococcus pneumoniae
Veillonella dispar

Lorsque I'environnement est sain, 1’oxygéne permet le développement en grand nombre des

bactéries des complexes rose, vert ou jaune compatibles avec la santé parodontale.

En cas de gingivite ou de parodontite, nous avons le développement de bactéries anaérobies des

sulcus par le complexe rouge.
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2.1.4 Facteurs de risque et réponse de I’hote

Une fois la dysbiose installée, une réaction inflammatoire va étre mise en mise en place. Dans
certains cas, cette réaction va devenir excessive. Le développement d’un cercle vicieux va entretenir
cette dysbiose avec l’incapacité de stopper I’inflammation chronique. Cette réponse immunitaire

inappropriée contribuera a la destruction du parodonte.

»
Bactérie
Bactérie

Phagooylon

—_ Cellules T
)

~J RANK-L
TNF-a
IL-17

Cellules résidentes

Lymphooylos

Cellules B
RANK-L

RANK-L

V@

Os alvéolaire

Figure 3 : Mécanismes moléculaires et cellulaires impliqués dans la perte d’attache et 1’alvéolyse

au cours de la parodontite, (Parodontologie, dentisterie implantaire, Philippe Bouchard. (4))

Plusieurs facteurs favorisent 1’apparition d’une parodontite ainsi que sa sévérité. Certains sont

intrinseques, non modifiables, d’autres sont comportementaux, liés au mode de vie, et modifiables.
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Parmi les facteurs intrinseques : (3)

e Le sexe : la prévalence est plus élevée chez les hommes

e [’age: la prévalence augmente avec 1’age. Cette augmentation serait liée a la dégradation du
systéme immunitaire qui en vieillissant induit 1’augmentation des cytokines pro-inflammatoires

mais également aux nombreuses comorbidités et médications.

e La génétique : la part génétique est estimée a 50%. Elle concernerait plus les parodontites a

progression rapide chez les sujets jeunes.

e La prévalence est augmentée dans les classes sociales défavorisées.

e [Le stress

e Les troubles endocriniens : grossesse, ménopause...

e Les para fonctions et malocclusions

e (Certains médicaments : immunosuppresseurs, antiépileptiques...

e Les maladies systémiques : 1’ostéoporose...

e Le diabete

La maladie parodontale atteint 60% des diabétiques, elle est considérée comme la 6&éme
complication du diabete. Le diabéte augmente a la fois le risque et la sévérité de la parodontite. Le lien
entre le diabete et la parodontite est bidirectionnel : un traitement parodontal permettra I’amélioration

de la glycémie et vice versa. (6)

Une parodontite peut étre représentée par une plaie infectée allant jusqu’a 200 cm2 selon la sévérité
de la parodontite. L’infection parodontale va provoquer une charge chronique pathogénique et
inflammatoire au niveau local mais également au niveau systémique, qui va donc s'ajouter au contexte

inflammatoire induit déja par la maladie systémique au départ. (6)

La cascade inflammatoire engagée par une parodontite est commune a celle du diabete, les effets
déléteres en sont donc multipliés. De plus, les endotoxines ainsi que les facteurs de virulence bactérien

entrainent une résistance a 1’insuline.
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Parmi les facteurs extrinseques :
e la mauvaise hygiene bucco-dentaire
e les facteurs de rétention de plaque : encombrement dentaire, des obturations débordantes
e le régime alimentaire

e e tabac, les drogues

EPIGENETIQUE ’/\\\

Variationsde
lasanté générale
(diabéte, par exemple)

.

STYLE DE VIE

Variations de
I'hygiéne orale,
tabac, nutrition,
stress, etc.

Figure 4 : Etiopathogénie de la maladie parodontale, (La Parodontologie tout simplement, Michele
Reners. (3))
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2.1.5 Classification

STADES : SEVERITE - COMPLEXITE

—» Perte d'attache interdentaire 3a4mm/ non =5mm =5mm

= Alvéolyse radiographique 154 33% = 50% =50%

=» Dents absentes pour raisons parcdontales o] [v] =4 =5

=» Profondeur de poche =4 mm =5 mm =6 mm =6 mm

4 T - Horizontale Horizontale Verticale Verticale

=3 Alvaolyse radingraphique essentiellement essentiellement =3 mm =3 mm
Complexité . . ; -~ Classes Classes

=» Lésions inter-radiculaires Non ou classe | MNon ou classe | Noulll oulll

=» Defaut crestal Non ou léger Non ou léger Modére Séveére

=» Besoin en réhabilitation complexe™ Non Non Non Oui

m = Elle est considérés comme localisée lorsgu'elle touche < 30% des dents et généralisée si elle touche > 30% des dents

GRADES : RAPIDITE DE PROGRESSION

Taux de progression Grade A - Faible Grade B - Modéré Grade C - Rapide
—» Perte d'attache ou alvéolyse radiographique _ e
sur les 5 derniéres années fok =2 =< mm
—» Ratio pourcentage d'alvéolyse/age* < 0,25 0,25a1 >1
—» Ratio quantité de plague/destruction .  / fai . hla
parodontale*** Importante / faible Normal Faible / Importante
—» Consemmation quotidienne de cigarettes Non
Facteurs
ECHHIE > Diabates Non
*au site le plus atteint.  **a moduler en fonction de dysfonction masticatoire, de trauma occlusal secondaire {mobilité = 2), d'effondrement ceclusal, de moins de
20 dents résiduelles {10 paires antagonistes)...  ***attention a certaines formes spécifiques avec atteinte des molaires/incisives

Figure 4 : Classification de Chicago 2017, SFPIO

Depuis 2017, une nouvelle classification regroupe toutes les formes de parodontite, sous un systéme
de « Stades » et de « Grades ». La rapidité de progression de la parodontite dépend de deux facteurs
modifiants qui sont le diabéte et la consommation quotidienne de cigarette. Un patient fumant tous les
jours sera directement en Grade B. Si celui-ci consomme plus de 10 cigarettes il passera en Grade C,

soit la « parodontite a progression rapide ».

2.2 Conséquences

Les conséquences des parodontites sont facilement identifiables par les patients eux-mémes. Dans
les cas avancés, les racines dentaires ne sont plus recouvertes par la gencive, les dents peuvent se
déplacer, des diastemes peuvent apparaitre. Ces migrations secondaires sont dues a un déséquilibre
formé par la diminution du support parodontal face aux forces que subissent les dents, comme la pulsion
linguale par exemple. Au fur et a mesure de I’avancée de la parodontite, les dents deviennent mobiles,

parfois douloureuses.
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Cliniquement, le praticien observera un saignement lors du passage de la sonde, et la présence de

poches parodontales.

Une poche parodontale est I’espace pathologique se créant entre la dent et la gencive, il s'agit de
I’approfondissement du sulcus au-dela de 3mm. Dans cet espace, le biofilm bactérien va continuer a

croitre et a se développer et deviendra inaccessible au brossage.
Radiologiquement, la perte osseuse pourra étre mise en évidence.

Au-dela des conséquences buccales, les parodontites sont aujourd’hui mises en cause dans
plusieurs pathologies dont : le diabéte, les naissances de bébé de petit poids (7), I’insuffisance rénale (8)

la polyarthrite rhumatoide, les maladies cardiovasculaires... (9)

2.3 Le traitement parodontal

Les objectifs du traitement parodontal sont la disparition de I’inflammation gingivale ainsi que
I’arrét de la destruction tissulaire, et notamment du systéme d’attache de la dent par 1’élimination du

biofilm sous et sus gingival et par la maitrise de la charge bactérienne au long terme.

Pour garantir le succes des thérapeutiques parodontales, comme pour maintenir un parodonte sain,
I’approche la plus efficace reste les méthodes d’hygiéne bucco-dentaires personnelles quotidiennes. (10)
La premicre phase du traitement est donc 1’enseignement a I’hygiéne bucco-dentaire. 11 faut revenir
avec le patient sur les différents moyens et les différentes méthodes de brossage. Si I’utilisation des
brossettes interdentaires est inconnue pour le patient, il faut introduire leur emploi. Dans le cas contraire,

nous pouvons simplement ré-évaluer les tailles de celles-ci.

La seconde phase aura pour objectif de diminuer la charge bactérienne et limiter la recolonisation.
Pour ce faire, il faudra réaliser les avulsions des dents non conservables, et reprendre les restaurations

iatrogenes.

En parallele des deux premieres phases, ’identification et le contréle des principaux facteurs de

risque devront étre mis en place, comme un diabéte non régulé ou le tabagisme.

Vient ensuite la phase de DSR détartrage et surfacage radiculaire. A 1’insert a ultrasons ou
manuellement, le praticien désorganisera le biofilm sous gingival pour permettre a la gencive de créer
une attache cicatricielle a la racine. Le DSR peut étre réalisé en une seule séance de toute la bouche ou

en plusieurs séances chacune d’une arcade par exemple.
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Une réévaluation est réalisée 2-3 mois apres. Si des poches persistent, un second DSR est réalisé,

sinon nous passons a une thérapeutique de maintenance parodontale.

La thérapeutique de soutien permet 1’entretien des résultats post traitement sur le long terme et
d’éviter d'éventuelles récidives. Elle permet de maintenir la compliance du patient. Elle comprend un
examen clinique, une ré-information du patient et un détartrage. Les séances de maintenance peuvent
étre espacées de 3 a 6 mois selon le patient. Les patients fumeurs ou diabétiques auront des séances de

maintenance espacés de 3 a 4 mois par exemple.

Si apres le second DSR, des poches persistent encore, un traitement chirurgical est mis en place. Le
traitement chirurgical permettra I’accés visuel direct a certain site trop profond par exemple ou difficile
d’accés comme une furcation. Le traitement chirurgical peut étre une thérapeutique régénérative ou

soustractive.

Etape 1 Contréle des facteurs de risque
Etape 2 Traitement initial
Etape 3 Réévaluation

Traitements complémentaires parodontaux
Etape 4 |

Optionnelle i ¢
Non chirurgicaux Chirurgicaux
L i J
Etape 5 Bilan de fin de traitement parodontal ¢———
Etape 6 Suivi parodontal

Figure 5 : Etapes thérapeutiques du traitement des parodontites. (Parodontologie, Dentisterie

Implantaire, Philippe Bouchard (4))
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3 Patient fumeur ou vapoteur
3.1 Le tabac

Le tabagisme est la consommation de tabac quelle que soit la forme, fumée (cigarette, cigare,
tabac a rouler...), prisée, machée, associée ou non a d’autres substances. (11)
Bien que tout le monde en connaisse les effets déléteres sur la santé, c’est environ 's de la plancte

qui fume. En France, 24,5% de la population adulte fument tous les jours. (12)

On peut alors se demander, pour quelles raisons une personne commence a fumer. A 1’adolescence,
les principales motivations sont I’envie de transgresser les régles, de vivre de nouvelles expériences et
I’intégration a un groupe. Puis, en étant adulte, c’est I’effet « anti-stress » de la cigarette qui pousse les
personnes a fumer. Certaines personnes décrivent une amélioration de leur capacité de concentration et

d’apprentissage. (12)
3.1.1 Composition

Le tabac est cultivé et utilisé depuis des millénaires par les hommes pour diverses pratiques autant

médicinales que pour des cérémonies religieuses.

Il est constitué de plus de 7000 substances chimiques, parmi elles la plante de tabac en elle-méme
et d'autres composants ajoutés par les fabricants. D’autres composants apparaissent pendant la

combustion de celui-ci. (12)

Dans la plante de tabac avant toute transformation nous pouvons y retrouver de la nicotine, ainsi

que de I’arsenic.

L’arsenic est utilisé dans les plantations de tabac comme pesticides et la plante s’en imprégne

lorsqu’elle pousse. L’arsenic est toxique et cancérigéne.
Les produits ajoutés permettent :

e D’amélioration du goit (ardme de vanille)

e le controle de la vitesse a laquelle la cigarette se consume

e de faciliter I’acces a la fumée aux poumons (cacao qui dilatent les voies respiratoires)
¢ [’augmentation de I’absorption de la nicotine

e d’adoucir la fumée (menthol)

e la conservation

Le but étant est de plaire aux nouveaux consommateurs et d’entretenir la dépendance en cachant les

effets néfastes.
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Parmi les composants nocifs des cigarettes nous retrouvons principalement : (14)

e [’ammoniac : il favorise 1’absorption de la nicotine dans le corps, et raccourcit le temps
d’arrivée de la substance au cerveau.

e le benzene : pénetre dans les cellules et en modifie leur ADN

e le cadmium : responsable du jaunissement des dents, de la diminution de I’odorat et du gofit des
fumeurs. C’est un métal lourd que ’on retrouve dans les batteries par exemple.

e le formaldéhyde : reconnu pour causer des leucémies. Il est notamment utilisé pour préserver
les cadavres.

e des goudrons : ils jaunissent les dents, et créent des dépdts noiratres dans les poumons causant
des Iésions. Le fumeur d’un paquet par jour inhale 250 ml de goudrons par an, 1’équivalent de
deux pots de yaourt. Ce sont les principaux responsables des cancers liés au tabagisme.

e le monoxyde de carbone : Il se fixe sur I’hémoglobine du globule rouge a la place de 1’oxygéne
diminuant ainsi l'apport d’oxygene dans le sang et les organes. Il perturbe le fonctionnement du
cceur, du cerveau et des muscles en général. Pour contrer le manque d'oxygene, la fréquence
cardiaque et la pression artérielle vont augmenter, augmentant en méme temps le risque
d’accident cardiaque et vasculaire. Dans le cadre d’une grossesse, il peut traverser le placenta
et ralentir la croissance feetale.

e [’oxyde d'azote : irrite les poumons, et rend la respiration difficile.

e [’acétaldéhyde : provenant de la combustion du sucre.

e le cyanure d’hydrogene: endommage les voies respiratoires.

Ces produits ne sont pas forcément nocifs en eux-mémes mais leurs combustions liberent de

nouveaux composants dont 80 sont cancérigenes.
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Figure 6 : Affiche de la ligue nationale contre le cancer, (santépubliquefrance.fr)

Le tabac a rouler est plus nocif que les cigarettes vendues en paquet : leur rendement en nicotine et
en goudrons est 3 a 6 fois plus élevé, sans compter que les cigarettes roulées ne contiennent généralement
pas de filtre. (14)
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3.1.2 Conséquences médicales du tabagisme

L’intoxication tabagique est responsable d’un déces sur 10, et d’un cancer sur 4. C’est la premicre
cause de mortalité évitable, il est responsable de 73000 morts par an en France (soit 1 crash aérien par

jour). (11)

Un fumeur a une chance sur deux d’en mourir 30 ans aprés sa premicére cigarette. La gravité des

conséquences serait plus liée a ’ancienneté de la consommation qu’au nombre de cigarettes. (15)

3.1.2.1 Conséquence Bronchopulmonaire

Des 1964, le Dr Luther L.Terry a publié le premier article sur I’'impact nocif du tabac comme
cause du cancer du poumon et des bronchites chroniques.
En France, 90% des cancers bronchopulmonaires sont dus au tabac, et 85% des BPCO

surviennent chez des fumeurs ou anciens fumeurs. (16)

3.1.2.2 Pathologies cancéreuses

Le tabac est classé comme cancérogeéne certain pour 17 cancers dont celui du poumon, du
larynx, de 1’cesophage, de la cavité buccale, de la vessie, du foie, des reins, du col de 1’utérus, du

pancréas, jusqu’au cancer colo-rectal. (17)

3.1.2.3 Pathologies cardiovasculaires

Le tabac constitue la plus importante cause de mortalité cardio-vasculaire évitable, il multiplie
par 3 le risque d’infarctus du myocarde. Fumer favorise :
e [ ’agrégation plaquettaire, formant des caillots sanguins.
e Le déclenchement d’un infarctus, d’une phlébite ou d’un accident vasculaire cérébrale.
e La diminution du bon cholestérol.
e La diminution de la quantité d’oxygéne dans le sang, entrainant essoufflement et

altération du fonctionnement des muscles. (18)
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3.1.2.4 Pathologies systemiques

Le tabac augmente le risque de diabéte, d’hypertension, d’AVC, de trouble de I’audition, de

mémoire, visuels, et troubles comportementaux. (14)

3.1.2.5 Cavite Orale

Cancérologie

Au niveau de la cavité orale, des affections malignes (carcinomes épidermoides), a potentiel
malin (leucoplasie tabagique) ou bénignes (mélanose ou ouranite tabagique) peuvent étre causées par le
tabac. Le praticien devra procéder a la biopsie devant toute lésion de la muqueuse persistante ou

suspecte. (19)
Halitose

L’halitose, communément appelée « mauvaise haleine », est principalement causée par la
production de composés sulfurés par le métabolisme bactérien. Chez le patient fumeur, une halitose peut

étre créée par les composés sulfurés inhalés contenus dans les cigarettes.

Esthétique du sourire

Le tabac altére I’esthétique du sourire en créant des tiches jaunatres sur I’émail dentaire et en

augmentant la production de mélanocyte, créant une pigmentation gingivale foncée.

Retard de cicatrisation et alvéolite

Les patients fumeurs cicatrisent moins rapidement. Les fibroblastes exposés a la fumée de
cigarette présentent une diminution de 1’adhésion cellulaire, une croissance réduite et une diminution de
la dégradation collagénique. La diminution de 1’oxygénation des tissus s’ajoute a ce phénomeéne

entrainant une moins bonne cicatrisation. (20)

Apres une extraction, et quel que soit la dent extraite, les patients fumeurs ont trois fois plus de
risque d’alvéolite séche. L’alvéolite, correspondant a la perte du caillot sanguin, entraine des

complications tels que de I’halitose et de grosse douleur au niveau du site d’extraction.

Modification salivaire

La cigarette est aussi impliquée dans la modification de la salive, a la fois quantitativement et
qualitativement. Elle modifie le débit, le pH, la composition bactérienne, les concentrations en

électrolytes, la viscosité. Ces changements salivaires seraient dii a des modifications des tissus
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composants les glandes salivaires ainsi qu’une inflammation chronique de ces dernieres. Cette variation
salivaire peut créer une xérostomie, ainsi qu'une langue et des lévres séches, augmentant le risque

d’halitose.

Certains patients, ayant récemment commencer a fumer, peuvent a contrario décrire une
augmentation de la salive. Celle-ci correspondrait a la réponse de la glande parotide a son irritation par

la fumée de la cigarette. (21)
Caries

La salive des fumeurs présente un pouvoir tampon moindre, ce qui réduit ses propriétés
protectrices. Par ce phénomene, les patients fumeurs présentent plus de caries. De plus, la nicotine

favoriserait la prolifération de S mutans.

De nombreuses études publiées dénoncent également I’implication du tabagisme passif dans

I’augmentation des caries chez les enfants. (22)

Formation de tartre

La formation de tartre serait elle aussi plus importante chez le fumeur, ils présenteraient des

taux de potassium et de calcium plus élevés.

Modification du gout et de I’odorat

La fumée du tabac peut entrainer des 1ésions permanentes ou réversibles des cellules olfactives
et gustatives. Les papilles gustatives subissent des changements de forme, de quantité et de
vascularisation, et le volume du bulbe olfactif est significativement réduit chez les fumeurs entrainant

une altération du gofit, et une diminution des capacités de reconnaissance sensorielle. (23)
Candidoses

Le tabagisme augmente aussi les risques de candidoses buccales. En effet, les champignons
représentent une plus petite part du microbiote buccal mais ne sont pas a négliger. La fumée de cigarette
déséquilibre la relation créée entre 1’hote et le champignon en modifiant la constitution salivaire et les

défenses immunitaires. (24)

Enfin, le tabac est le facteur modifiable le plus important de la maladie parodontale. Les mécanismes

seront détaillés dans les prochains chapitres.
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3.2 La cigarette électronique

L’utilisation de la cigarette traditionnelle est actuellement a son plus bas niveau dans le monde,
cependant nous observons une augmentation d’autres usages de consommation du tabac et de la nicotine,

et parmi celles-ci de la cigarette électronique.

3.2.1 Composition

Il s’agit d’un dispositif a batterie qui dispense un e-liquide sous forme de vapeur et inhalé par

I’utilisateur.

Une cigarette électronique se compose :

d’une batterie avec un ou plusieurs boutons de contrdle. La batterie permet de chauffer la

résistance.
e une résistance : une fois chauffée elle permet la transformation du e-liquide en vapeur
e une cheminée par laquelle remonte la vapeur

e un e-liquide : c’est un mélange de propyléne glycol et de glycérine végétale. Il peut contenir des

arOmes et de la nicotine au besoin.

e Un embout buccal appelé drip-tip

Embout ] ) o ’ '
Capsule ciquide Figure 7: Schéma général d’une cigarette
Résistance électronique (ANSES 2022 (25))
—— Connecteur
]
1T Batterie
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La cigarette électronique a été développée en Chine, en 2003, comme une aide au sevrage
tabagique. Elle répond en effet aux attentes sensorielles et aux aspects comportementaux d’une cigarette

dite classique.

La plupart des liquides de cigarettes électroniques consommés contiennent de la nicotine (80%).

3

Contrairement a ce que pourrait laisser penser le terme “vapotage”, les cigarettes électroniques
produisent surtout un aérosol au milieu de cette vapeur. Cet aérosol permet une absorption plus efficace

de la nicotine, directement par les muqueuses de la bouche.

Aucune cigarette électronique ne dispose d’une AMM, elles échappent donc aux

réglementations sur les médicaments et aux contrdles applicables au produit du tabac. (16)

Elle n’est, aujourd’hui, pas recommandée comme une aide au sevrage tabagique, méme si la
plupart des anciens fumeurs traditionnels décrivent une atténuation de leurs symptomes (diminution de

la toux, amélioration du souffle, amélioration du goiit et de I’odeur buccale...).

Les arguments principaux en faveur de la cigarette électronique sont I’absence de goudrons et
de monoxyde de carbone, principaux composés cancérigenes de la cigarette classique.

L’aérosol d’une cigarette électronique contient, par exemple, des taux plus faibles de de
formaldéhyde, que dans la fumée d’une cigarette traditionnelle. Cependant elle contient du nickel, du
zinc, du cadmium ainsi que d’autres composés non présents dans la fumée de tabac, tel que du silicate

ou I’étain.

Pour les consommateurs, les motivations principales sont la substitution totale ou partielle de la
cigarette, le cofit (cela revient moins cher que de fumer des cigarettes) et le fait de fumer dans des lieux

ou la cigarette est interdite. (25)

3.2.2 Conséquences médicales du vapotage

Le recul n’est pas assez grand pour évaluer les conséquences exactes sur la santé, et la plupart des

recherches sont menées par les fabricants eux-mémes, ce qui sous-entend des conflits d’intérét évidents.

Aujourd’hui le principal probléme des cigarettes électronique est la dépendance primaire. Du fait
de leurs designs attrayants, les possibilités de personnalisation, leurs différentes senteurs, et leurs petites

tailles, elles paraissent, aux yeux des adolescents, inoffensives.
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Les enfants et adolescents utilisant des cigarettes électroniques avec ou sans nicotine ont un risque
plus élevé de commencer a fumer, les raisons sont a la fois comportementales et physiologiques.

En effet, lors de leur utilisation, les scripts de la cigarette traditionnelle avec le mouvement main-
bouche et les bouffées sont reproduits. Ces habitudes rendent la transition avec la cigarette plus naturelle.

En outre, les études ont montré une augmentation des attentes positives a I’égard du tabagisme et
une affiliation a leurs pairs fumant la cigarette.

Enfin, le risque d’en consommer avec de la nicotine est largement augmenté. Leur cerveau, encore

en développement, développe plus rapidement une dépendance a celle-ci. (26)

Plusieurs cas d’intoxication et de toxicité immédiate chez des enfants et adolescents en contact

direct avec le liquide de 1’appareil ont été rapportés. (30)

Selon I’observatoire frangais des drogues et des tendances addictives, un enfant sur 10 a déja essayé
la cigarette électronique ; ils sont 6 fois plus nombreux qu’il y a 5 ans. (27)

Il y aun réel risque d’inversement de la courbe du tabagisme chez les adolescents, qui était, jusqu'ici,
descendante.

Les produits de vapotage sont cependant interdits a la vente au mineur, par le code de santé publique.

Leur achat est aujourd’hui sous réglementé et [’achat en ligne est facilité.

Concernant les principaux effets secondaires, les consommateurs se plaignent de sécheresse

buccale, d’irritation de la bouche et de la gorge, de maux de téte et de nausées. (26)

Concernant I’aspect cardio-respiratoire :
e Une augmentation des 1ésions pulmonaires chez les patients vapoteurs a été mise en
¢vidence. L’inhalation de substances toxiques créerait une pneumopathie chimique,

sans que, pour 1’instant, les agents responsables ne soient connus. (26)

e Les personnes vapotant ou ayant vapoté ont une prévalence plus élevée de BPCO et

d’asthme, sans que, pour I’instant la relation exacte ait été démontrée.

e Actuellement les preuves sont insuffisantes pour affirmer que la cigarette électronique

provoque une augmentation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle.

En ce qui concerne les propriétés cancérigenes :

e Les hypotheses suggerent un risque cancérigene plus faible que la cigarette classique mais

pas nul.
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e Quelques cas de cancer de la bouche ont été rapportés aux Etats-Unis chez les gros fumeurs
de cigarette électronique. La causalité directe entre les deux nécessite des études plus
approfondies.

e Les produits chimiques contenus dans le e-liquide ont montré, dans des études in-vitro, des

propriétés cytotoxiques, génotoxiques et cancérigenes. (26)

Enfin, les problemes les plus graves provoqués par les cigarettes électroniques ont été causés

par le dysfonctionnement des appareils, avec des blessures et briilures importantes.

3.2.2.1 Chaleur et Vapeur

Lorsque la vapeur est inhalée, la température buccale augmente. Ce changement de température
modifie I’environnement, asséche la bouche, et par conséquent favorise les bactéries pathogenes et la

maladie carieuse.

3.2.2.2 Caries

Certains liquides de vapotage aromatisés favoriseraient I’apparition de caries. En effet ces
liquides contiennent du propyléne glycol et du saccharose, qui se déposent sur la surface dentaire grace

a la vapeur épaisse et visqueuse formée lors du vapotage.

3.2.2.3 Candidose

N

Les patients vapoteurs présenteraient plus fréquemment des candidoses a cause de la

modification du microbiome buccal.
Les conséquences du vapotage passif sont méconnues, les personnes ont tendance a vapoter dans
des milieux clos ou auprés d'enfants. Le vapotage a été pendant longtemps un moyen d’avoir une dose

de nicotine dans des endroits ou la cigarette était interdite. Depuis 2016, en France, le vapotage est

interdit dans les milieux a usage collectif, les transports, les lieux d’accueil... (29)
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3.3 Aspect environnemental
L’industrie du tabac fait partie des industries les plus polluantes au monde. La culture du tabac, sa
production, son transport, sa commercialisation, sa consommation et méme les déchets post-

consommations sont une source de pollution.

Selon le dernier rapport de I’OMS, l'industrie du tabac représente : (32)
e 22 billions de tonnes d’eau
e 2 millions de tonnes de déchets seulement pour les packagings (cellophane, papier, colle...)
e 5% de la déforestation mondiale : 200 000 hectares/an
e 80 millions de tonnes de Co2 par an

e 1 seule cigarette nécessite 3.7 L d’eau

L’aspect écologique fait partie des arguments utilisés par les industries du tabac pour justifier le
passage a la cigarette électronique, elle représenterait une alternative aux 4500 milliards de mégots jetés

annuellement dans le monde. Mais qu’en est-il réellement ?

La réalité est tout autre. En 2017, les cigarettes électroniques représentaient 450 000 tonnes de
déchets. Du processus de fabrication, a la leur élimination, elles représentent un énorme probléme
écologique.

Elles liberent des micro plastiques polluant les eaux, la faune et la flore. Ce sont aussi des appareils
électriques qui sont consommeés et jetés plus rapidement que n’importe qu’elle autre appareil, posant
des problemes de gestion des déchets et du recyclage. Leurs batteries contiennent des métaux lourds tels
que du plomb, du mercure et du lithium. (32)

Le lithium est surnommé le pétrole du 21eme siecle. Il est surtout utilisé de nos jours pour les
batteries de voiture électrique. C’est un métal alcalin obtenu par une exploitation miniére, puis un
traitement chimique. Son extraction nécessite beaucoup d’énergie et d’eau (+ de 21 millions de litres
par jour en Amérique du Sud). Ce sont des litres d’eau qui sont détournés des populations locales et
contaminés. Dans ces régions, les nappes phréatiques et I’eau des puits sont en diminution, la mortalité
des flamants roses ne cesse d’augmenter a cause des poussiéres dégagées et de la pollution engendrée.

Les solutions de recyclage du lithium sont pour I’instant limitées, compliquées et énergivores. Les
exploitations vaudraient leur cofit environnemental car elles permettent la diminution des émissions
causées par le secteur des transports, en facilitant I’utilisation des énergies renouvelables, mais le valent-
elle pour la fabrication des cigarettes électroniques ? (30)

De plus, les batteries lithium des cigarettes électroniques sont responsables de nombreux incendies

en étant écrasées dans des camions poubelles ou des usines de traitement de déchets.
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Plusieurs propositions de lois ont été soumises en France pour interdire les cigarettes électroniques
jetables ; leur export est déja interdit dans 32 pays dans le monde. En septembre 2024, la commission

européenne a confirmé 1’adoption de cette mesure, l’interdiction définitive pourrait entrer

prochainement en vigueur.

Aujourd’hui, pour les cigarettes électroniques, il n’existe aucune politique de gestion de ces déchets,

aucune norme documentée, aucune obligation pour les fabricants.

Un greenwashing est réalisé de la part des fabricants, depuis quelques années, en transférant la
responsabilité aux utilisateurs : le recyclage.

11 est possible de recycler les fioles d’e-liquide, la batterie, les résistances, les LED dans des bacs
spéciaux, mais la cigarette électronique doit étre démontée a la main a cause de la batterie au lithium.

Encore une fois il existe trés peu de documentation sur ce recyclage de la part des industriels, il

avoisinerait seulement 1% dans les boutiques de vapotage. (31)
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4 Impact specifique de la consommation tabagique et
du vapotage sur la prise en charge parodontale

4.1 Influence sur la santé parodontale

4.1.1 Patient fumeur

La consommation de tabac a été associée a un risque de 85% plus élevé de développer une maladie
parodontale. (33)

Les effets de la cigarette sur le parodonte sont multiples :

e Modification du microbiome

e Altération du systéme vasculaire

e Altération du systéme immunitaire

e Altération des fibroblastes

Effets de la nicotine

La nicotine crée plusieurs problemes majeurs :

e Elle inhibe la production de l'ostéoprotégérine et stimule la formation de cellules
ostéoblastiques, augmentant la destruction osseuse, et inhibant la régénération parodontale.

e Flle possede un effet vasoconstricteur masquant les signes cliniques de I’inflammation. La
libération d’adrénaline aboutit & la vasoconstriction périphérique

e FElle réduit le taux de polynucléaires neutrophiles en interférant dans le chimiotactisme et la
phagocytose

e FElle augmente le risque d’infection par les parodontopathogenes.

e Elle altere la fonction des fibroblastes gingivaux : elle perturbe 1’équilibre entre la production
et la dégradation de la matrice extra-cellulaires, engendre des troubles de mitose, diminuant leur
prolifération, une diminution de 1’adhésion et une augmentation du nombre de fibroblastes
atypiques et arrondis

Dans le fluide gingival, fluide permettant le nettoyage et la défense immunitaire du sulcus, les

concentrations en nicotine sont 4 fois plus élevées que dans la salive.

Modification du microbiome (33)

Au niveau de la flore bactérienne, la nicotine et le monoxyde de carbone de la fumée du tabac
favorisent la colonisation et la croissance de bactéries parodontopathogenes par une diminution de la
pression partielle locale en oxygene et des altérations des défenses immunitaires de 1'hote. On a une
augmentation de Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia et Porphyromonas gingivalis, bactérie du

complexe rouge, et une potentialisation des effets des toxines bactériennes.
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Modification du flux sanguin

Le tabac crée a la fois une augmentation de la pression artérielle, et une vasoconstriction des
vaisseaux. L’altération de la vascularisation induit une diminution de la réponse immunitaire et perturbe
les mécanismes de guérison.

Ce dysfonctionnement vasculaire serait li€ a la diminution de 1’oxygénation des tissus, due a la
fixation du monoxyde de carbone sur ’hémoglobine, ainsi qu’une diminution des apports en nutriments

jusqu’aux cellules chez les patients fumeurs. (34)

Altération de la réponse immunitaire

Le tabagisme modifie la fonction des neutrophiles. Leur viabilité est réduite, leur sensibilité est
augmentée et leur capacité de phagocytose est diminué. (35)

Le tabac affecte également la prolifération des lymphocyte T, et la production d’anticorps.

Altération des fibroblastes

Le taux de radicaux libres est significativement augmenté chez les patients fumeurs. Cette
augmentation entraine un stress oxydatif 1ésant les cellules fibroblastiques, inhibant leur fixation et leur

croissance. Cette altération induit un retard de cicatrisation. (35)

Péri-implantite

Les patients fumeurs ont deux fois plus de chance de perdre un implant que les non-fumeurs,
cependant le taux de réussite reste tres élevé, passant de 96% a 93%. Le risque de péri-implantite est
augmenté par la multiplication des bactéries pathogenes favorisée par les composants de la fumée de
cigarette. De plus le tabac interfére avec I’activité ostéoblastique et par conséquent interfére avec

|’ ostéointégration.

Les patients fumeurs présentent une destruction accélérée et plus grave des tissus parodontaux.
Plusieurs études estiment la perte osseuse radiographique 30% plus élevée et la perte d’attache trois plus
élevée par rapport au patient non-fumeur ou ceux ayant arrété de fumer. Cette destruction augmente
avec la quantité de cigarettes fumées. Leurs poches sont plus profondes, la perte d’attache plus grande

et ont plus de dents manquantes. (35)

Le phénomene de titration permet au fumeur d’adapter leur absorption de nicotine en modifiant leur
fagon de fumer. Ils peuvent, par exemple, inhaler plus profondément ou de facon plus rapprochée. Ce
phénomene semble aussi avoir un impact sur I’avancée de la parodontite, plus le patient absorbe la fumée

plus la sévérité de la parodontite augmente. (36)
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Certaines études montrent la corrélation entre le fait de fumer et un indice de plaque augmenté ainsi

qu’une moins bonne hygiene, les patients fumeurs prendraient moins soin d’eux que les non-fumeurs.

Cependant cette hypothese ne suffit pas a expliquer les différences entre la fréquence de parodontite

entre les patients fumeurs et non-fumeurs.

Le tabagisme passif augmenterait aussi le risque de parodontite. (35)

4.1.2 Patient vapoteur

Les études sont peu nombreuses et treés récentes concernant les conséquences des cigarettes

électroniques sur le parodonte. Elles démontrent tout de méme que la cigarette électronique n’est pas

sans dommage pour le parodonte. Par rapport aux patients non-fumeurs et non vapoteurs (36)(37) :

Le taux de bactéries parodontopathogenes étaient plus élevé.

Le niveau de médiateurs de I’inflammation dans la salive et dans le fluide gingival est
aussi plus élevé, contrairement au niveau de médiateurs anti-inflammatoire qui était
diminué.

Les patients vapoteurs auraient trois fois plus de risque d’avoir une parodontite.

Les patients vapoteurs présentent un saignement gingival et un saignement au sondage
moins élevé. Cependant les patients arrétant la cigarette classique pour la cigarette
électronique présentent leur indice de saignement augmenté, suggérant une restauration
en partie de la réponse inflammatoire.

La perte osseuse est augmentée.

Le nombre de dents perdues est significativement plus élevé.

Il n’y a apparemment pas de différence significative quant a la profondeur de sondage,

le nombre de site atteint ou concernant la perte d’attache.

Le succes implantaire des patients vapoteurs a été étudié, et la profondeur de sondage, la perte

osseuse radiographique, les cytokines pro-inflammatoires étaient significativement augmentés par

rapport au patients non-fumeurs et non vapoteurs. Ces indices étaient toutefois diminués par rapport aux

patients fumeurs.

26

(CC BY-NC-ND 4.0) TAGHBALOUTE



Une étude mettant en culture des ostéoblastes en contact avec du titane a comparé leur
croissance en les exposant a de la fumée de cigarette classique, a de la vapeur de cigarette électronique
avec nicotine et de la vapeur de cigarette électronique sans nicotine. La croissance des ostéoblastes était
significativement diminuée par rapport aux cellules exposées a aucune de ces fumées ou vapeur. Les
ostéoblastes présentaient une diminution de 1’expression des molécules d’adhésion, ainsi qu’une

diminution de la minéralisation du tissu. (38)

Des études in vitro ont montré la réaction de cellules épithéliales de gencives humaines en présence
de vapeur de cigarettes électroniques aromatisées. Celles-ci présentaient une augmentation du stress
oxydatif, une sénescence accélérée associ¢e a des dommages persistants de I’ADN, une augmentation

des cytokines pro-inflammatoires, ainsi qu’une augmentation des marqueurs carcinogénes oraux. (35)

Le stress oxydatif ainsi que le taux protéines pro-apoptotiques étaient augmentés a la fois chez les
cellules exposées a un liquide de cigarette électronique contenant de la nicotine ainsi que chez les

cellules exposées a un liquide sans nicotine. (38)

Une majorité des cigarettes électroniques contiennent de la nicotine (99% des e-cigarettes vendues
au Etats-Unis), parfois méme au-dessus des taux réglementaires ; on retrouve donc les conséquences de
celle-ci sur le parodonte : I’effet vasoconstricteur, la diminution de I’immunité, 'accélération de la

destruction parodontale...

4.1.3 Différences entre les deux modes de consommations.

Si on étudie les résultats de la méta-analyse de Thiem et coll, publiée en 2023 dans la Clinic
Oral Investigation (42), comparant ’impact de cigarette ¢lectronique et de la cigarette classique sur la

santé parodontale, les patients fumeurs présentent les moins bons résultats dans la majorité des études.

e [lIs présentent un indice de plaque plus élevé.

o La profondeur de sondage est plus élevée que chez les patients vapoteurs.
e La perte d’attache est augmentée.

e La perte osseuse est plus importante.

e Le nombre de dents perdues est lui aussi plus élevé. (38)

Le microbiome des patients vapoteurs ressemble a la fois a celui des patients non-fumeurs et a celui

des patients fumeurs, ce qui pourrait expliquer ces différences de résultats. (39)
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Les différentes études semblent présenter la cigarette électronique comme une source de nicotine
plus stire que la cigarette traditionnelle concernant la santé gingivale. Cependant, la cigarettes classiques
et électroniques ont toutes les deux étés classés comme ayant des effets indésirables similaires sur la

santé bucco-dentaire. Des études plus approfondies doivent donc étre menées.

Une étude controlée randomisée prospective, dont le protocole a été publié récemment est en
cours et devrait permettre d’évaluer les modifications en matiere de santé bucco-dentaire et d’esthétique
du sourire chez des patients passant d’une consommation de cigarette classique a celle de cigarette

¢électronique durant 18 mois. (40)

4.2 Influence sur le succes de la thérapeutique

4.2.1 Patient fumeur

Les patients fumeurs réagissent moins favorablement aux traitements parodontaux (41) :
e IlIs présentent des réductions de poche moindre.
e Le gain d’attache clinique est plus modéré.

e IIs nécessitent plus souvent un nouveau traitement apres le traitement initial.

Dans une étude prospective d’une durée d’un an, Leite et coll. ont montré les effets du tabac a la
suite d’un traitement parodontal non chirurgical. L’étude montre une relation entre la quantité de tabac
et les résultats du traitement. Les patients considérés comme « gros fumeurs » (18 cigarettes ou plus par
jour) présentaient 50% de plus du nombre de site persistant aprés les 12 mois, par rapport aux « petits

fumeurs » (moins de 10 cigarettes par jour) ou aux patients ayant décidé d’arréter de fumer. (32)

Les résultats sont meilleurs chez les patients non-fumeurs pour les traitements non chirurgicaux,

chirurgicaux ainsi que pour les chirurgies régénératives.

L’incidence des complications post-chirurgicales est plus élevée chez les patients fumeurs. (41)
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4.2.2 Patient vapoteur

Une recherche bibliographique a été réalisée sur la base de données PubMed en octobre 2024, sur
I’influence de la cigarette électronique sur le traitement parodontal. Les mots-clés utilisés étaient « e-
cigarette, Electronic Nicotine Delivery Systems, Vaping » d’une part, et « periodontal therapy,
periodontal treatment, root planing » d’autre part. Les articles devaient contenir les mots-clefs dans
leur titre ou dans leur résumé. Seulement 4 articles ont été identifiés et uniquement 2 articles

correspondaient a la problématique, dont une « scoping review » et une étude rétrospective.

(("e-cigarette"[Title/Abstract] OR "Electronic Nicotine Delivery Systems"[Title/Abstract] OR
"Vaping"[Title/Abstract]) AND ("periodontal therapy"[Title/Abstract] OR "periodontal
treatment"[Title/Abstract] OR "root planing"[Title/Abstract]))

En tenant compte de ces études, nous avons pu mettre en évidence plusieurs points concernant les

patients utilisant des cigarettes ¢lectroniques (le dosage en nicotine n’étant pas précisé) (42)(43):

- Ils présentent une réponse moins favorable au traitement parodontal non chirurgical que les
non-fumeurs.

- lls présentent une perte d’attache plus importante, ainsi qu’un nombre de poches parodontales
plus importantes en fin de traitement.

- Ils nécessitent plus souvent une intervention chirurgicale aprés le traitement initial.

4.2.3 Différences entre les deux modes de consommations.

Les réponses au traitement parodontal sont dans I’ensemble similaires pour les patients vapoteurs et

fumeurs.

Cependant, selon Kumar et Shlossman plusieurs études révelent que les patients vapoteurs
présentent un nombre de poches parodontales plus importants en fin de traitement et le nombre de sites

nécessitant une intervention chirurgicale était plus élevé. (42)

En comparaison, les anciens fumeurs présentent de meilleurs résultats que les patients vapoteurs en

réponse au traitement parodontal non chirurgical.
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5 Le sevrage tabagique
5.1 Nicotine et addiction

L’addiction est définie comme le processus par lequel un comportement pouvant permettre a la fois
une production de plaisir et d’écarter ou d’atténuer une sensation de malaise interne, est employé d’une
facon caractérisée par 1I’impossibilité répétée de controler ce comportement et sa poursuite en dépit de

la connaissance de ses conséquences négatives. (13)

La nicotine est le principal agent responsable de la dépendance. Quand on inhale la fumée de la
cigarette, la nicotine atteint le cerveau en moins de 7 secondes, c’est deux fois plus rapide qu’une

administration en intra-veineuse. (14)

La nicotine va venir se fixer sur des récepteurs du noyau accumbens faisant partie du circuit de la

récompense. Elle activera la libération de dopamine, hormone du plaisir et du bien-étre.

Une exposition continue a la nicotine engendre la création de nouveaux récepteurs a la nicotine dans
le cerveau, développant une tolérance a ses effets. Le patient aura besoin de plus de nicotine pour

ressentir des sensations de plaisir similaires jusqu’a trouver sa « consommation de croisiére ».
Lors d’une exposition a la nicotine, 1’organisme libére plusieurs agents :

e la dopamine : procure une sensation de plaisir

e la sérotonine : antidépresseur

e les béta endorphines : réduisent I’anxiété

e lacétylcholine : améliore les capacités cognitives

e les vasopressines : améliorent la mémoire a court-terme
e la norépinéphrine : supprime 1’appétit

Chez les patients fumeurs, 1’addiction a la nicotine s’ajoute a la dépendance comportementale ;

I’envie de fumer a un certain moment de la journée, la chaleur, les mouvements de main...

Dans son livre « Ces dépendances qui nous gouvernent » (44), le docteur William Lowenstein
décrit le tabac comme « une drogue dure ». Une bouffée de cigarette provoque une sensation de
récompense immédiate et tres forte, ce qui lui donne « un pouvoir addictif important », comparable

a celui de ’héroine.

La raison pour laquelle le tabac est si bien accepté en société est qu’il ne modifie ni le
comportement ni la conscience du consommateur. Les modifications psychiatriques engendrées par

le tabac ne se révelent qu’en cas de sevrage.
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5.2 Généralités du sevrage

Il existe toujours un bénéfice a I’arrét du tabac quel que soit 1’age. Arréter de fumer a 40 ans améliore
I’espérance de vie de 7 ans, arréter a 50 ans améliore I’espérance de vie de 4 ans, arréter a 60 ans améliore
I’espérance de vie de 3 ans. (17)

Les bénéfices de 1’arrét du tabac sont importants pour I’ensemble des maladies liés au tabac, 1’arrét
permet de réduire la mortalité totale et plus particulierement celle liée aux maladies cardiovasculaires et

au cancer bronchopulmonaire.

Les premiers effets de I’arrét du tabac : (17)
e En 20 minutes, la fréquence cardiaque et la pression artérielle redeviennent normales.
e Au bout de 8 heures, I’oxygénation retourne elle aussi a la normale.
e En 24 heures, ’ensemble de la nicotine a été éliminé.
e En 48 heures, on ressent déja une amélioration au niveau du gofit et de I’odorat.
e Au bout d’un an, le risque d’AVC est équivalent a celui d’une personne n’ayant jamais fumé,
et le risque d’infarctus du myocarde est diminué de moitié.

e Apres 5 ans, le risque de cancer du poumon est réduit de moitié.

Le sevrage tabagique peut cependant s’avérer trés difficile, nous devons prendre en compte la
dépendance physique mais aussi psychologique, comportementale et gestuelle. Les effets indésirables
de I’arrét du tabac sont a leur maximum de 2 a 48 heures apres ’arrét et peuvent durer jusqu’a 4
semaines. Parmi les symptomes, on retrouve I’irritabilité, les difficultés de concentration, les troubles

du sommeil, I’augmentation de 1’appétit...

5.3 Me¢éthode d’accompagnement du patient au sevrage tabagique

Ce paragraphe a ¢été réalisé a ’aide du rapport de la Haute Autorité de Santé : Recommandation de
bonnes pratiques. Arrét de la consommation de tabac : du dépistage individuel au maintien de

I’abstinence en premier recours. (10)

Le conseil d’arrét s'adressera a tous les patients. Pres de 6 fumeurs sur 10 souhaiteraient arréter de
fumer (12). Le professionnel de santé doit informer le patient sur les bénéfices de I’arrét du tabac et
rappeler que ce n’est pas qu’une question de volonté mais que c’est une addiction pouvant nécessiter
une prise en charge thérapeutique. L.’accompagnement du patient peut se faire dans un but d’un arrét

provisoire du tabac ou dans I’intention d’un arrét définitif.

Le professionnel de santé doit comprendre la mise en place de 1’addiction pour pouvoir créer un

éclairage médical non culpabilisant. Le patient fumeur débute sa consommation pour éprouver du
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plaisir, au fur et & mesure il n’a plus le choix et consomme pour « ne pas étre mal », passant de 1’envie

au besoin. C’est une transformation réelle du cerveau qui accompagne la dépendance.

La prise en charge pour le sevrage tabagique sera différente selon I’avancée de la réflexion du patient

sur sa consommation de tabac :

e Pour un patient ne voulant pas arréter de fumer : le praticien proposera une réduction de sa
consommation avec ou sans substitut nicotinique.
e Pour un patient qui est ambivalent : il faut I’aider a explorer son ambivalence, et lui proposer

un arrét ou une diminution avec ou sans substitut nicotiniques.

e Pour un patient voulant arréter de fumer : la prise en charge doit comporter un soutien

psychologique et médicamenteux si nécessaire.

Pour adapter au maximum la méthode de sevrage, il est important d’évaluer la consommation et la
dépendance du patient. La dépendance peut étre évaluée facilement par des questions simples « Combien
de cigarettes fumez-vous par jour ? Depuis combien de temps ? Dans quel délai aprés le réveil fumez-

vous votre premicre cigarette ? Avez-vous déja essayé d’arréter ? ».

Il est aussi recommandé de se renseigner sur d’autres addictions qu'elles soient comportementales
ou a d’autres substances psychoactives. L’arrét immédiat est recommandé en premiere intention. Une

diminution progressive peut étre envisagée chez certains patients réticent en vue d’un arrét complet.

Le test de Fagerstrom, déclinable en 2 ou 6 questions, permet 1’évaluation de la dépendance a la
nicotine des patients. En plus du nombre de cigarettes fumées, qui nous donne 1’aspect quantitatif de la
consommation, ce test permet d’évaluer I’aspect qualitatif. En fumant plus ou moins fort sur sa cigarette,

le fumeur peut adapter le pic de nicotine, c’est le phénomene de titration.
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Figure 8 : Test de Fagerstrom en 6 questions, (HAS Méthode de recommandations pour la pratique

clinique, arrét de la consommation de tabac. (10))

33

(CC BY-NC-ND 4.0) TAGHBALOUTE



Figure 9 : Test de Fagerstrom simplifiée en 2 questions, (HAS Méthode de recommandations pour

la pratique clinique, arrét de la consommation de tabac (10))

5.3.1 Les entretiens motivationnels

Les entretiens motivationnels sont une conversation collaborative permettant de renforcer la

motivation propre d’une personne et son engagement vers le changement.

Le premier entretien motivationnel permettra d’évaluer les souhaits, les croyances et les attentes du
patient par rapport a sa consommation de tabac et aux traitements. Il faudra définir ses peurs et ce qui
I’a poussé dans sa démarche d’arrét. Une évaluation du sentiment d’efficacité peut étre réalisée pendant

I’entretien et réévaluée lors des suivantes.
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Figure 10 : Evaluation du sentiment d’efficacité (HAS Méthode de recommandations pour la

pratique clinique, arrét de la consommation de tabac)
Elle repose sur 4 grands principes :

e Des questions ouvertes afin de faire émerger les préoccupations et motivations du patient.

e La valorisation afin de renforcer le sentiment d’efficacité, et féliciter le patient sur ses efforts.

o L’écoute réflective : on renvoie au patient son propre discours. Le patient est le premier acteur
de son changement, mais nous sommes la pour encadrer ce changement.

e Résumer : ponctuer I’entretien de fréquentes récapitulations.

L’objectif de I’entretien est de travailler I’ambivalence comportementale, il faut mettre en lumicre
la différence entre le discours et I’attitude du patient afin de faire émerger le changement. Le
professionnel devra éviter la confrontation et la persuasion pour adopter une attitude d’exploration

empathique de I’ambivalence du patient.

Des consultations hebdomadaires sont recommandées dans un premier temps, puis mensuelles puis

pendant les 3 a 6 mois suivants.

Des outils d’auto-supports ont été mis en place en cas d’absence d’un professionnel. Ils comprennent
des manuels structurés, des formats écrits ou vidéos, via des documents papiers, des applications

smartphones ou sur internet.
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5.3.2 Tabac Info Service

Sur le site internet tabac-info-service.fr, de nombreuses informations sur le sevrage tabagique sont
disponibles, ainsi que des témoignages, des séries de questions/réponses, et des outils

d’accompagnement.

Une ligne téléphonique gratuite, le 3889, a été développée par le ministere de la santé et
I’Inpes. Cette ligne permet 1’information, 1’orientation ou le conseil simple ponctuel a tout moment du
lundi au samedi de 8h a 20h. Elle permet aussi un suivi personnalisé, longue durée, avec un tabacologue

qui sera attitré, et des entretiens téléphoniques réguliers.

Enfin, I’ Assurance Maladie en partenariat avec Santé Publique France ont congu « une application

d’e-coaching », proposant un programme personnalisé pour augmenter les chances d’arrét définitif. On
g»,

y retrouve des astuces pour résister a I’envie de fumer, le suivi des bénéfices de 1’arrét au quotidien, des

vidéos de soutien...

5.3.3 Les substituts nicotiniques (TNS)

(10) Les TNS sont le traitement médicamenteux de premicre intention pour le sevrage tabagique.
Ils peuvent étre prescrits dans une stratégie de réduction dans un premier temps ou pour un arrét

immédiat et peuvent étre utilisés des I’age de 15 ans.

Ils permettent de diminuer les effets désagréables liés a I’arrét du tabac, de réduire I’envie de fumer

et de prévenir les rechutes. Ils sont un apport quotidien de nicotine en évitant la toxicité des cigarettes.

Les études montrent que quelle que soit leur forme, les TNS sont plus efficaces que 1’absence de

traitement ou un placebo. Ils augmentent significativement 1’abstinence a 6 mois et plus.

IIs ne présentent pas d’effet indésirable grave. Ils doivent étre utilisés a une dose et une durée
suffisante. Ils sont prescrits pendant au moins 3 mois et peuvent étre prolongés aussi longtemps que

nécessaire.

Depuis le ler janvier 2019, ils sont remboursés a 65% par 1’assurance maladie, sauf en cas
d’ALD (pris en charge a 100%) et le ticket modérateur peut &tre pris en charge par la complémentaire
santé. Ils peuvent étre prescrits par de nombreux professionnels de santé : médecins, sage-femmes,

infirmiers, chirurgien-dentiste et masseurs-kinésithérapeutes.
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11 en existe différentes formes :

les timbres (ou patchs) a appliquer sur la peau. L’absorption transdermique est faible et permet
d’obtenir un taux de nicotine relativement constant sur une longue période au cours de
I’utilisation. De plus I’observance est meilleure due a sa facilité d’utilisation.

les gommes & macher ou comprimé a faire fondre : 1’absorption buccale est rapide, le taux de
nicotine croit rapidement dans le sang.

les inhalateurs

la pulvérisation buccale par spray : absorber plus rapidement que pour un comprimé a sucer ou

une gomme a macher.

Il est important d’adapter le type de TNS en fonction des préférences du patient. Ils peuvent étre

combinés. Il est recommandé d’utiliser un timbre transdermique associé une forme a absorption rapide

(gomme, inhalateur...) qui permettra au patient d’ajuster son dosage selon son ressenti. Le patient doit

étre informé qu’aucun TNS ne produira I’effet ultra-rapide de « shoot de nicotine » qu’il obtenait en

fumant.

11 faut savoir reconnaitre et informer le patient des effets d’un dosage inadapté :

en cas de sous-dosage : troubles d’humeur, irritabilité, colere, anxiété, difficulté de
concentration, augmentation de I’appétit, envie persistante de fumer.

en cas de surdosage : palpitations, maux de té€te, bouche pateuse, diarrhée, nausées, insomnie.

Concernant le dosage initial de la nicotine, il n’y a pas de science exacte. Il est difficile de le définir

car le nombre de cigarettes fumées ne définit pas le niveau de dépendance.

Pour choisir le dosage initial, la plupart des professionnels utilise 1’équivalence cigarette = Img
de nicotine (2 mg pour une cigarette roulée).

Un patient fumant 20 cigarettes par jour recevra un patch de 21 mg/j pour commencer.

Les patchs les plus courants ont des concentrations de 7 mg, 14 mg ou 21 mg, il faudra ensuite
compléter par d'autres formes de substituts nicotiniques pour atteindre le bon dosage.

Si le patient fume moins de 10 cigarettes par jour, les formes orales suffiront.

Selon si le patient fume ou a tres envie de fumer dans la premiere heure suivant son réveil, on

lui prescrira un patch de 24 heures (si oui), ou de 16 heures (si non).
On passera au dosage inférieur des timbres toutes les 4 a 8 semaines selon la tolérance.

Il existe treés peu de contre-indications au timbre nicotinique, la plupart sont dermatologiques.
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Chez la femme enceinte, on préférera ’utilisation des timbres, les effets de la nicotine sur le
feetus étant moins connus, plutdt que la consommation de cigarette, pouvant entrainer entre autres un
retard de croissance de celui-ci. Cependant il n’est pas conseillé d’allaiter ’enfant en prenant des

substituts nicotiniques.

Patient fumeur

<10 cigarettes/jour -10 cigarettes/jour

Uniquement gommes ou comprimés ]' Patch + gommes ou comprimés

Cigarette classique Cigarette roulée

\
1 cigarette = 1 mg de nicotine l 1 cigarette = 2 mg de nicotine

Avez-pous envie de fumer dans la tére
heure suivant votre réveil ?

Patch a diffusion de 24 heures | Patch a diffusion de 16 heures

Figure 11 : Organigramme réalisé a partir des recommandations de bonnes pratiques de la HAS

5.3.4 Traitements médicamenteux

(10) Des médicaments (varénicline et bupropion) peuvent étre proposés en cas d'échec a plusieurs
reprises des autres traitements. Cependant, ils présentent de nombreux effets secondaires (nausées,

allergies, maux de téte, vertige...) et nécessitent une surveillance étroite.

5.3.5 Méthodes alternatives : activité physique, acupuncture et hypnothérapie.
Les données scientifiques ne permettent de valider avec certitude leur réelle utilité pour le

sevrage tabagique, cependant ces thérapeutiques sont inoffensives ; le praticien ne doit donc pas les

recommander mais ne doit pas empécher le patient d’y recourir si celui-ci en ressent des bénéfices (effet

placebo).
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5.3.6 Rapid Smoking

Cette méthode consiste a fumer a un rythme soutenu jusqu'au surdosage dans I’objectif de ressentir
des effets aversifs : nausée, malaise, maux de téte, mal de gorge, toux, etc. Cette méthode n’a pas montré

d’efficacité dans 1’aide a I’arrét du tabac et présente, par son principe, des effets indésirables.

5.3.7 Gestion de la rechute
11 faut distinguer un faux pas (une consommation ponctuelle lors d’une soirée par exemple), d’une

réelle rechute (consommation prolongée).

La rechute engendre un sentiment de honte et de culpabilité, il faut donc parler de cette éventualité

avec le patient afin de la dédramatiser.

5.4 Diminution ou arrét temporaire
Lors de la diminution du nombre de cigarettes un phénoméne de compensation peut se produire
avec une absorption plus importante de la fumée. Les risques de comorbidités ne s’annulent donc pas,

cependant la diminution peut étre une stratégie efficace menant a 1’abstinence.

L’arrét temporaire est surtout recommandé en cas de grossesses ou d’une intervention chirurgicale
afin de réduire les risques obstétricaux et péri opératoires. Parfois 1’abstinence temporaire est contrainte,

comme en cas d’hospitalisation.

Il est important d’expliquer au patient les pertes de chance qu’induit le tabac lors d’une opération,

et les avantages de 1’arrét.

Continuer de fumer en péri opératoire implique, (Selon ’INPES) :

e Trois fois plus de risques de complications au niveau de la cicatrice

e Une durée d’hospitalisation qui risque d’étre plus longue

e Plus de risque de passer en soins intensifs

Le patient s’arrétant de fumer plus de 6 semaines avant une opération fait disparaitre le risque
opératoire di au tabac. Un arrét 12 a 48h avant induit une baisse significative du CO et permet une

meilleure oxygénation des tissus.

Aprés I’opération, I’arrét du tabac est recommandé jusqu’a la fin de la cicatrisation.
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5.5 La cigarette €lectronique comme méthode de sevrage

Est-ce que I'on peut suggérer a nos patients la cigarette électronique comme méthode de sevrage ?

Méme si la cigarette électronique semble, au premier abord, étre un moyen moins nocif pour nos
patients comme source de nicotine, nous devons, en tant que professionnel de santé, apporter des
solutions ayant fait leurs preuves avec assez de recul clinique. Il est nécessaire de faire preuve de

prudence tant que I’innocuité de la cigarette électronique n’a pas été prouvée.

Des études comparant la cigarette électronique et les patchs nicotiniques ne montrent pas de

différence significative sur 1’arrét du tabac quand la tentative de sevrage est encadrée.

Nous avons actuellement un manque d’information sur l’arrét de 1’usage de la cigarette
électronique. Dans un rapport de I’ANSES, prés de 70% des utilisateurs de cigarette ¢lectroniques ne
souhaitaient pas diminuer leur consommation dans I’année a venir, mettant en évidence le phénoméne

d’installation durable du vapotage. (24)

Le souhait de beaucoup de professionnels serait d’intégrer ces cigarettes électroniques dans les lois
et réglementations anti-tabac afin d’en évaluer réellement leur impact sur la santé publique et le sevrage.
Elles présenteraient certains avantages :

e FElles seraient un « moindre mal » comparativement a la cigarette traditionnelle en quantité
de produits toxiques inhalées.

o Elles permettraient de sevrer le patient des constituants de la cigarette traditionnelle tout en
gardant la gestuelle et le comportement qui peuvent constituer un réel frein a la réussite du

sevrage.
Un groupe d’étude de ’OMS sur la cigarette électronique a cependant conclu que « les
allégations selon lesquelles ces produits ont des effets bénéfiques sur la santé, sont moins nocifs ou

facilitent le sevrage tabagique devraient étre interdites jusqu’a ce qu’elles soient scientifiquement

prouvées ».
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Profil tabagique Nombre de cigarettes Conce_ntra_'llon Equivalence entre 1 flacon
du patient fumées par jour bt bl et le nombre de cigarettes
de I'e-liquide adapté
Trés gros fumeur > 15 cigarettes/jour 12-16 mg/ml 1 flacon = 10 cigarettes
Gros fumeur 10-15 cigarettes/jour 9-11 mg/ml 1 flacon = 7 cigarettes
Fumeur moyen 5-10 cigarettes/jour 6 mg/ml 1 flacon = 4 cigarettes
Fumeur léger < b cigarettes/jour 3 mg/ml 1 flacon = 2 cigarettes

Figure 12 : Posologie en nicotine de 1’e-liquide selon le profil tabagique du patient, (SFPIO (43))

6 Intérét du sevrage au cours de la prise en charge en
odontologie

6.1 Place du chirurgien-dentiste dans le sevrage tabagique

Depuis le 16 janvier 2016 les chirurgiens-dentistes ont l'autorisation de prescrire des substituts
nicotiniques. Les études montrent que de plus en plus de praticiens le font, mais leur part reste tout de

méme tres faible. (48)
Plusieurs raisons empéchent leur prescription, parmi celles-ci nous retrouvons :

e le manque de formation pour I’accompagnement psychologique : la peur d’étre moralisateur ou
culpabilisants

e le manque de compétence générale et pharmacologique

e ils ne se sentent pas impliqués

e le manque de temps

¢ le manque de rémunération

e le manque de matériel pédagogique

Pourtant du coté des patients, la majorité trouve une légitimité du chirurgien-dentiste a parler de
tabac, et les patients fumeurs sont en général trées demandeurs de soins dentaires. Les consultations

dentaires représentent donc une source importante de soutien inexploité.

N

Si le chirurgien-dentiste ne se substitue pas a un addictologue, une abstinence tabagique péri-
opératoire pourrait tout de méme étre une porte d’entrée a un sevrage. Un contexte précis, représente en
effet une source de motivation généralement élevée. Néanmoins, si le patient présente des co-addictions
ou évolue dans un environnement socio-économique difficile, le praticien ne doit pas hésiter a basculer

le suivi chez un addictologue.
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L’obligation de formation continue pourrait &tre une occasion de se familiariser avec tous les outils
$ai . o, : , e s o
aide au sevrage tabagique, ainsi qu’une bonne occasion d’augmenter la légitimité et la motivation des

dentistes.

Enfin, le statut de vapoteur devrait étre intégré dans les questionnaires sur les antécédents médicaux
des patients. Les professionnels dentaires doivent étre sensibilisés aux effets potentiels du vapotage sur

la santé bucco-dentaire afin de transmettre ces informations aux patients.

6.2 Intérét du sevrage sur le traitement parodontal

Chez un patient arrétant de fumer, on retrouve la recolonisation par des bonnes bactéries et une
diminution des bactéries parodontopathogénes dans les fluides gingivaux. Les résultats montrent aussi
une diminution plus grande de la profondeur des poches, un gain d’attache plus important ainsi qu’une
diminution de la progression de la perte alvéolaire.

Trois jours apres avoir arrété la cigarette, le flux sanguin gingival d’un ancien fumeur régulier

augmente de maniere significative. (47)

Lors d’un traitement parodontal non chirurgical, le succes thérapeutique des patients ayant
arrétés de fumer n’est pas significativement différents de celui des patients n’ayant jamais fumé. Le
gain d’attache est plus €élevé que chez les fumeurs, et les profondeurs de poches sont significativement

réduites.

Les dernieres études ont prouvé que les patients arrétant de fumer au début du traitement parodontal
ont le méme taux de réussite que les patients n’ayant jamais fumé. Et le patient arrétant de fumer a

n’importe quel moment du traitement améliorerait les résultats de celui-ci. (47)
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7 Conclusion

Le tabac est le premier facteur modifiable de la maladie parodontale. Il entraine une destruction
accélérée et plus grave des tissus parodontaux, en modifiant le microbiome ainsi qu’en altérant la

vascularisation, le systéme immunitaire et la fonction fibroblastiques.

L’arrét total du tabac avant un traitement parodontal augmente drastiquement les chances de réussite

du traitement, atteignant des niveaux comparables a ceux des patients n’ayant jamais fumé.

L’innocuité de la cigarette électronique est de plus en plus remise en question. Les premiéres études
publiées déconstruisent I’image d’une alternative sans danger concernant la santé générale et
parodontale. Les patients vapoteurs présentent une perte osseuse ainsi qu’un nombre de dents perdues
plus élevé que les patients non-vapoteurs et non-fumeurs. Cependant, le sujet étant trés récent, les études
ne sont pas assez nombreuses et le niveau de preuve insuffisant pour en comprendre parfaitement les
mécanismes et les conséquences sur le parodonte. Néanmoins, elle représente une thématique qui
intéresse de plus en plus la recherche, et le nombre de publications sur le sujet connait une forte

augmentation depuis quelques années.

Au regard des nombreuses conséquences du tabac sur la santé orale, et parallélement, a I’importance
de la demande de soins dentaires chez les patients fumeurs, le chirurgien-dentiste doit se sentir légitime
dans son accompagnement au sevrage tabagique. Nous pouvons espérer a I’avenir I’augmentation de la

formation et de I’implication des chirurgiens-dentistes dans la lutte contre la dépendance au tabac.
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Amel TAGHBALOUTE — PRISE EN CHARGE PARODONTALE DES
PATIENTS FUMEURS ET VAPOTEURS

Résumé :

Parmi les principaux facteurs de risque de la maladie parodontale, le tabac constitue le
facteur modifiable le plus important. En modifiant I'environnement de I'attache parodontale, le tabac
augmente considérablement le risque de parodontite. Il réduit I'oxygénation des tissus, provoque
une dysbiose bactérienne, altere la vascularisation et la fonction des fibroblastes, tout en diminuant
l'efficacité du systeme immunitaire. Lors d'un traitement parodontal, les patients fumeurs présentent
un gain d'attache réduit et fréquemment plus fréquemment des interventions supplémentaires.

Avec I'émergence de nouveaux modes de consommation de la nicotine, notamment la
cigarette électronique, de nouvelles problématiques ont apparu. Une question se pose alors : d'un
point de vue parodontal, la cigarette électronique peut-elle étre considérée comme une alternative
sans risque ?

Bien que la documentation sur le sujet reste limitée, les conclusions des méta-analyses
disponibles convergent : la cigarette électronique n'est pas aussi inoffensive qu'on pourrait le penser.
Les patients vapoteurs présentent une inflammation accrue et un taux de bactéries
parodontopathogenes supérieur. Ils subissent également une perte osseuse plus importante que les
non-fumeurs et non-vapoteurs, ainsi qu'un nombre de dents perdues plus élevé. Si l'impact sur le
parodonte semble légerement moins sévere que celui du tabac classique, certaines études montrent
que les patients vapoteurs répondent moins favorablement au traitement parodontal.

Au vu des conséquences sur la cavité buccale, les chirurgiens-dentistes jouent un role
crucial dans le sevrage tabagique. Cependant, peu de praticiens se sentent 1égitimes pour aborder ce
sujet avec leurs patients. Le manque de formation et de temps durant les consultations semble
constituer les principaux obstacles a leur implication.

Mots clés :
Parodontale, parodonte, vapoteur, vapotage, fumeur, cigarette, cigarette électronique.
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