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Introduction

Le tabac est a la base une plante originaire de I'Amérique centrale et de I'Amérique du sud.
Celle-ci constitue un véritable patrimoine culturel trés profondément ancré dans cette région et a
tres longtemps été utilisée a des fins spirituelles mais aussi médicinales par ses autochtones et ce,

bien avant l'arrivée des premiers colons frangais.

Aujourd'hui, Sur une population globale de 7,5 milliards d'humains, les fumeurs sont
estimés a environ 1 milliard par I'Organisation mondiale de la santé (OMS). Le tabagisme actif ou
passif tue au total plus de 7 millions d'humains chaque année. Cancers, infarctus, AVC, BPCO
constituent les principales maladies associées au tabac, ce qui lui confére un statut de probleme de

santé publique.

Le tabagisme est une des premieres causes de mortalité évitable ; c’est pourquoi de
nombreux pays mettent en place des mesures afin de diminuer la consommation (publicité, image

choc sur les paquets de cigarettes, augmentation réguliere du prix du paquet).

En outre, le tabagisme provoque une morbidité accrue ainsi que de nombreuses incapacités
chez les fumeurs et une diminution de la qualité de vie aussi bien chez I'homme que chez la femme.
Il peut ainsi étre a l'origine d'une impuissance sexuelle chez I'homme mais aussi engendrer une
diminution de la fertilit¢ chez la femme et une augmentation du nombre de grossesses extra-

utérines.

En parallele, le tabac entraine une dépendance non seulement psychique mais aussi
physique. Le fumeur associe inconsciemment le fait de fumer a un sentiment de bien-étre, ce qui
aura tendance a relativement accroitre sa consommation méme si l'individu en question a
pertinemment conscience que son état de santé se consume en méme temps que ses cigarettes.
Lorsque la quantité de nicotine devient insuffisante dans le corps, les effets physiques commencent

a se faire sentir : anxiété, tremblements, irritabilité, difficultés a dormir etc.

Au niveau de la sphere buccale, Le tabac induit des 1ésions des muqueuses buccales dont les
principales sont les kératoses tabagiques. Ces Iésions présentent un risque élevé de transformation
maligne. II est aussi responsable, a hauteur d’au moins 80 %, des carcinomes épidermoides qui sont
des tumeurs malignes agressives. En plus, il est trés certainement responsable de nombreux échecs
thérapeutiques notamment dans le cas de chirurgies buccales, implantaires mais aussi dans les

traitements parodontaux et ce, a travers divers mécanismes.
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Dans ce manuscrit, nous allons exposer et mettre en évidence les effets négatifs du tabac sur
l'organisme en général et plus particulicrement sur le parodonte. Ainsi apres un bref rappel sur le
parodonte, nous nous intéresserons aux maladies parodontales, leurs facteurs de risques et leur
étiopathogénie. Nous parlerons ensuite du tabac ainsi que du tabagisme. Nous allons aborder, apres
cela, le sujet de l'influence du tabac sur l'organisme humain, puis sur le parodonte et la prise en

charge du patient fumeur en parodontologie.

Beaucoup d’études cliniques ont ét€¢ menées ces dernieéres années et des résultats

contradictoires ont mainte fois été publiés.

L’objectif de cette étude est de chercher I’effet néfaste du tabac sur 1’état du parodonte. Au
cours de ce travail, une étude épidémiologique sera faite, celle-ci permettra d’évaluer I’état
parodontal chez les tabagiques et les non tabagiques au sein du service de parodontologie du Centre
Hospitalo-Universitaire de Tizi-Ouzou afin de mieux concevoir I'impact du tabac sur la santé
parodontale et répondre a la problématique : le Tabac est-il un facteur de risque de maladie

parodontale ?
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Chapitre 1 Le parodonte

I- Définition du parodonte :

L’étymologie du mot vient du grec para « a c6té de » et odontos « dent ».

Le parodonte est constitué¢ par I’ensemble des tissus de maintien et de soutien de ’organe
dentaire qui ont entre eux une complete interdépendance anatomique et physiologique. Quatre tissus
durs ou mous différents sont regroupés: la gencive, le cément, I’os alvéolaire, et le ligament
parodontal «desmodonte» qui relie ces deux dernieres structures. Chacun de ces tissus peut encore

étre différencié par sa structure, sa fonction et sa localisation. (1)

Figurel : Les différentes composantes du parodonte

II- LA GENCIVE

10 Structures parodontales

Col

Epithélium jonctionnel
Gencive libre

Gencive attachée

Ligne mucogingivale
Mugqueuse alvéolaire
Epithélium jonctionnel
Cément

Ligament parodontal
Lame cribriforme

= os alvéolaire propre
Os cortical

Os spongieux

Figure2 : Les différentes parties de la gencive
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La gencive fait partie de la muqueuse buccale et constitue aussi la partie la plus périphérique du

parodonte.

Elle débute au niveau de la ligne mucogingivale et recouvre les parties coronaires des proces
alvéolaires. La LMG est absente au niveau du palais; elle fait a cet endroit partie de la muqueuse
palatine kératinisée, non mobile. La gencive se termine au niveau du collet des dents ou elles les
entourent et forme un anneau épithélial (épithélium jonctionnel), I’attache épithéliale. Elle assure
ainsi la continuité¢ du recouvrement épithélial de la cavité buccale.  La gencive est classiquement

subdivisée en différentes zones topographiques :
-Gencive libre : gencive marginale et gencive papillaire
-Gencive attachée

1- Gencive marginale :

C’est la partie la plus coronaire de la gencive.

La gencive marginale est limitée coronairement par le bord marginal et apicalement par le sillon

marginal.

-Sillon marginal : situé¢ sensiblement en regard de la jonction amélo-cémentaire.

. Il sépare la gencive marginale de la gencive attachée.

. Elle n’adhére pas a la dent et forme la paroi molle du sillon gingivo-dentaire ou sulcus.

-Le sillon gingivo-dentaire comprend I’espace situé entre I’émail d’une part et la partie interne de

I’épithélium gingival d’autre part. Sa profondeur physiologique varie entre 0.5 — 2mm.
-La gencive marginale saine a : -Un profil en lame de couteau

-Une consistance ferme

-Une texture lisse
2- La papille interdentaire

La gencive interdentaire s’enfonce contre le septum interdentaire apicalement par rapport au
point de contact (ou a la surface de contact) des dents. Dans les secteurs antérieurs, la papille inter
dentaire est lancéolée tandis que dans les zones molaires, les papilles sont plus aplaties, pyramidales
dans le sens V.L. Comme la papille interdentaire a un profil qui suit le contour des surfaces de
contact interproximales, une dépression ou col, se situe entre la papille vestibulaire et la papille

linguale.
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Elle est cliniquement invisible et présente une largeur et une profondeur différentes en fonction
de I’étendue de la surface de contact. Le recouvrement épithélial du col est assure par 1’épithélium
jonctionnel des dents adjacentes (non kératinise). Si le point de contact est absent, la gencive

kératinisée s’étend en continu et sans enfoncement dans le sens vestibulo-lingual. (1)
3- La gencive attachée

Elle est limitée en direction apicale par la ligne muco-gingivale qui la sépare de la muqueuse

alvéolaire.

La G.A possede une consistance ferme, une couleur rose corail et présente souvent une surface
finement granitée qui lui donne I’aspect d’une peau d’orange. La hauteur de gencive attachée
augmente avec 1’age. Elle varie selon les individus, entre les différents types de dents d’une méme

personne, de leur position sur 1’arcade et de la localisation des freins ou attaches musculaires.

Elle est considérée comme un élément important pour le maintien d’une gencive saine. Elle sert
de rupteur de force pour la gencive libre contre les sollicitations musculaires qui s’étendent au sein
de la muqueuse alvéolaire, car elle est fermement solidarisée a la dent par les fibres du tissu

conjonctif et a I’os alvéolaire sous-jacent.
III- L°0OS ALVEOLAIRE

I1 est défini comme la partie du maxillaire et de la mandibule qui forme et supporte les proces
alvéolaires. Ces proces alvéolaires sont des structures qui dépendent des dents. Ils se développent

avec la formation et lors de 1’éruption des dents et se résorbent largement avec leurs pertes. (1)

Les parois alvéolaires sont bordées d’os compact et les zones inter-alvéolaires contiennent de
b . B r . . . ;g
I’0os spongieux. L’os alvéolaire comprend une corticale externe, un os spongieux médian et une

corticale alvéolaire interne que 1’on appelle aussi lame cribriforme ou lamina dura. (2)

L’os alvéolaire obéit aux lois de la physiologie osseuse. Il est sensible a I'influence de la
vitamine D, de la calcitonine et de la parathormone. Par sa trame collagenique calcifiée, 1’os
alvéolaire apporte une certaine rigidité a 1‘ensemble, ce qui permet un calage des dents. Il assure

aussi la fixation des fibres ligamentaires et constitue un soutien pour le tissu gingival.

Des remaniements morphologiques s’effectuent au niveau de 1’os alvéolaire. Ils s’averent
important pendant 1’éruption, pendant les premiers contacts occlusaux et au point de vue

thérapeutique lors d’un traitement orthodontique.
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Un réle particulier est a observer concernant la lamina dura. Cette corticale interne comprend de
nombreux pertuis a travers lesquels s’opére la vascularisation du ligament. De plus, ils autorisent le
reflux des liquides desmodontaux vers 1’os alvéolaire, ce qui permet au ligament de jouer un role
amortisseur lors des contacts occlusaux ou masticatoires. L’os alvéolaire participe au maintien de

I’équilibre de calcium dans le corps. (1)
IV- LE CEMENT

Le cément est considéré comme faisant partie du parodonte. C’est un tissu minéralisé (45 % de
sels minéraux) qui recouvre toute la surface externe de la dentine radiculaire. Au niveau du collet, il
fait suite a I’émail. Il joue un réle dans la protection de la dentine : des phénomenes d’hyperesthésie

du collet apparaissent lorsque la dentine n’est plus protégée par le cément.

Le cément est un tissu calcifié¢ analogue a 1’0s. Sous ’effet de stimulations fonctionnelles, il

peut, comme 1’0s, subir des remaniements (résorption, apposition).

A la différence de I’os alvéolaire, le cément radiculaire ne contient ni vaisseaux sanguins ou
lymphatiques, ni innervation et il ne subit aucun remodelage ni résorption physiologiques mais il est
caractérisé par une croissance continue en épaisseur, par dépdts de couches successives, tout au

long de vie.

Le cément permet I’accrochage du ligament parodontal, de I’os alvéolaire a la racine de la dent.
Les fibres desmodontales sont fixées au cément et a 1’os alvéolaire. Le cément assure donc 1’attache

et la fixation de la dent. (2)
V-  LE LIGAMENT PARODONTAL

Le ligament parodontal également appelé desmodonte se définit comme la structure conjonctive
molle, située entre le cément recouvrant la racine et 1’os alvéolaire, reliant ainsi les dents aux
maxillaires par les fibres de Sharpey qui sont insérées dans le cément d’une part, et dans 1’os

alvéolaire d’autre part.

Contrairement aux autres structures ligamentaires, le ligament parodontal posséde une activité

métabolique intense et son potentiel réparateur est plus élevé qu’aucun autre tissu du parodonte. (1)

Son rdéle majeur est de fixer les dents dans leur alvéole et de supporter les forces auxquelles
elles sont soumises pendant la fonction mastication, et les para fonctions, bruxisme, etc. Le

desmodonte est fortement innervé et irrigué par la circulation sanguine.
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I1 a ensuite un role de :
- nutrition du parodonte (vaisseaux sanguins et lymphatiques),
- régénération (cellules : fibroblastes),

- régulation et coordination des mouvements mandibulaires par les terminaisons nerveuses qu’il

abrite (arc réflexe),

- amortissement des pressions et des chocs entre les arcades dentaires (contrairement a I’implant qui

est immobile dans ’0s). (2)
VI- VASCULARISATION DU PARODONTE

Méme lorsqu’ils sont sains, les tissus parodontaux sont richement vascularisés. C’est

particulierement le cas du ligament parodontal.
Les principaux vaisseaux irriguant le proces alvéolaire et le parodonte sont:

- au maxillaire, les artéres alvéolaires postérieure et antérieure, I’artére infra orbitale et I’artere

palatine,

- a la mandibule, I’artére mandibulaire, I’artére mental, 1’artére buccale et I’artére faciale. (1)

VII- INNERVATION DU PARODONTE

La sensibilité du maxillaire est assurée par la deuxieme branche du nerf trijumeau, celle de la

mandibule par la troisieme.

Le parodonte (plus particulierement la gencive et le ligament parodontal) est innervé non
seulement par les branches ubiquitaires du sympathique, mais aussi par des mécanorécepteurs

«semblables aux corpuscules de Ruffini>> et des fibres nerveuses nociceptives. (1)
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I. Définition des maladies parodontales :

Les maladies parodontales ou parodontopathies peuvent étre définies comme des maladies
infectieuses multifactorielles. Elles sont caractérisées par des symptomes et signes cliniques qui
peuvent inclure une inflammation visible ou non, des saignements gingivaux spontanés ou
provoqués d’importance variable, la formation de poches en rapport avec des pertes d'attache et d'os

alvéolaire, une mobilité dentaire et peuvent conduire a des pertes de dents.

Le groupe de travail propose d'adopter la classification de 1’Académie Américaine de

Parodontologie @, classification purement nosologique.
Cette classification distingue les gingivites et les parodontites selon la topographie des 1€sions.

Les maladies gingivales sont classées en 2 sous-groupes : induites par la plaque, non induites

par la plaque.

Les parodontites sont classées en parodontite chronique, agressive, nécrotique, abces
parodontal. Elles peuvent étre classées en fonction de leur association a une pathologie

endodontique, a une maladie générale, a des malformations congénitales ou acquises.

La parodontite chronique est définie comme une maladie infectieuse conduisant a une réaction
inflammatoire des tissus de soutien de la dent avec perte de 1’attache et de 1’o0s. Elle est caractérisée
par la formation d’une poche. C’est la forme la plus fréquente des parodontites. Elle débute a
n’importe quel age mais elle est le plus souvent détectée chez 1’adulte. Le terme de parodontite
chronique est préféré au terme de parodontite de I'adulte puisqu'elle peut s'observer chez I'enfant. La
parodontite est dite localisée lorsque 30 % de sites ou moins sont atteints, elle est dite généralisée
lorsque plus de 30 % de sites sont atteints. Sa sévérité est appréciée en fonction de la perte de

l'attache : 1égere = 1 2 2 mm, modérée = 3 a 4 mm, sévere > 5 mm.

Les parodontites agressives sont des formes tres destructrices des maladies parodontales. Elles
regroupent les anciennes appellations de parodontite précoce, pré pubertaire, juvénile, parodontite a

progression rapide. Elles peuvent étre localisées ou généralisées.

Les parodontites nécrotiques regroupent la gingivite ulcéro-nécrotique et la parodontite ulcéro-
nécrotique. La gingivite ulcéro-nécrotique est caractérisée par une nécrose de la gencive inter
dentaire, des papilles ulcérées, hémorragiques et douloureuses. La douleur est trés intense et conduit
le patient a consulter. La parodontite ulcéro-nécrotique est une nécrose des tissus gingivaux, du
ligament parodontal et de 1'os alvéolaire. Il se peut qu'il s'agisse d'un stade ultérieur a la gingivite

ulcéro-nécrotique. (3)
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II.  Classification des maladies parodontales adaptée d’ Armitage, 1999

1- MALADIE GINGIVALE
A-Maladie gingivale induite par la plaque
1. Gingivite associée avec la plaque uniquement
a) sans facteurs locaux
b) avec facteurs locaux
2. Maladie gingivale associée a des facteurs systémiques
a) Associée a des modifications endocriniennes
1) gingivite de la puberté
2) gingivite associée aux cycles menstruels
3) gingivite au cours de la grossesse gingivite, granulome pyogénique
4) gingivites et diabete sucré
b) Associée a un trouble de la crase sanguine : leucémie, autres troubles
3. maladie gingivale et médicaments
1) hypertrophie gingivale induite par les médicaments

2) gingivite aggravée par les médicaments : contraceptifs oraux et gingivite, autres

médicaments
4. gingivites et malnutritions
a) gingivite et carence en acide ascorbique

b) autres

B-lésion gingivale non induite par la plaque

1. Pathologie gingivale liée a une bactérie spécifique Neisseria gonorrhea, Treponema

pallidum, Streptocoques

2. Maladie gingivale d'origine virale
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a) Infections a herpes virus gingivostomatite lors de la primo -infection a herpes virus, herpes

buccal récidivant, varicelle -zona
b) autres
3. Maladie gingivale d'origine fungique
a) infection a candida : candidose gingivale généralisée
b) érythéme gingival linéaire
c) histoplasmose
d) autres
4. 1¢ésions gingivales d'origine génétique
a) gingivite au cours des fibromatoses
b) autres
5. gingivites au cours de manifestations générales
a) atteintes cutanéo-muqueuses
1) lichen plan
2) pemphigoide
3) pemphigus vulgaire
4) érytheme polymorphe
5) lupus érythémateux
6) induites par des médicaments
7) autres
b) réactions allergiques
1) aux matériaux d'obturations dentaires : mercure nickel acrylique et autres

2) réactions allergiques attribuées a : pates dentifrices, bain de bouche, additif contenu

dans les chewing-gums, additifs présents dans les aliments

3) autres
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6. Iésions traumatiques (factices, iatrogenes, accidentelles) chimique, physique, thermique
7. réactions auto-immunes
8. non spécifiques
2. PARODONTITES CHRONIQUES
A localisées, B généralisées
3. PARODONTITES AGRESSIVES
A localisées, B généralisées
4. PARODONTITES MANIFESTATIONS D'UNE MALADIE GENERALE
A-associées a une hémopathie neutropénie acquise, leucémie, autres
B-associées a une anomalie génétique
1) neutropénie familiale cyclique
2) syndrome de Down
3) syndrome de déficience d'adhésion des leucocytes
4) syndrome de Papillon-Lefevre
5) syndrome de Chediak-Higashi
6) histiocytose
7) maladie du stockage du glycogéne
8) agranulocytose de l'enfant
9) syndrome de Cohen
10) syndrome de Ehlers-Danlos (types IV et VIII)
11) hypophosphatasie
12) autres

C-non spécifiées
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5. PARODONTOPATHIES ULCERO-NECROTIQUES

Gingivite ulcéro -nécrotique, parodontite ulcéro-nécrotique

6. Abcés parodontaux

Abces gingival, abces parodontal, abces péricoronaire

7. PARODONTITE ASSOCIEE A UNE PATHOLOGIE ENDODONTIQUE

Lésions combinées endo-parodontales
8. Déformations ou affections acquises ou congénitales

A-facteurs locaux liés a la dent prédisposant aux gingivites ou aux parodontites induites par la
plaque facteur li¢ a 'anatomie de la dent, obturation et restauration dentaire, fractures des racines,

résorptions cervicales et fissures du cément
B-malformation muco-gingivale au voisinage des dents
1) récessions gingivales au niveau des surfaces linguales ou vestibulaires, interproximales
2) défaut de kératinisation de la gencive
3) réduction de la profondeur du vestibule
4) frein aberrant, anomalie de 1'insertion musculaire

5) exces de gencive : pseudo-poche, gencive marginale inconsistante, exces de gencive visible,

hypertrophie gingivale
6) anomalie de la coloration
C-malformation mucogingivale et édentation
1) déficit horizontal ou vertical de la créte alvéolaire
2) déficit de kératinisation de la gencive
3) hypertrophie gingivale
4) frein aberrant, anomalie de 1'insertion musculaire
5) réduction de la profondeur du vestibule
6) anomalie de la coloration

. . . . 4
D-traumatisme occlusal : occlusal primaire, secondaire

10
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1. Etiologie de la maladie parodontale

Les principales causes de la maladie parodontale étaient décrites en 1936 par Weski sous forme

de triade :
II1.1 Les facteurs locaux :
II1.1.1 facteur local déclenchant

C’est la plaque bactérienne, que 1’on peut objectiver a I’aide des révélateurs de plaque ou
d’une sonde. Elle est définie comme un dépdt mou, amorphe adhérent aux structures sous-jacentes
et dans la poche, constituée essentiellement de bactéries reliées par une matrice extracellulaire. Il est
admis que la plaque bactérienne peut exercer son effet pathogéne grace aux enzymes, toxines et

antigenes qu’elle libere.

Il faut ajouter la notion de spécificité bactérienne, car certaines maladies parodontales

peuvent étre provoquées par des germes spécifiques.
I11.1.2 les facteurs locaux directs favorisants

Ce sont les facteurs de rétention qui créent des conditions favorables a I’accumulation de la

plaque bactérienne et a la maturation et au développement d’une flore pathogene.

Parmi ces facteurs on peut citer : les caries dentaires, le tartre, et certaines particularités

anatomiques.
I11.1.3 le facteur local indirect
Comprend tout les facteurs qui peuvent entrainer un traumatisme occlusal.

Les forces qui ne sont pas correctement transmises au niveau du parodonte agissent en
aggravant l’inflammation présente en modifiant le trajet inflammatoire et provoquent une

destruction osseuse angulaire.

I11.2 les facteurs généraux :

Les anomalies d’ordre général ou systémique provoquent des défauts quantitatifs ou
fonctionnels, et donc modifient la réponse de 1’hdte a 1’agression bactérienne et entraine une

destruction osseuse importante et rapide, parmi ces déficits, on cite :

11
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e Les déficits immunitaires congénitaux :

Englobe les syndromes qui ont un effet sur I’état de santé parodontal : syndrome de Downs, de

Papillon Lefévre, de Chediak-higashi, la neutropénie cyclique.
e Les déficits immunitaires acquis :

Englobe les patients immunodéprimés, soit par une maladie telle que I’infection a VIH, ou a la suite

de médication qui diminue I’immunité du patient.
e Les perturbations et maladies hormonales :

Le diabéte, les hypo ou hyperparathyroidisme, ainsi que les modifications hormonales chez la

femme et les adolescents.
e Les maladies inflammatoires acquises :

Par exemple, la gingivite desquamative liée aux maladies dermatologiques (pemphigus, ou

dermatose).
II1.3 les facteurs constitutionnels :
o [’Age:

Des études ont montré que les gingivopathies sont trés fréquentes chez I’enfant, alors que les

parodontolyses sont trés fréquentes chez 1’adulte.
e Lesexe:

La maladie parodontale est tres fréquente chez la femme que ’homme.
e [’hérédité :

L’ensemble des études épidémiologiques suspecte qu’il existe une susceptibilité héréditaire a la

plupart des formes précoces et séveres des parodontites.
e La malnutrition :

Elle provoque les carences vitaminiques, ¢’est surtout les avitaminoses A, C, K, qui provoquent une

gingivite et des 1ésions parodontales.

e Les facteurs liés au mode de vie :

12
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Le stress entraine une libération de quantités trés importantes d’adrénaline qui provoque une
ischémie relative de la gencive, rendant plus facile I’invasion bactérienne ; le tabac influence la

défense de 1’hdte par altération du chimiotactisme et de la phagocytose des macrophages. @™

IV. Meécanisme de la maladie parodontale

La flore bactérienne buccale est composée de nombreuses colonies vivant en équilibre dans
une bouche saine, on parle de flore saprophyte. Lors de maladies parodontales, cet équilibre est
rompu : les bactéries parodontopathogenes a prédominance Gram négatif (Porphyromonas
gingivalis, Agregatibacter actino-mycetemcomitans, Tanerella denticola, Bactéroide forsythus) vont

se multiplier. Ces bactéries se développent au sein du biofilm. ¥®®

L’accumulation de plaque va entrainer une gingivite qui, par stades successifs, se

transformera en parodontite.

Sockransky et Haffajee (1992) ont décrit 4 conditions qui, lorsqu’elles sont réunies,

déclenchent la destruction des tissus parodontaux :
[J Présence de bactéries pathogénes,

[] Absence de bactéries protectrices,

[ Environnement défavorable,

[] Défaillance du systéme immunitaire.

Le nombre et la distribution des micro-organismes changent et la réponse inflammatoire se

déclenche. 1

La réponse inflammatoire, la flore bactérienne et le processus pathologique sont propres a chaque
sujet, ils peuvent varier suivant différents parametres comme les facteurs génétiques, mais aussi les

facteurs environnementaux et les modes de vie (tabac, hygiéne...). P
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Figure 3 : Mod¢le de pathogenese de la maladie parodontale chez I'nhnomme

IV.1 Premiére étape : la réaction inflammatoire

an

Elle débute entre le 2éme et le 4éme jour qui suit I’agression bactérienne (en 1’absence de

mesures d’hygiene).

La réaction inflammatoire se produit dans le tissu conjonctif situé¢ sous 1’épithélium de jonction.

Une réaction vasculaire s’établit lorsque la gencive est agressée par des bactéries.

Les lymphocytes T (CD4+ et CD8+) viennent lutter contre les bactéries avec le soutien des
mastocytes et des macrophages qui produisent des cytokines pro-inflammatoires (IL-1f3, TNF), des
MMP, la PGE2 et I’IL-8. Ceci augmente la production de fluide gingival ainsi que la migration de
polynucléaires neutrophiles du tissu gingival vers la cavité buccale. C’est le processus

inflammatoire. ®®

L’Interleukine-1B (IL-1P) est une cytokine issue du macrophage lorsqu’il a réagi avec une
bactérie. Elle induit une résorption osseuse et la sécrétion de certaines protéases. Cette cytokine

augmente avec I’inflammation gingivale. *?

Le Tumor Necrosis Factor-a (TNF-a) est lui produit par les lymphocytes activés et les
monocytes. Il est retrouvé dans le fluide gingival et certains sites parodontaux, il s’agit d’un

puissant immun régulateur pouvant stimuler les fibroblastes et la résorption osseuse.
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L’augmentation de la prostaglandine E2 (PGE2) est révélatrice de la perte d’attache

gingivale.!

IV.2 Deuxiéme étape : la lésion débutante : Elle apparait entre le 7 et 14&éme jour.

11 est retrouvé en majorité des lymphocytes T, mais €galement un grand nombre de neutrophiles.
Ces neutrophiles ont la particularit¢ de disloquer 1’architecture des cellules provoquant une

altération de 1’épithélium de jonction gingivo-dentaire (portion de gencive qui adhére a la dent).””
IV.3 Troisiéme étape : la 1ésion établie

Les lymphocytes B et les plasmocytes prédominent. L’cedéme tissulaire favorise la formation
d’une flore bactérienne sous gingivale. Le sillon gingivo-dentaire s’approfondit. Commence alors la
formation de poches. Cet état peut subsister pendant une période indéfinie, des mois voire des

années sans ¢voluer en parodontite, en fonction de 1’hote.

Les poches parodontales sont définies par des pertes d’attache sous la gencive ou les bactéries
peuvent se développer. Le sondage (indolore) consiste a voir si des poches sont présentes et le cas

échéant mesurer leur ampleur. En cas de maladie parodontale, la sonde pénétre de plus de 3mm."?

La 1ésion établie est probablement due a une quantité de plaques importante et non a la présence

de micro-organismes spécifiques. @

IV.4 Quatrieme étape : la parodontite.

Il s’agit de la destruction des tissus de soutien de la dent. C’est une véritable pathologie
infectieuse. Toute perturbation des réactions de défense de I’organisme peut donc modifier et alors
aggraver le processus de cette maladie : de nombreuses pathologies générales, dont le diabete,
peuvent réduire les capacités de défense de 1’organisme et donc faire progresser une maladie

parodontale.®”’

Il y a des périodes de stagnation et d’exacerbation qui se succedent soit lentement (parodontite

chronique) soit rapidement (parodontite agressive).
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Chapitre 111 Le Tabac

I. Historique du tabac

Le tabac fait son entrée en Europe au 16éme siecle aprés qu’il ait été découvert par
Christophe Colomb et ses explorateurs en Amérique en 1492. Les feuilles de tabac nommées «
petum » ou « tabaco » sont séchées et roulées pour étre fumées par les Indiens d’Amérique.
Rapidement des plants sont ramenés des expéditions et en 1560, un ambassadeur de la cour de
France a Lisbonne, Jean Nicot de Villemain, présente le tabac comme une herbe provenant d’Inde
aux vertus médicinales extraordinaires et le conseillera a la reine Catherine de Médicis pour traiter
ses migraines. Le traitement aura du succes et on le surnommera donc « I’herbe a la reine » 11
sera vendu sous forme de poudre par les apothicaires et I’appellation « Nicotiana Tabacum » lui
sera attribuée en I’honneur de celui qui I’introduisit dans la sphére médicale ®. Par suite, son

utilisation s’¢largira et se répandra notamment par le biais des ports, les marins devenant les

premiers fumeurs habituels.

Au 17¢me siecle, des exploitations de tabac naissent en France et sa popularité grandit. Des
hommes influents comme Molicre en feront I’apologie dans leurs pieces tenant des propos tels que
le tabac « est la passion des honnétes gens, et qui vit sans tabac n’est pas digne de vivre »*. C’est
au 19¢me siecle que la cigarette fait son apparition en France et assez rapidement sa fabrication
s’industrialise"”. La consommation du tabac va progressivement se féminiser ; la baronnasse de
Du devant (George Sand), femme célebre de 1’époque, sera la premiere a se montrer en public une

cigarette a la main 1.

II. Epidémiologie du tabagisme
I1.1.Dans le monde :

Au cours des dernieres décennies, la prévalence mondiale du tabagisme a augmenté de 3.4 %
par an, avec des disparités importantes selon les pays. La mortalité¢ liée au tabagisme est en
augmentation constante, estimée en 2001 a plus de 3 millions de décés par an. Aux Etats-Unis, la
consommation de tabac a progressé tres rapidement apres la premiere guerre mondiale du fait d’une
promotion active des cigarettes, facilitée par I’essor du cinéma. En 1965, la prévalence du
tabagisme était de 43 %, avec une consommation moyenne de dix cigarettes par jour et par adulte.
Depuis les trois derniéres décennies, une décroissance constante du tabagisme a été observée, la
prévalence en 1995 étant estimée a 24 %.

Il n’existe pas de différence significative selon les ethnies, puisque la prévalence du

tabagisme est de 25,6 % chez les blancs et de 25,8 % chez les noirs. Toutefois, la décroissance du
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tabagisme depuis ’année 1965 a été plus forte chez les noirs. Au Royaume Uni et dans les pays
d’Europe du Nord, I’évolution globale est comparable a celle observée aux Etats-Unis, avec une
décroissance nette du tabagisme a partir des années 1970, conséquence probable de I’adoption de
mesures de lutte contre le tabagisme.

Dans les pays d’Europe Centrale et d’Europe de 1’Est, la prévalence du tabagisme est élevée,
atteignant des taux de 50 % chez les hommes et 30 % chez les femmes. La mortalité directement
imputable au tabagisme dans ces pays représente 25 % de tous les décés annuels attribuables au
tabagisme dans le monde. A elle seule, la Russie enregistre 280 000 décés annuels.

En Afrique, les données épidémiologiques sont incomplétes, mais la prévalence globale du
tabagisme est faible en Afrique Noire, inférieure a 25 % au Tchad, au Nigeria ou au Malawi, plus
¢levée en Afrique du Nord et en Afrique du Sud ou elle atteint 45 %. La Chine consomme le tiers
du tabac produit dans le monde. Environ 63 % des hommes et 4 % des femmes fument, mais la
prévalence chez les femmes est a I’évidence sous-estimée pour des raisons culturelles.

On estime a 300 millions le nombre de fumeurs en Chine, avec une mortalité estimée a
750 000 déces par an attribuables au tabac. Une augmentation de la consommation individuelle de
260 % a été observée entre 1970 et 1990. Contrairement a la plupart des pays industrialisés, la
consommation individuelle a augmenté de 20 % entre les années 1985 et 1992 alors qu’elle

diminuait dans le méme temps de 13 % aux Etats-Unis et en Europe du Nord."®

I1.2.En Algérie :

Le tabagisme tue en Algérie, 40 fumeurs meurent prématurément chaque jour de maladies liées a
la consommation de tabac. 8.5% des algériens usent de tabac a chiquer et 11% des consommateurs
sont 4gés de 45ans a 54 ans.

Les statistiques révelent que 95% des déces liés au tabagisme concernent les hommes. Si les
femmes sont moins touchées, I’évolution du tabagisme féminin est cependant inquiétante. A cela,
s’ajoute la consommation de shisha que I’on retrouve dans certains salons de thé et cafétéria ces
derni¢res années.

Chez les hommes, 91% des cancers du poumon sont dus au tabagisme, et ’ampleur du risque est
proportionnelle a la dose. Et ce risque est multiplié par 10, voire 20 en fonction de la durée du

tabac. (Le soir d’algérie.com)

I1.3.Mortalité liée au tabac
Selon 1’Organisation mondiale de la santé, le tabac est responsable de prés de 3 millions de

déces par an dans le monde (6 % de la mortalité globale), dont plus de 500 000 déces féminins.
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La moitié de ces déces concernent les pays industrialisés. Les projections 2010-2020 font état
de 10 millions de déceés annuels, dont 30 % dans les pays industrialisés et 70 % dans les pays en

voies développement. 1¥1%

III. Constitution de la cigarette :

Sur les paquets de cigarettes on peut lire qu’une cigarette contient du tabac, de la nicotine, du
goudron ainsi que des agents de saveur et de texture.

En réalité, selon ’INPES (Institut National de Prévention et d’Education pour la Santé), dans
sa campagne de prévention du tabagisme en juin 2002, la fumée de cigarette contiendrait environ

4000 substances dont plus de 40 sont considérées comme cancérigenes.

ACETALDEHYDE ACIDE CYANHYDRIQUE

ACROLEINE7—~> e % TOLUIDINE

ACETONE (dissolvant)

-—— AMMONIAC (détergent)

DIMETHYLNITROSAMINE ————= -
~—— 3% URETHANE

NAPHTALENE ——————
~—— PHENOL

NICOTINE ————=
NAPHTYLAMINE 3%
METHANOL (carburant de fusée) ——————=
PYRENE 4

CADMIUM 2F

~—— BUTANE
~— 3¢ DISENZACRIDINE

~—— TOLUENE (solvant industriel)

~-——— ARSENIC (poison violent)

~—— % POLONIUM 210

MONOXYDE DE CARBONE ——— ~—— STYRENE

W e 1

BENZOPYRENE 8% ~— DOT finsecticide)
CHLORURE DE VINYLE 8% ~—— 3¢ GOUDRONS
MERCURE ————= ~—— PLOMB

Figure 4 : Les principaux constituants d’une cigarette

Lors de la combustion du tabac, plusieurs réactions chimiques vont avoir lieu engendrant la
formation et la libération de nombreuses substances toxiques. La fumée de tabac est un mélange de
gaz et de particules qui se forme a une température pouvant atteindre 900°C. La fumée se refroidit
par la suite trés rapidement avant d’atteindre la bouche du fumeur. La composition de la fumée est
inconstante et varie notamment en fonction du type de tabac utilisé, de son mode de séchage, des
différents traitements appliqués, des additifs utilisés etc.

En plus des substances cancérigenes on retrouve de nombreux gaz toxiques (monoxyde de
carbone, oxyde d’azote, acide cyanhydrique, ammoniac) et des métaux lourds (cadmium, mercure,

plomb, chrome) ®?.
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Les principaux constituants du tabac ainsi que les conséquences majeures sur la santé et le corps

humain qui leur sont associées sont décrites ci-dessous :

e La Nicotine
Elle est présente naturellement dans les feuilles de tabac et se retrouve non dégradée apres la
combustion sous forme de particules en suspension dans la fumée. Elle posséde des effets psycho
actifs a ’origine de la dépendance physique au tabac. Elle a également des effets au niveau
cellulaire (que nous détaillerons plus loin), ainsi que sur le systéme respiratoire et le systéme cardio-

vasculaire.

e Les Goudrons
Ils sont formés suite a la combustion de la matiere végétale du tabac. Les goudrons se
composent d’un mélange complexe de substances et en particulier d’un grand nombre

D’hydrocarbures. Certaines sont notamment considérées comme cancérigenes.

e Le Monoxyde de Carbone
C’est un gaz toxique formé par la combustion incompléte du carbone dans les cigarettes. Sa
principale propriété est qu’il peut se fixer sur 1’hémoglobine du globule rouge a la place de
I’oxygene, le rendant quasiment irréversiblement inactif. Le taux d’oxygene dans le sang et au
niveau des organes y est alors grandement diminué. Ces derniers ne peuvent alors fonctionner
efficacement, c’est I’hypoxie. Pour faire face au manque d’oxygene, la fréquence cardiaque et la
pression artérielle augmentent, diminuant la capacité a 1’effort et augmentant les risques pour le

cceur et les vaisseaux.

e Les irritants : acétone, phénols...

Les irritants sont nombreux et divers. Il s’agit entre autres de 1’acétone, des phénols, stérols et
autres alcools ainsi que de certains esters et aldéhydes, tous formés lors de la combustion du tabac.
Ces substances affectent la capacité de respiration en attaquant les muqueuses respiratoires, en
modifiant le tapis muco-ciliaire de 1’arbre bronchique et en altérant la Protection des parois
alvéolaires. Combinées aux goudrons, elles sont a 1’origine de « la toux du fumeur » qui peut

dégénérer en bronchite chronique et insuffisance respiratoire.
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e Les Additifs

Ce sont des substances ajoutées au tabac par les industriels. Les recettes sont souvent gardées
secretes par les marques ce qui pose probléme, puisque suite a la combustion, de nouveaux
composants sont formés, potentiellement dangereux. Leurs roles sont nombreux et ils sont le plus
souvent ajoutés dans un but commercial.

L’ammoniac peut étre utilisé pour faciliter I’inhalation de la fumée sans provoquer de toux et
favoriser I’absorption de la nicotine. Il contribue donc indirectement a I’apparition
de la dépendance. Des ardmes comme la vanille sont utilisés pour adapter le gotit aux plus Jeunes.
Le cacao permet lui, de dilater les voies respiratoires afin de faciliter I’accés de la fumée aux
poumons. Le génol et le menthol ont des vertus adoucissantes sur les voies respiratoires et masquent
I’effet irritant de la fumée. Enfin, d’autres additifs comme 1’acétate de sodium, empéchent les
fumeurs passifs de se protéger de la fumée en la rendant moins repérable. @V

On définit un fumeur quotidien (ou « régulier ») comme une personne qui déclare fumer au
moins une cigarette par jour. Le fumeur occasionnel est quant a lui une personne qui fume moins

d'une cigarette par jour. "

Iv.  Les différents types du tabac (fumé et non fumé) :

IV.1.Le tabac fumé :
IV.1.1.La cigarette

Constituées de papier et de tabac, les cigarettes ont depuis les années 60 de plus en plus
d’ajouts divers et variés. Au total plus de 4 000 substances chimiques inhalées par la fumée de
cigarettes, dont plus de 60 classées cancérigenes par le Comité International de Recherche sur le
Cancer.

En voici quelques-unes a vous faire palir d’angoisse : de 1’acétone qui est un dissolvant ; de
I’acide cyanhydrique qui était employ¢ autrefois dans les chambres a gaz; du monoxyde de carbone
qui sort des pots d’échappement de nos voitures, du DDT qui est un insecticide tout comme la

. . . . . . 22
nicotine; de I’arsenic, un poison trés puissant. .. *?

IV.1.2.Les cigarettes « légéres »
Les "cigarettes (super) (extra) légeres" affichent sur les paquets des taux de nicotine et de
goudron considérablement inférieurs a ceux des cigarettes conventionnelles. Ces chiffres sont

mesurés lors de tests de fumage réalisés sur des "machines a fumer" qui aspire la fumée de maniere
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uniforme, contrairement a une personne qui fume : celle-ci recherche "sa dose" de nicotine, en
fumant différemment et en augmentant le volume et le nombre de ses bouffées.

Les aromatisations aux fruits (menthol...) visent également a masquer l'agressivit¢ de la
fumée dans la gorge et les poumons.

Les cancers provoqués par les cigarettes "(ultra) (extra) légeres" sont situés plus
profondément, tendent a étre décelés plus tard et sont plus difficiles a soigner que ceux provoqués

par les les cigarettes conventionnelles. ¥

IV.1.3.Le tabac a rouler

Le tabac a rouler, moins cher que la cigarette car moins taxé, conquiert d'année en année de

\

plus en plus d’adeptes, surtout les jeunes. Le tabac a rouler est plus nocif que les cigarettes
manufacturées car les rendements de goudrons et de nicotine sont nettement supérieurs. De plus, les
cigarettes roulées doivent étre rallumées a plusieurs reprises ce qui renforce l'exposition au CO et

aux goudrons @2)

(22)

Figure S : Tabac a rouler

IV.1.4.Le cigare et la pipe

Du fait de la composition de la fumée, la nicotine est plus facilement absorbée par la
muqueuse buccale. C'est pourquoi ceux qui n'ont jamais consommé de tabac sous d'autres formes
n'avalent pas la fumée puisque c'est inutile pour ressentir l'effet de la nicotine. En revanche, les
fumeurs qui consomment des cigarettes ont du mal, du fait de 1'habitude, a ne pas inhaler la fumée,
entrainant ainsi une absorption de produits nocifs plus importante. Ainsi, les pipes et les cigares ne

r . . . . 22
sont généralement pas moins nocifs que les cigarettes classiques.*?
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@2)

Figure 6 : Des cigares
Le tabac de cigare est plus riche que celui de la cigarette en nitrosonornicotine (NNN) qui est
hautement cancérigéne, et les risques de déces par cancer peuvent donc étre aussi grands qu'avec la

cigarette. ¥

IV.1.5.Le narghilé / 1a chicha

Cette facon de consommer le tabac, apparue en 2001, constitue véritablement une nouvelle
tendance®, Le narguilé permet de fumer du tabac, aromatisé ou pas, chauffé grice a un charbon et
dont la fumée est refroidie en passant a travers de 1'eau. Malgré ce passage dans I'eau, la fumée n’est

. . (2)

pas moins nocive .

L’usage du narghilé constitue un risque sanitaire sérieux aussi bien pour le fumeur actif que
pour les autres personnes exposées a la fumée une séance de narghilé d'une heure correspond a

I'inhalation de 100 & 200 fois le volume de fumée inhalé par cigarette®?

Figure 7 : Photo d’une chicha @2)

IV.1.6.Les Bidies

C’est du tabac enroulé dans une feuille de végétal. En 1999, un coordonnateur de recherche
du National Cancer Institute déclarait s'attendre a ce que 50 a 60 des carcinogeénes présents dans les
cigarettes conventionnelles soient présents dans les bidis. Une bidi produit 3 fois plus de monoxyde

de carbone et de nicotine et 5 fois plus de goudron qu'une cigarette conventionnelle. *¥®
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Figure 8 : Des Bidies ¢?

IV.1.7.1es kreteks

C’est des cigarettes fabriquées en Indonésie, composées de 60 % de tabac et 40 % de clous de
girofle — et contenant d'autres additifs.

Les analyses effectuées au travers de machines a fumer indiquent qu'elles délivrent davantage
de nicotine, de monoxyde de carbone et de goudrons que les cigarettes conventionnelles. Des études
menées en Indonésie concluent que les fumeurs réguliers de kreteks ont de 13 a 20 fois plus de

. . . . 2
risques que les non fumeurs d'avoir une fonction pulmonaire anormale ¢ 6

Figure 9 : une photo du Kreteks Indonésiens

IV.1.8.Cigarettes aux clous de girofle sur la santé :
Dans les machines a fumer standards, on mesure en moyenne 2 fois plus de goudron, de
nicotine et de monoxyde de carbone que dans les cigarettes conventionnelles. De plus, la fumée est

inhalée plus profondément et conservée plus longtemps dans les poumons®®
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Figure 10 : Des cigarettes aux girofles

IV.2.Le tabac non fumé

Ces produits bénéficient d’une image erronée de moindre nocivité liée au fait qu'ils sont
consommés sans combustion, leur consommation peut pourtant provoquer une dépendance a la
nicotine Et risque de pathologies tres graves est également accru :
le tabac sans fumée contient 28 agents carcinogenes qui peuvent provoquer, entre autres maladies,
des cancers de la joue, de la gencive et de la cavité buccale, cancers de I'cesophage, du pharynx, du
larynx, de l'estomac et du pancréas ...

La consommation de ce type de tabac sans fumée augmente par ailleurs la probabilité de

devenir fumeur de cigarettes.(27)

IV.2.1. Le tabac a chiquer :

Le tabac a chiquer est broyé comme de I’herbe finement coupée, en général Iégerement acide,

et destiné a étre maché a volonté au long de la journée.

Figure 11 : Du tabac a chiquer

IV.2.2. Le tabac a priser :

Il est réduit en particules semblables a une mouture de café grosse, humidifié¢ et utilisé

maintenu par pression entre la gencive et la joue.
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- Le Swedish snus (snus suédois)

C’est une variante du tabac a priser, traité de maniere différente, dont certaines confections

doivent étre maintenues au froid et qui est en général plus humide. ¢®

Figure 12 : Du Snus suédois, en portions préemballées

- Le Gutka

11 fait partie des divers produits sans fumée a base de tabac employés en Inde et en Asie du Sud-
est. @

Figure 13 : Sachet de Gutka

V. Le tabaco-dépendance :

V.1. Définition

La tabacodépendance, comme son nom 1’indique, correspond a la dépendance au tabac. Une
personne est dépendante lorsqu’elle ne peut plus s’arréter de consommer sans souffrance. Les
symptomes de la dépendance sont I’impossibilité de résister au besoin de consommer mais aussi un
soulagement lors de la consommation ®. Cette dépendance est a la fois physique et psychique.
Selon ’INPES et Tabac Info Service, les jeunes de 12 a 25 ans qui fument en moyenne 12
cigarettes par jour sont 40 % a présenter des signes de dépendance moyenne ou forte. Les adultes de
26 a 75 ans consomment en moyenne 16 cigarettes par jour et sont 54 % a présenter des signes de

dépendance a la cigarette®".
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V.2. Dépendance physique

La dépendance physique est due principalement a la nicotine présente dans la cigarette.

Cette molécule est a I’origine de la sensation agréable et de détente provoquée par la consommation
d’une cigarette. Elle est, de plus, responsable de I’augmentation de la concentration intellectuelle.
La nicotine présente dans la cigarette apporte une sorte de soutien pour gérer stress et anxiété. La
nicotine, présente dans la fumée de cigarette, est inhalée dans les poumons avant de parvenir dans la
circulation sanguine ou elle rejoint le systéme nerveux central, tout cela en moins de 10 secondes.
Elle va alors se fixer sur les récepteurs de I’acétylcholine afin de prolonger la durée d’ouverture des
canaux ioniques permettant I’entrée de sodium dans les cellules cibles ©”.

Cette dépolarisation entraine la libération de dopamine dans certaines régions du cerveau. Or,
la dopamine est surnommeée 1’hormone du plaisir. Ainsi, la premicre cigarette fumée le plus souvent
par curiosité ou recherche d’une nouvelle expérience va apporter du plaisir immédiat et intense. Le
cerveau va ensuite réclamer ce plaisir et le patient va alors fumer pour €tre « bien ». Le premier

usage, s’il est bénéfique, donne envie de recommencer. Le tabac est une drogue dure en termes

d’addiction ; avec I’héroine elle est une des drogues qui « accroche » le plus.

Anormal
(fumeur)

Beaucoup de récepteurs

eu de récepteurs
Peu ¢ pteur sur la membrane

sur la membrane

N ot

V!

Récepteur Récepteurs libres 2 manque

nicotinique > \
o \

«

Diminuer le pombre Saturer les récepteurs
des récepteurs supprime la mangue

: “. { " : ". ; '.
4 e " .

Figure 14 : Les récepteurs nicotiniques chez le fumeur et le non fumeur (Dautzenberg.2010)

La nicotine est une substance psychoactive, c'est-a-dire qu’elle va modifier 1’activité mentale
ainsi que les sensations. Les années d’usage de la cigarette vont modifier irréversiblement le

cerveau et le patient n’aura alors plus le choix face au tabac.
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La volonté ne suffit donc plus pour arréter de fumer. Cette impuissance s’explique par le fait
que notre cerveau est constitué de deux régions : le cerveau reptilien, ou cerveau des émotions, a
I’origine du « circuit de la récompense », et le cortex, lieu de la raison, des valeurs et des idées.
Face aux drogues un conflit se forme entre ces deux régions et c’est le cerveau des émotions qui
prend la plupart du temps le dessus. Ceci s’explique par la présence de nombreux neurones a
dopamine dans le cerveau reptilien. La dopamine est un neurotransmetteur qui contrdle 1’activité
locomotrice et régule les émotions, dont le plaisir.

11 favorise de plus la confiance en soi, I’excitation, la réactivité et le dynamisme. Or, le tabac
agit sur le systéme de la récompense en libérant de la dopamine. La dépendance s’explique par le
besoin irrépressible de consommer afin d’éprouver les effets du plaisir liés a cette libération de
dopamine.

Cette envie est ancrée profondément dans le cerveau reptilien puisque des années apres le
sevrage, la simple vue d’une cigarette peut faire en sorte que I’envie de fumer reprenne. On parle de
« mémoire du plaisir ».

La tabacodépendance est donc une maladie et son sevrage entraine une avalanche de
désagréments comme une humeur dépressive, des insomnies, une irritabilité, de la frustration, de la
colére, de I’anxiété, des problémes de concentration, une augmentation de 1’appétit, une prise de
poids.

Une exposition répétée a la nicotine entraine un phénomene de tolérance, c’est-a-dire que le
corps a besoin de doses plus importantes pour obtenir les mémes effets. Lorsque 1’exposition a la
nicotine n’est pas suffisante on observe alors le phénomene de sevrage.

La nicotine n’est pourtant pas la seule substance responsable de la dépendance physique.
C’est I’ensemble des composants de la cigarette qui sont a prendre en compte pour parler de
dépendance physique. En effet, si la nicotine était seule responsable de la dépendance, lors du
sevrage, on aurait 100% de réussite avec [’'utilisation des substituts nicotiniques. Cela n’est

malheureusement pas le cas.®"

Il existe un test pour évaluer cette dépendance physique au tabac : le test de Fagerstrom
(Tableau 1).
Ce test est une aide a la prise en charge du patient fumeur, puisqu’en fonction du résultat, le

médecin pourra adapter le traitement du patient recherchant le sevrage temporaire ou définitif.
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Tableau 01 : Test de Fagerstrom. (D’apres Heatherton et coll. 1991 (9)

Combien de temps apres votre réveil fumez-vous -Dans les 5 premicres 3
votre premiere cigarette ? minutes
-Entre 6 et 30 minutes 2
-Entre 31 et 60 1
-Apres 60 minutes 0
Trouvez-vous difficile de vous abstenir de fumer dans - Oui 1
les endroits ou c’est interdit ? - Non 0
A quelle cigarette de la journée renonceriez-vous le - Lapremicre le 1
plus difficilement ? matin 0
- N’importe quelle
autre
Combien de cigarettes fumez-vous par jour en - 10 ou moins 0
moyenne ? - 1la20 1
- 21a30 2
- 31 ou plus 3
Fumez-vous a un rythme plus soutenu le matin que - Oui 1
I’apres-midi ? - Non 0
Fumez-vous lorsque vous étes malade, au point de - Qui 1
devoir rester au lit presque toute la journée ? - Non 0

Le résultat obtenu permet d’associer le patient a un stade de la dépendance :
Scorede0a2:

Le sujet n’est pas dépendant a la nicotine.

Scorede3 a4:

Le sujet est faiblement dépendant a la nicotine.

ScoredeS5a6:

Le sujet est moyennement dépendant.

Scorede 7210 :

Le sujet est fortement ou trés fortement dépendant 4 la nicotine. %

V.3.Dépendance psychologique

La dépendance au tabac peut aussi étre une dépendance psychologique, comportementale,
environnementale et gestuelle. Au fil des années, la cigarette devient une habitude, un réflexe, une
amie de chaque instant, que ce soit dans les moments de bonheur ou au contraire dans les mauvais
moments. Chaque geste du quotidien est associé a la cigarette.

Certains patients parlent méme de leurs cigarettes préférées comme celle du lever ou celle
prise avec le café ou encore apres un bon repas. Les cigarettes associées a des conduites touchant le

« circuit de la récompense » sont difficiles a abandonner.
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En effet, elles sont associées a un moment de plaisir et le cerveau recherche en permanence a
retrouver ce plaisir. La cigarette est trés souvent signe de convivialité et le fait d’arréter de fumer est
a Dorigine d’une peur, chez le fumeur, de perdre une partie de ses relations sociales. Le tabac est
associ¢ a des circonstances, des personnes et des lieux qui suscitent I’envie de fumer. Les émotions
peuvent amener a fumer comme par exemple quand on est mal a I’aise. L’ennui peut, de plus, étre
comblé par une cigarette. La gestuelle est importante dans la dépendance au tabac. En effet, le fait
de fumer donne une certaine contenance en public, elle occupe les mains du fumeur.

Les effets sensoriels comme la chaleur ou I’odeur de la cigarette peuvent aussi jouer un role

sur la tabaco-dépendance. ®V¢V

VI. Le tabagisme passif

Le tabagisme passif Tout comme dans sa version active, le tabagisme passif est responsable
d’environ 3000 décés annuels @V, pour lesquels les maladies cardiovasculaires représentent plus des
deux tiers de la surmortalité. Les effets nocifs du tabac sont clairement établis a tout age de la vie,
chez I’enfant (aggravation de 1’asthme, augmentation des otites, et augmentation du risque de mort
subite du nourrisson), chez la femme enceinte (risque pour le feetus avec retard de croissance intra-
utérin et petits poids de naissance, mais aussi une forte suspicion de survenue de cancer chez

)(34) 33)

I’enfant)™™, et chez 1’adulte chez qui les effets nocifs sont plus graves et plus fréquents.

En effet, le tabagisme passif expose a une majoration du risque de cancer du poumon de 26%,
par rapport a une personne non exposee, un risque de cancer des sinus et de la face multiplié par 2 a

6 selon les études ©¥. L

exces de risque de maladie coronaire (angor et IDM) est de 25% par
rapport & une personne non exposée, avec une relation dose-effet prouvée (le risque disparait a

I’arrét de 1’exposition).

Le taux d’hospitalisation pour infarctus du myocarde a d’ailleurs chuté brutalement dans les
pays ou l’interdiction du tabagisme dans les lieux fermés a été mise en ceuvre sans dispositif
intermédiaire préalable d’interdiction (Etats-Unis, Italie, Ecosse, Irlande) ®®. Ce phénoméne n’a
pas été observé en France probablement en raison d’un niveau moindre d’exposition au tabagisme
passif de la population francaise avec 1’application de la loi Evin en vigueur depuis une quinzaine

d’années®?.

Chez les patients asthmatiques, il est clairement établi que 1’exposition au tabagisme passif
s’accompagne d’un exces de symptomes, d’utilisation de traitements et d’hospitalisations. 28 Le

tabagisme passif est partout et concerne tout le monde. Les fumeurs détériorent leur santé, mais font
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encourir a leur entourage des exces de risque non négligeables et majorés sur un terrain fragile.
Méme si les mesures publiques aident a sensibiliser la population a ce phénomene, seul 1’arrét du

tabac peut concrétement endiguer I’ intoxication non désirée. ®*

VII. Toxicité génerale de tabac

Le tabac tue plus de gens que 1’alcool, le SIDA, les accidents de la circulation, les drogues
illégales, les meurtres et les suicides réunies et des milliers de personnes suplémentaires meurent de
causes liées au tabac telles que I’exposition a la fumée de tabac environnementale (également
appelée tabagisme passif), la consommation de tabac sans fumée et les incendies causés par des
cigarettes @Y.

Le tabac fumé et non fumé a une toxicité directe ou indirecte. La fumée de tabac irrite par sa
chaleur et ses composants toxiques les mugeuses de contact. Les substances contenues passent dans
la circulation sanguine apres franchissement de la barriére alvéolo-capillaire.

Le role pathogéne de la nicotine parait mineur, mais son role addictogéne est majeur.

La pathologie induite par le tabagisme est largement dépendante de la dose, mais c’est I’ancienneté
de la consommation qui est la plus déterminante du risque de pathologies. Fumerune a quatre
cifarettes par jour majore le risque de mort par cardiopathie ischémique ( chez I’homme et la
femme) et par cancer bronchique chez la femme. Le tabagisme est ainsi facteur de multiples

maladies ¢,
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I. Effets sur ’appareil circulatoire

La nicotine présente dans le tabac provoque une accélération du rythme cardiaque et comporte

un effet vasoconstricteur.

Le tabac a aussi un impact sur les vaisseaux sanguins, notamment a cause de 1’action de la
nicotine. Cette action s’explique par le fait que la forme active de la nicotine est similaire a
I’acétylcholine. La nicotine va donc pouvoir se fixer sur les récepteurs de ’acétylcholine,
nommés récepteurs nicotiniques, en tant qu’agoniste. Ces récepteurs sont présents notamment au
niveau des neurones noradrénergiques post-synaptiques. Cette fixation est a 1’origine d’une
excitation de ce neurone post-synaptique entrainant la libération de noradrénaline. Cette
derniere, par I’intermédiaire de mécanismes complexes, engendre alors une vasoconstriction locale
transitoire et donc un ralentissement du flux sanguin et une sous-alimentation des tissus “.

Il entraine en outre une augmentation du taux de graisse dans le sang. Il favorise directement,
a long terme, l'apparition et l'aggravation de l'athérome, obstruant progressivement les vaisseaux
sanguins, avec toutes les implications : angine de poitrine, infarctus du myocarde, accident
vasculaire cérébral, artériopathie oblitérante des membres inférieurs... Le risque d'infarctus du
myocarde est globalement multiplié par 3 chez le fumeur et de maniére moindre en cas d'exposition
répétée et durable au tabagisme passif. Cette augmentation du risque se retrouve également pour le
tabagisme sans fumer (chique, snus)(‘“). En cas d'arrét de consommation de tabac, le risque décroit
mais ne revient pas au niveau d'un non-fumeur. “?

En combinaison avec la pilule contraceptive, le tabagisme est un facteur d'apparition de
caillots pouvant conduire a une thrombose veineuse profonde (phlébite) ou a une embolie

pulmonaire, voire un infarctus du myocarde.
I1. Effets sur ’appareil respiratoire

Rahman et MacNee (1998) ont élucidé les mécanismes par lesquels le stress oxydatif est
considéré comme jouant un réle central dans la 1ésion pulmonaire causée par l'inhalation de la

fumée de tabac.
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Les poumons sont directement exposés a l'oxygeéne dans l'air inhalé, et sont sujets aux

dommages oxydatifs des oxydants inhalés générés de maniere exogene. Ces oxydants exogenes
proviennent de la fumée de cigarette, de l'ozone, des oxydes de soufre et d'autres polluants
atmosphériques. Par conséquent, les poumons ont développé un systeme antioxydant efficace pour
protéger les voies respiratoires et les alvéoles contre les oxydants exogenes et endogenes (générés
par les phagocytes et autres cellules pulmonaires). Si I'équilibre entre oxydant et antioxydant se
dégrade défavorablement a cause d'un exces d'oxydants ou d'une déplétion d'antioxydants, il se
produit un stress oxydatif. Le stress oxydatif non seulement produit des effets nocifs directs dans les
poumons, mais active également les mécanismes moléculaires qui initient I'inflammation

pulmonaire.

Parmi les maladies pulmonaires induites par le tabac, nous citerons la BPCO
(Bronchopneumopathie chronique obstructive) dont il existe deux principaux mécanismes sous-
jacents par le tabagisme: le stress oxydatif et le déséquilibre protéase-antiprotéase™”. Ces
mécanismes sont déclenchés par l'inhalation de produits de combustion directement dans les
poumons des fumeurs. Bien que le poumon ait des mécanismes de défense qui fonctionnent pour
éviter les lésions induites par des agents inhalés, ces défenses sont submergées par 1'inhalation
prolongée de la fumée de cigarette. Des doses de fumée inhalée qui pourraient étre tolérées sans

entrainer de Iésion oxydative et de déséquilibre protéase-antiprotéase n'ont pas été identifiées.

En outre, les dépots de goudron irritent les voies respiratoires et favorisent l'apparition
d'infections pulmonaires, puis de la bronchopneumopathie chronique obstructive, provoquant une
hypoventilation des tissus et une diminution de la résistance aux exercices physiques. A long terme,
les bronchites deviennent chroniques pouvant mener a l'insuffisance respiratoire. Le monoxyde de
carbone, quant a lui, se substitue a l'oxygene sur I'hémoglobine, et par conséquent diminue

l'oxygénation du sang, provoquant un essoufflement (dyspnée) “¥.

L'abandon du tabac reste le seul moyen de vérifier et d'arréter ces processus.
I11. Effets sur le systéme immunitaire

Certains composants de la cigarette et notamment la nicotine et les goudrons ont une
influence sur le systétme immunitaire inné (ou non spécifique) et acquis (spécifique) étant donné
qu’ils entrainent une immunodépression. Les fumeurs sont ainsi plus susceptibles aux
infections et aux virus comme celui de la  grippe. L'importance de cette

immunodépression dépend de la quantité et de la durée d’exposition au tabac “¥
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A titre d’exemple, Au niveau de I'immunité spécifique, il a été observé une diminution

sérique des anticorps IgG, IgM et IgA chez le patient fumeur atteint de parodontite par
rapport au patient sain. Alors que, en cas de parodontite, le taux notamment d’IgG a
tendance a augmenter afin de protéger les tissus parodontaux de la destruction face aux
micro-organismes. Cette diminution des défenses peut expliquer I’aggravation de la maladie
parodontale chez le fumeur®. Au contraire, le taux d’IgE est quant a lui augmenté chez le fumeur.
Or les IgE sont responsables de la libération d’histamine, notamment lors des allergies, a I’origine

d’une augmentation de la réaction inflammatoire.

La cigarette esta 1’origine d’une leucocytose et notamment une augmentation du nombre
(46)

de lymphocyte B et T mais leur fonction est perturbée par le tabac
En ce qui concerne I’immunité non spécifique, on observe une augmentation du nombre de

macrophages et des enzymes lysosomales suite a 1’exposition a la fumée de cigarette.

Les macrophages des fumeurs produisent d’avantage de radicaux d’oxygéne mais ils ont
une capacit¢ a phagocyter amoindrie. Leur fonction est donc diminuée ainsi que leur
capacit¢é a produire des cytokines pro-inflammatoires. Le tabac entraine de nombreux
changements morphologiques, biochimiques, physiologiques et enzymatiques qui peuvent nuire
aux mécanismes de défense*®

Tout ceci entraine une réduction de la réponse immunitaire et une augmentation de la
réponse inflammatoire, ce qui aggrave la maladie parodontale et explique les moindres

résultats suite au traitement parodontal des fumeurs.
IV. Effets sur le tissu osseux :

Le tabac a une action sur les cellules osseuses. En ce qui concerne les ostéoclastes
responsables de la résorption et du remodelage osseux, une ¢tude montre que la présence de
nicotine stimule la différenciation des ostéoclastes, ainsi que la résorption du phosphate de calcium.
Ceci peut expliquer les pertes osseuses plus rapides et plus importantes chez les fumeurs atteints de
parodontite “”"

En ce qui concerne les ostéoblastes, 1’effet dépend de la concentration en nicotine ; a faible
concentration, la nicotine est a 1’origine d’une prolifération des ostéoblastes et lorsque la

. .. . , 4
concentration augmente on observe une diminution des ostéoblastes “¥.
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La consommation de cigarettes est associée a une diminution de la densité¢ de masse osseuse

(DMO) ainsi qu’a un risque augment¢ de fracture (figure 15). La fumée active est donc un facteur

: Lo r : 49
de risque avéré d’avoir une DMO basse *”

, mais la fumée passive a également des effets nocifs
sur la DMO. Plusieurs études scientifiques ont démontré les mécanismes physiopathologiques

prédisposant les fumeurs a une perte osseuse (figure 16)

. , . 50
Parmi ces mécanismes on compte: 0

des altérations dans le métabolisme des hormones calciotropes;

e des altérations de I’absorption intestinale du calcium;

e le déreglement de la production et du métabolisme des hormones sexuelles;

e des altérations dans le métabolisme de 1’hormone cortico-surrénalienne;

e des altérations directes de I’ostéogenese par 1’altération du systtme RANK-RANKL-OPG,

du métabolisme du collagéne et de 1’angiogenése osseuse;

Actions directes

- | |, Absorption Cat+
| ¥ Intestinal
Stress oxydatf | [
Inflammation l (Estrogénes T pa— 25-OH-D
chronique Testostérone | ¥ 1.25-0H,D
Actions indirectes

Figure 15 : Mécanismes pathogeénes aboutissant a une diminution de la densité de masse osseuse
chez les fumeurs
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—— "
mﬁtﬁ | 1 RANKLOPG ém-nﬂ

Figure 16 : Mécanismes pathophysiologiques dues a la consommation de tabac qui menent a une
diminution de la densité de masse osseuse et une augmentation de fracture

Tableau 02 : Modifications biologiques au cours de la maladie parodontale (fumeurs vs non

35

fumeurs)

Substances Milieu Meodification
etudiees biologique obseryee
Elastase des PNN FCG Augmentation [42-44]

Alpha-1-antitrypsine FCG Diminution [45]
e OB Diminution [45]
Glutathion Salive Diminution [28]
Cystatine C Salive Diminution [48]

ml' mltd!uq:i |-|:| BMI[IMM““M Tissu parodontal Augmentation [46]
Metallothiongine Tissu parcdontal Augmentation [49]
IgG2 Sérum Diminution [51, 52
IL1{, IL6, ILB FCG Augmentation [53]
TGF1 FCG Augmentation [54]
IL1e, ILB, IL1D Tissu gingival Diminution [b5]

ILG, INFy Tissu gingival Augmentation [56]
Lipoxine A4 (LXA4) FCG Augmentation [62, 64]
Ostéoprotégérine Tissu gingival Diminution [b6]

MP : maladie psradontsle - FOG - fluide creviculsire gingival ; :n mm-h—
M interleukine ; TGF : facteur de croissanoe transformant ;- INF
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V. Role du tabac dans I’apparition et I’aggravation des cancers buccaux

Le tabac est responsable de la moitié des cancers avant 65 ans et les femmes sont de plus en
plus touchées.

Il est a l'origine de 90% des cancers du poumon. Pour le cancer du poumon, il a été établi que
«doubler les doses revient a doubler le risque, doubler la durée d'exposition revient a multiplier le
risque par vingty.

Comparé¢ au non-fumeur, le fumeur voit ses risques de cancers multipliés:
poumon et larynx(x 10), bouche et pharynx(x 6), cesophage (x 3,5), vessie (x3)...,

Le rapport de 2004 de « Chirurgie Générale, Les conséquences du tabagisme sur la santé:
Rapport du médecin-chef (Département américain de la santé et des services sociaux) », conclut que
les preuves sont suffisantes pour établir une relation causale entre le tabagisme et les cancers du
poumon , larynx, cavité buccale, pharynx, cesophage, pancréas, vessie, rein, col de l'utérus et
estomac, et leucémie myéloide aigué. En outre, le rapport a trouvé que les preuves suggerent une

relation causale entre le tabagisme et les cancers colorectaux et hépatiques.

Les études épidémiologiques indiquent que le tabagisme est un facteur causal important dans
le développement du cancer de la cavité buccale. Une relation dose-dépendante avec le nombre de
cigarettes fumées par jour a été décrites. L'utilisation de pipes, de cigares et de tabac a macher est
associée au développement du cancer de la cavité buccale. Il existe une synergie entre le tabagisme
et la consommation d'alcool et le développement du cancer de la cavité buccale. L'usage de 1'alcool
et du tabac entraine un risque plus élevé de développer un cancer que celui résultant de l'utilisation

de l'une ou l'autre substance seule (USDHEW 1979, page 5-42).
V.1. Faits scientifiques

Les cancers de la cavité buccale et du pharynx sont principalement d'origine épithéliale et
environ 90% sont classés comme carcinomes ¢pidermoides (Silverman 1998). La plupart des
cancers buccaux sont précédés par le développement progressif des changements précancéreux et de
dysplasie, car la muqueuse normale se transforme en carcinome in situ et ensuite invasif. Les
Iésions précurseurs classiques comprennent les leucoplasies (plaques blanches sur la muqueuse
buccale qui mesurent au moins 5 mm et ne peuvent pas étre grattées) et 1'érythroplasie (leucoplasie
avec une composante ¢rythémateuse ou rouge) (Silverman 1998). Les zones de leucoplasie et de

carcinome 1n situ entourent souvent les carcinomes invasifs.
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Chez les utilisateurs de tabac, les l1ésions précancéreuses peuvent régresser apres l'arrét du

tabagisme ou l'arrét de 1'usage du tabac sans fumée (Martin et al., 1999), mais peuvent devenir plus
dysplasiques avec l'exposition continue. L'abandon du tabac réduit le risque de tumeurs primaires
secondaires ou multiples chez les patients ayant déja eu un cancer de la cavité buccale ou du
pharynx (Moore, 1965). La leucoplasie qui se produit chez les fumeurs de cigarettes differe
morphologiquement des kératoses causées par le tabac sans fumée; Bien que moins courante, la
leucoplasie induite par les cigarettes est plus susceptible aux transformations malignes (Bouquot

1994).

Plusieurs carcinogenes et métabolites du tabac ont été mesurés dans la salive et la muqueuse
buccale ainsi que dans l'urine et le sang des fumeurs et des consommateurs de tabac sans fumée.
Chez les ¢étudiants universitaires qui utilisaient du tabac sans fumée, l'excrétion urinaire de
métabolites de nitrosamines spécifiques au tabac était corrélée a la présence de leucoplasie (Kresty

etal., 1996).

V.2. Etudes épidémiologiques

Neuf études de cohorte ¢V

ont mesuré l'association entre le tabagisme actuel et le tabagisme
antérieur et l'incidence ou la mort de cancers de la cavité buccale ou du pharynx. Toutes ces études
n'ont pas séparé le tabagisme par pipes et par cigares du tabagisme par cigarettes®?. En raison de la
rareté de ces cancers chez les non-fumeurs, certaines études incluent des fumeurs de cigarettes
«occasionnels» ou «légers» dans le groupe référent (Mashberg et al., 1993) ou bien combinent des

cancers de la cavité buccale, du pharynx, du larynx et de I'eesophage.®”

Ces nombreuses études fournissent des preuves cohérentes qui confirment que que les
fumeurs de cigarettes connaissent une incidence ou une mortalité¢ plus élevée des cancers de la
cavité buccale et du pharynx que les non-fumeurs. Le risque moyen chez les personnes qui fument
actuellement et qui ont seulement fumé des cigarettes est environ 10 fois plus élevé chez les
hommes et 5 fois plus élevé chez les femmes que chez les non-fumeurs a vie. Les taux d'incidence
et de mortalit¢ augmentent avec le nombre de cigarettes fumées par jour et diminuent avec le
nombre d'années écoulées depuis le sevrage tabagique. Toutes les formes de tabagisme (cigarettes,
pipes, cigares, tabac a priser, tabac a chiquer, bétel et autres produits fumés et sans fumée)
augmentent l'apparition de 1ésions précancéreuses et de transformations malignes des cellules des
tissus de la cavité buccale et du pharynx. L'élimination de l'exposition provoque la régression de la
plupart des 1ésions précancéreuses et réduit l'incidence et la récurrence des cancers invasifs de la

cavité buccale et du pharynx ainsi que la mortalité.
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VI. L’Influence du tabac sur le parodonte

V1.1 Effets au niveau tissulaire

VI.1.1 Effet au niveau des muqueuses

Le tabac est a I’origine d’une agression physique chronique des différents tissus et notamment
des muqueuses. A travers certaines substances formées lors de la combustion du tabac, et en
particulier les hydrocarbures, le tabac apparait comme un facteur étiologique majeur des
leucoplasies orales (Figure 17). En effet, la prévalence de ces lésions est plus importante chez les
patients fumeurs plutdt que chez les non-fumeurs notamment en ce qui concerne les I€sions
des joues et du palais. La présence de ces 1ésions est 6 fois plus fréquente chez les fumeurs que les
non-fumeurs®¥®¥ | Ces lésions ont un risque de dégénérescence maligne notamment en carcinome
épidermoide qui est le cancer le plus fréquent au niveau de la sphére oro-faciale. On parle de

1ésion précancéreuse et le fait d’arréter de fumer peut entrainer une régression de la Iésion (56)

Figure 17 : Leucoplasie homogeéne au milieu de la base de la langue chez un fumeur

En plus des leucoplasies, le tabac est a ’origine de mélanoses tabagiques et du « palais
du fumeur ». La mélanose tabagique correspond a une hyperpigmentation bénigne et brunatre
de la muqueuse touchant 25,5 a 31% des fumeurs. Le palais du fumeur (Figure 18) avec des
Iésions hyperkératosiques et étendues touche surtout les fumeurs de pipe. Ces lésions sont
dues aux substances toxiques contenues dans le tabac et, a un degré moindre, a I’irritation

thermique de la fumée.

On parle ici de 1ésions bénignes qui peuvent régresser a I’arrét du tabac et disparaitre®?.
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Figure 18 : Palais du fumeur

VI.1.2 Effet au niveau du taux d’oxygénation des tissus

Enfin, le tabac a un effet négatif sur le taux d’oxygénation de I’ensemble des tissus du corps
humain et donc des tissus de la sphere buccale, dii a la présence de monoxyde de carbone dans la
fumée de cigarette. Ce gaz toxique entre dans le corps par I’air inspiré. Il est ensuite absorbé par les
poumons pour étre diffusé en majeure partie dans le sang ou il va se fixer sur I’hémoglobine du fait
de son affinité 200 fois supérieure a I’oxygene. Cette fixation a I’hémoglobine est toxique pour les
tissus de la sphere buccale car les vaisseaux sanguins n’apportent plus 1’oxygene nécessaire a leur
bon fonctionnement. Ces tissus se retrouvent alors en hypoxie avec pour conséquence un retard de

cicatrisation lors de plaie ou des thérapeutiques (57).
VI.1.3 Effet au niveau de I’os alvéolaire

Le tabac a un effet sur le tissu osseux. L’étude de Rundgren et coll., par exemple, compare
la teneur minérale de 1’os du talon en fonction du statut tabagique du patient. Elle montre une perte
de cette teneur minérale, imputable au tabac, de 10 a 20% chez les hommes fumeurs par rapport aux
non-fumeurs. Cette perte peut étre expliquée par une modification du métabolisme de la vitamine D
par le tabac (58), méme si les mécanismes du tabac sur le tissu osseux sont encore peu connus. Le
tabac a de la méme maniére un effet au niveau parodontal, et plus particulierement au niveau du
tissu osseux alvéolaire. En effet, la hauteur osseuse parodontale passe de 85,1% pour les non-
fumeurs a 80,3% chez les fumeurs réguliers. Aprés 10 années d’étude, la perte osseuse est
significative chez le fumeur. Le pourcentage diminue alors et passe de 84,1 % pour les non-fumeurs

a 76,5% pour les fumeurs (59).
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On observe, enfin, au niveau des répercussions sur le tissu osseux, des lésions inter-

radiculaires plus nombreuses chez les patients fumeurs atteints de maladie parodontale. En effet,
une étude montre presque 2 fois plus de lésions furcatoires chez les fumeurs, puisque 74% des

molaires présentent une Iésion furcatoire contre 40% pour les non-fumeurs (60).
VI1.2. Effet du tabac sur les vaisseaux sanguins

Le tabac a aussi un impact sur les vaisseaux sanguins, notamment a cause de 1’action de la
nicotine. Cette action s’explique par le fait que la forme active de la nicotine est similaire a
I’acétylcholine. La nicotine va donc pouvoir se fixer sur les récepteurs de I’acétylcholine, nommés
récepteurs nicotiniques, en tant qu’agoniste. Ces récepteurs sont présents notamment au niveau des
neurones noradrénergiques post-synaptiques. Cette fixation est a 1’origine d’une excitation de ce
neurone post-synaptique entrainant la libération de noradrénaline. Cette derniére, par I’intermédiaire
de mécanismes complexes, engendre alors une vasoconstriction locale transitoire et donc un

ralentissement du flux sanguin (61).
VIL.3 Effets du tabac sur les cellules
VL.3.1. Sur les polynucléaires neutrophiles(PNN) et systéeme protéase-antiprotéase

Une diminution de la viabilité, du chimiotactisme et de la capacité phagocytaire des PNN est
notée dans le sérum(62), le FCG (63) et le tissu parodontal (64) de sujets fumeurs. Une
augmentation de ’activité élastasique des PNN est retrouvée dans le FCG de fumeurs ayant une MP
(65)(66). Cette augmentation de ’activité €élastasique des PNN conduit a une destruction excessive
et donc néfaste du tissu conjonctif parodontal. Au cours de la MP sévere, les concentrations dans le
FCG des inhibiteurs des protéases (a- l-antitrypsine et a -2-macroglobuline) sont plus basses chez

les fumeurs que chez les non-fumeurs (67).

L’expression de la métalloprotéinase matricielle 8 (MMP-8) dans le tissu parodontal prélevé
lors des traitements chirurgicaux de la MP, est plus importante chez les fumeurs que chez les
nonfumeurs (68). La persistance d’un taux élevé de MMP-8 dans le FCG apres traitement de la MP
est associé¢e a une moindre réponse au traitement et correspond a des sites ayant un risque plus
important de progression de la MP (69). Chez des sujets ayant une gingivite, les concentrations
salivaires en glutathion et en cystatine C (inhibiteur des cystéines protéases, enzymes intervenant
dans la dégradation du collagéne) (70) sont plus basses chez les fumeurs que chez les non-fumeurs.
Dans le tissu gingival, le nombre de cellules présentant une positivité pour la métallothionéine,

piégeur de radicaux libres, est augmenté chez les fumeurs (71).
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V1.3.2. Sur les immunoglobulines

Les taux sériques d’1gG, IgG2 et IgA chez des sujetsayant une MP sont plus bas chez les
fumeurs que chez lesnon-fumeurs (72)(73) . Chez les fumeurs ayant une MP, il existe une
association positive entre la diminution des taux d’IgG2 sériques et I’importance de la destruction

parodontale (74).
V1.3.3 Sur les cytokines

Des différences significatives du taux des cytokines ont €té retrouvées chez les fumeurs,
comparativement aux nonfumeurs, dans le FCG et dans le tissu gingival. Une augmentation de
concentrations d’IL1-B, d’IL6 et d’IL8 est retrouvée dans le FCG de sujets fumeurs ayant une MP,
reflétant la destruction parodontale (75). Le taux de facteur de croissance transformant 1 (TGF-B-
1) est également augmenté dans le FCG des fumeurs (76). Dans le tissu gingival de sujets ayant une
MP, on observe une diminution des concentrations d’IL1a, d’IL8 et d’IL10 et une augmentation

d’IL6 et d’interféron y (INF vy) chez les fumeurs (77)(78).
VI1.3.4. Sur les fibroblastes et osteoclastes

In vitro, la nicotine inhibe la prolifération des fibroblastes gingivaux humains ainsi que la
production de fibronectine et du collagéne de type I. Elle augmente la sécrétion de collagénase par
les fibroblastes (79). Enfin, elle inhibe 1’adhésion des fibroblastes aux racines dentaires chez les
fumeurs ayant une MP. Ceci explique en partie la moindre régénération parodontale apres
traitement de la MP (80) (81). Chez le lapin, I’implantation sous-cutanée de tablettes de nicotine
avant une ostéotomie de la mandibule diminue la régénération osseuse(82). Sur des biopsies
gingivales de sujets ayant une MP, les concentrations tissulaires en ostéoprotégérine sont diminuées
chez les fumeurs (78). Le tableau résume les principales modifications biologiques de I’hote au

cours de la MP.
VILI.. Effets sur les fluides buccaux
VIIL.1. La salive
La salive est le premier fluide (corporel) a étre en contact avec la fumée de cigarette.

L’exposition des glandes salivaires aux composants du tabac entraine une modification du
débit salivaire et de sa composition. A court terme, on observe, suite ala consommation d’une

cigarette, une légere augmentation du débit salivaire.

En effet, il a été¢ montré, que le fait de fumer est a I’origine d’un stimulus des récepteurs du

goiit a ’origine d’une stimulation des glandes salivaires ®. A long terme, chez le gros fumeur, en
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revanche, le débit salivaire est diminué avec un taux de 1,93 ml / min (contre 2,78 ml / min pour les
non-fumeurs) selon 1’étude de Rad et coll. de 2010. Cette hyposialie peut s’expliquer par les
changements dégénératifs de plus de 40% des glandes salivaires suite a I’exposition chronique au
tabac®”. La composition salivaire est, de méme, modifiée par le tabac puisque le taux de
calcium, de phosphate et de potassium est supérieur chez le patient fumeur, ce qui favorise la
formation de tartre en minéralisant plus rapidement la plaque ®*¥®9. Le pH est, quant a lui, plus
alcalin chez le fumeur. Il est cependant connu que la salive est essentielle a la protection des
mugqueuses buccales, ainsi que dans le maintien du pouvoir tampon et la préservation de 1’intégrité
des tissus dentaires. Elle participe, de plus, aux fonctions de gustation, de déglutition et de
digestion. Enfin elle posséde des propriétés antibactériennes. La diminution du taux salivaire
peut alors expliquer la présence chez le fumeur de caries plus nombreuses, de gingivite, de
1ésions orales comme les leucoplasies ou le muguet, des mobilités dentaires, une halitose et des

problemes de gofit, tous moins présents chez le non-fumeur .

Tableau 03 : Résultat de I’examen oral selon le statut tabagique des patients (d’apres
Rad et Coll. 2010)

Oui 86 21
Non 14 79

Caries occlusales 0.0707
Oui 82 84
Non 18 16

Gingivite 0.0001
Oui 82 47
Non 18 53

Mobilité dentaire 0.0001
Oui 51 17
Non 49 83

Tartre 0.002
Oui 88 70
Non 12 30

VII.2. le fluide gingival

Comme pour la salive, on observe une perturbation du flux du fluide gingival chez le patient
fumeur (Figure 19). Or, on sait que le taux de fluide gingival est en relation direct avec

I’inflammation. En effet, en cas d’absence d’hygiéne, ce taux augmente. Dans 1’étude de Bergstrom
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et coll., il est demandé aux patients d’arréter toutes mesures d’hygienes pendant 4 semaines en se
basant sur « I’index de Silness et Loe ». On observe alors une augmentation du fluide gingival quel
que soit le statut tabagique du patient. Cette augmentation est significativement plus faible chez le
fumeur®. Le fluide gingival ayant un certain role de défense de I’organisme, on peut alors

considérer que le tabac diminue cette capacité de défense.

GINGIVAL EXUDATE

.
1.0 e...« Smokers

»—a Non-smokers

+ DAYS

o 7 14 21 28 as 42
Figure 19 : Taux de fluide gingival chez les fumeurs et les non-fumeurs en fonction du temps
(Bergstrom J et coll. 1986 @9

Tableau 04 : Les effets du tabagisme sur la santé (Eriksen et al, 2012)

Yeux Cécité
Cataractes
Picotements, larmoiements et clignements excessifs.

Cerveau et psychisme AVC

Addiction/retrait

Altération chimique du cerveau

Poitrine et abdomen Augmentation potentielle du risque de cancer du sein

Cancer de I’estomac, de I’cesophage , du colon et du pancréas
Anévrisme de I’ Aorte abdominale, ulcére gastroduodénal
Appareil circulatoire Maladie de Buerger (atteinte inflammatoire des arteres, des
veines, et des nerfs au niveau des membres inférieurs)
Leucémie myéloide aigue

Oreilles Perte auditive
Infection de ’oreille
Fonction de Cancer du col de 1‘utérus
reproduction chez la Insuffisance ovarienne prématurée, ménopause précoce

femme Diminution de la fertilité
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Menstruations douloureuses

Cheveux Odeur et décoloration

Mains Maladies vasculaires périphériques, mauvaise circulation
sanguine

Ceeur Thrombose coronarienne (crise cardiaque)

Athérosclérose et occlusion coronarienne

Systéme immunitaire

Diminution de la résistance aux infections

Reins et vessie

Cancer des reins et de la vessie

Jambes Maladies vasculaires périphériques, pieds froids, TVP
(thrombose veineuse profonde)

Foie Cancer du foie

Poumons Cancer du poumon, des bronches et de la trachée

Broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO)
Bronchites chroniques
Infections respiratoires

Fonction de
reproduction chez
I’homme

Infertilité, anomalies morphologiques des spermatozoides, perte
de motilité et diminution du nombre de spermatozoides
Impuissance

Bouche et gorge

Cancer de la levre, de la bouche, de la gorge du larynx et du
pharynx

Maux de gorge

Perte de gout

Halitose

Nez

Cancer des fosses nasales et des sinus
Troubles de 1’odorat

Systeme squelettique

Ostéoporose

Fracture de la hanche

Susceptibilité aux problémes de dos
Cancer de la moelle osseuse

Peau Psoriasis
Perte de la tonicité de la peau, apparition de rides, vieillissement
prématuré

Dents Maladies parodontales (gingivites, parodontites)

Mobilités dentaires, perte de dents
Caries, favorisation de la plaque
Décolorations et taches

Plaies et interventions
chirurgicales

Troubles de la cicatrisation
Faible rétablissement postopératoire
Brulures dues a la cigarette
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Chapitre V L’effet du tabac sur la maladie parodontale

I. Effet du tabac sur la maladie parodontale

I. 1. Influence du tabac sur la flore buccale

La maladie parodontale est initialement provoquée par des bactéries parodontopathogenes
retrouvées dans la plaque dentaire au niveau supra-gingival. Si la plaque n’est pas éliminée par le
brossage, les bactéries pathogénes pénétrent alors dans le sulcus. Elles vont alors former un biofilm
sous-gingival du fait d’un environnement pauvre en oxygene donc propice au développement de
bactéries Gram négatives anaérobies.
(86)

L’inflammation va alors débuter et des bactéries de plus en plus virulentes vont se développer

On est alors au stade de la gingivite.

Le tabac ne modifie pas la quantité¢ de plaque mais sa qualité, donc sa composition. On a vu
précédemment, que la nicotine entrainait une vasoconstriction, mais aussi que le monoxyde de
carbone était a 1’origine d’une hypoxie. Tout ceci entraine une diminution de la pression partielle en
oxygene. Ce manque d’oxygene ajouté a une altération des défenses immunitaires favorise alors le
développement de bactéries virulentes anaérobies comme Tannerella forsythia, A.
actinomycetemcomitans, Treponema denticola et Porphyromonasgingivalispar exemple(87)(88). Or,
ces bactéries sont connues comme ¢tantparodontopathogenes. En revanche, on n’observe pas de

différence de prolifération entre fumeur et non-fumeur pour Campylobacter rectus et

prevotellaintermedia.

I.2.Influence du tabac sur ’accumulation de plaque
De nombreuses études quant a I’influence du tabac sur I’accumulation de plaque ont été
réalisées au cours des derni¢res années et ne semblent pas donner les mémes resultats. En effet,

certaines montrent une augmentation de la plaque dentaire chez les patients fumeurs #”®”

alors que
d’autres ne trouvent pas de différence significative entre 1’indice de plaque des patients fumeurs et
des non-fumeurs.*”?®Y®» On peut considérer que la différence de plaque dentaire n’est pas
significative entre un non-fumeur et un patient fumeur motivé a entretenir une bonne hygiéne
buccodentaire.

Cette différence de résultats pourrait étre expliquée par une population étudiée différente.
Effectivement, dans les études qui ont montré une augmentation de la quantité¢ de plaque dentaire
chez les patients fumeurs, la population choisie était plus large et plus éclectique que pour les autres
¢tudes. On a donc, en fonction du nombre de sujets, des techniques d’hygienes variées et plus ou

moins efficaces. Au contraire, dans les observations montrant un indice de plaque non significatif

entre les fumeurs et les non fumeurs, la population choisie était plus restreinte, motivée et avec des
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techniques d’hygiene équivalentes. Bergstrom considere, de plus, que les fumeurs appartiennent
souvent aux catégories socioéconomiques moins aisées. L’hygi¢ne étant liée a la situation socio-
¢conomique, I’hygiéne orale des fumeurs est alors considérée comme moins bonne que chez les
non-fumeurs. Cette accumulation n’est donc vraisemblablement pas due au tabac en lui-méme mais
a I’hygiene des patients fumeurs ©3),

En revanche, il ressort de la littérature que, du fait de I’augmentation de la quantité de calcium
salivaire et d’un PH salivaire plus alcalin chez le fumeur, la minéralisation de la plaque est facilitée.
La diminution du débit du fluide gingival retarde, de plus, sa clairance et prolonge le temps de
contact entre le fluide et la surface des racines, permettant un échange accru des constituants du
fluide, comme les ions minéraux au sein du sillon gingival ou de la poche parodontale. On observe
donc, une prévalence plus importante de tartre supra- et sous-gingival chez les patients fumeurs. En

effet, le pourcentage de tartre sous-gingival est de 71% pour les fumeurs contre 28% pour les non-

fumeurs. Tandis que pour le tartre supra-gingival le taux passe de 86% a 65% ©¥

Figure 20 : Accumulation de la plaque chez un patient tabagique (CHU TIZI-OUZOU)

L.3. Influence du tabac sur ’'inflammation gingivale

Le saignement et I’inflammation gingivale (Figure 21) sont diminués chez un fumeur par
rapport a un patient non-fumeur. En effet, des travaux récents de Preber et Bergstrém rapportent
que seulement 25% des fumeurs atteints de parodontite déclaraient avoir des saignements gingivaux
contre 51% chez les non-fumeurs ®®. Les patients fumeurs présentent, de plus, moins de signes de
gingivite (saignements) que les patients non-fumeurs lors d’expérience avec arrét des techniques
d’hygiene bucco-dentaires (Figure 22).

De méme, ils présentent moins de rougeurs (Figure 23) . En effet, comme vu précédemment,
la nicotine est a ’origine d’une vasoconstriction locale transitoire. Cette vasoconstriction entraine
une diminution de la circulation sanguine conduisant a une réduction des signes de 1’inflammation.
La diminution de ces signes inflammatoires a alors des conséquences négatives pour la santé

parodontale de nos patients. En effet, I’absence de saignement fait que le patient se préoccupe
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moins de sa santé buccodentaire et risque de ne pas consulter avant un stade avancé de la

pathologie.

Figure 21 : Indice de saignement papillaire (Wolf HF et coll. 2006)

GINGIVAL BLEEDING
No. of sites
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Figure 22 : Nombre de sites présentant des saignements en fonction du temps et du caractere

fumeur ou non des patients. (Bergstrom J et coll. 1986 )
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Figure 23 : Nombre de sites présentant une rougeur gingivale en fonction du temps et du caractére

fumeur ou non des patients. (Bergstrom J et coll. 1986 )
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I.4. Influence du tabac sur la perte osseuse

Au cours de la maladie parodontale on observe une résorption de I’os alvéolaire et cette
résorption peut étre aggravée par le tabac. En effet, comme vu précédemment, le tabac a une
influence négative sur le tissu osseux. La distance entre la jonction amelo-cémentaire et le septum
interdentaire augmente avec la prise de tabac, passant de 1,45 mm en moyenne chez le non-fumeur
a 1,71 mm chez le fumeur ®® Selon Al- Wahadni et coll., les fumeurs ont 4,95 fois plus de chance
d’avoir une perte osseuse de plus de 3 mm.®”

La dose et la durée du tabagisme agit sur la perte osseuse. Car, selon Persson et coll., un
fumeur a 1,3 fois plus de chance d’avoir une perte osseuse de plus de 20% qu’un non-fumeur. Le
fait d’avoir un passé tabagique de 30 ans ou plus modifie ce ratio qui passe a 1,8®®. Enfin selon
Grossi et coll., un gros fumeur de plus de 20 cigarettes par jour a 7,28 fois plus de chance d’avoir
une perte osseuse de 0,4 a 8,8 mm qu’un non-fumeur contre 3,25 pour un fumeur de moins de 20

cigarettes par jour .

L.5. Influence du tabac sur la perte des dents

La cigarette, comme vu précédemment, entraine une perte osseuse plus importante au cours
de la maladie parodontale. L’os étant le tissu de soutien des dents, sa détérioration entraine une
mobilité accrue des dents voire une perte. Le tabagisme est donc un facteur de risque de
I’édentation. Par rapport a une personne n’ayant jamais fumé, le fumeur a 1,53 fois plus de chance
de perdre ses dents. Cette proportion augmente avec la dose et la durée du tabagisme passant a 1,72
avec plus de 20 cigarettes par jour. Enfin, le ratio passe a 1,94 pour une durée de tabagisme de plus
de 10 ans """, Cette perte dentaire améne une surface masticatoire plus faible chez le fumeur. Selon
I’institut de veille sanitaire, le fumeur a un risque 2 fois plus important d’avoir une surface

masticatoire insuffisante ou réduite par rapport a une personne non fumeuse.

I. 6. Tabac et formation du tartre sous-gingival

La formation du tartre sous-gingival est due a un processus nécessitant du calcium et du
phosphate venant du fluide gingival. Ils sont absorbés au niveau de la plaque sous-gingivale ou
biofilm. Le processus de calcification est favorisé par la présence de certaines cellules a l'intérieur
du biofilm. Ces éléments ou cellules doivent jouer un rdle (= facteurs de contribution)

(NANCOLLAS et JOHNSON, 1994).
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Le tabagisme influencerait le processus de calcification en interférant avec la microflore sous-
gingivale. La suppression de la circulation du fluide sous-gingival par la cigarette doit retarder la
clairance et prolonger le temps de contact entre le fluide et les surfaces radiculaires entrainant une
augmentation des échanges des constituants du fluide gingival (ions minéraux a l'intérieur du sulcus
gingival ou de la poche parodontale). Une diminution du flux du fluide gingival provoque une
augmentation des concentrations en ions calcium et phosphate. Le tabagisme doit promouvoir ainsi

la calcification de la plaque sous-gingivale. %,

L.7. Influence du tabac sur la perte d’attache

L’influence du tabac sur la profondeur des poches a été évaluée par des sondages parodontaux
(Le sondage d’un parodonte sain est d’ordinaire de 0,5mm a 3mm). Ces différents sondages ont
montré une aggravation par le tabac de la maladie parodontale. Car, au regard des études, on
remarque une profondeur de poche plus importante chez les fumeurs que chez les non-fumeurs.
Cette perte d’attache se retrouve surtout au niveau palatin maxillaire et sur les dents antérieures
mandibulaires, ce qui suggére la possibilité d’un effet local de la cigarette 1*.

Selon Stoltenberg et coll., par rapport au non-fumeur, les fumeurs ont 5 fois plus de chance
d’avoir une profondeur de sondage moyenne de plus de 3,5 mm, De plus, 12,7% des fumeurs
possedent au moins une poche parodontale de plus de 5,5 mm contre 2,4% des non- fumeurs .

La quantité de tabac fumé ainsi que la durée influence la gravité de la maladie Parodontale.
En effet, selon Do et coll., un fumeur léger (paquet-années <4.45) a 1,17 fois plus de chance de
développer une maladie parodontale (perte d’attache >4 mm) que les non-fumeurs contre 1,22 pour
les anciens fumeurs, 1,63 pour les fumeurs modérés (PA : 4.45-15) et 1,64 pour les gros fumeurs
(PA >15) " La maladie parodontale est, de plus, influencée par la consommation quotidienne de
tabac. En effet, selon Grossi et coll., un gros fumeur (>20 cigarettes par jour) a 4,75 fois plus de
chance de développer une maladie parodontale (perte d’attache >4 mm) qu’un non-fumeur. Tandis
que, celui qui fume moins de 20 cigarettes par jour a 2,05 fois plus de chance de développer cette
pathologie que le non-fumeur 103

HABER et coll(1993), ils ont trouvé que les «ex-fumeurs» présentaient un nombre plus grand
de poches de 4mm par rapport aux non-fumeurs, mais toujours moins de Iésions comparativement
aux patients ayant continué de fumer. L'odd ratio des «ex fumeurs » était de 2,1 contre 8,6 pour les
fumeurs, démontrant ainsi un risque plus faible de développer une parodontite chez les patients
ayant arrété¢ de fumer. Dans une publication de HABER (1994), quelques observations cliniques

propres aux patients « ex-fumeurs» ont été décrites. Il semble qu'un effet « rebond» de

lI'inflammation gingivale se manifeste dans les quelques semaines suivant l'arrét du tabac ; la
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gencive perd ensuite son aspect fibrotique et épaissi (CHRISTEN et al., 1992), pour redevenir,
aprés environ un an, presque normale, phénomeéne accompagné, dans la plupart des cas, d'un arrét

remarquable du processus de perte d'attache
I.8. Récessions parodontales et tabac

Les récessions gingivales apparaissent sous forme localisées ou généralisées et entrainent une
dénudation radiculaire. Malgré leur étiologie multifactorielle, comportant des facteurs tels que la
position de la dent sur 1’arcade dentaire, les habitudes de brossage ou encore des facteurs
psychiques, de nombreuses formes de consommation du tabac ont été identifiées au sein de
différentes populations en tant que facteurs de risque d’apparition de recessions gingivales

importantes (ASHIRIL & AL.SULMANI 2003) '
L’action du tabac dans le cadre de récessions peut étre expliquée de plusieurs fagons :

L’altération de la réponse immune, la réduction de la vascularisation, mais aussi 1’action
mécanique du brossage excessif du patient fumeur, qui cherche a lutter contre les colorations

induites par le tabac. 1°7

Les fumeurs ont plus de perte d’attache que les non-fumeurs et les récessions parodontales
sont plus importantes chez eux. Une localisation spécifique des récessions gingivales chez les
patients fumeurs a pu étre mise en évidence. Ces Iésions se situent principalement dans les régions
incisivo-canines et sont un peu plus importantes au niveau de la région antérieure de I’arcade

£ 106
superleure.( )

Figure 24 : Récessions chez un patient tabagique (CHU Tizi Ouzou)

Les tabacs non inhalés, comme les tabacs a priser ou a chiquer, et leurs effets sur les tissus
parodontaux n'ont pas été étudiés de fagon extensive comme le rdle du tabac inhalé. De plus, les

¢tudes cliniques publiées sur les tabacs sont habituellement faites sur des sujets jeunes, ce qui
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implique une période relativement courte de consommation. Le tabac chiqué ou prisé ne constitue

pas en généra | un facteur de risque des parodontites.

Cependant, le tabac chiqué a été associ¢ a des cas de GUN, de gingivites séveres, de récessions
gingivales et de parodontites (RYDER, 1996). Les utilisateurs de tabac chiqué montrent un indice
gingival significativement plus élevé que le groupe controle : une étude de MODEER a montré qu'a
indice de plaque égal, une gingivite plus sévere est retrouvée chez le chiqueur. Avec cette pratique,
la réaction inflammatoire va de 1'érythéme a I'ulcération au niveau du site ou le tabac est placé. Par
ailleurs, elle est plus sévere au niveau de la muqueuse qu'au niveau de la gencive. Une étude cas-
contrdle datant de 1996 donne des scores d'indice gingival et de niveaux de PgE2 du fluide gingival
plus élevés au niveau des sites de placement du tabac, chez des consommateurs de tabacs non
inhalés (JOHNSON et coll., 1996). Ceci indiquerait que le tabac induit la syntheése de PgE2, jouant
ainsi un role dans les maladies de la sphere buccale. Cependant ces données sont insuffisantes pour

associer l'utilisation de tabac non fumé aux maladies parodontales.
II. Relation tabac/parodontopathies

Une étude conduite par le Centre national américain des statistiques de santé sur une sélection
de 13652 personnes confirme les connaissances actuelles sur la relation tabac/parodontite
(TOMAR et ASMA, 2000).

L’usage du tabac constitue un facteur de risque pour la santé parodontale. Les estimations de
risque relatif font état d'un risque considérable chez les fumeurs. En conséquence la consommation
de cigarettes intervient sur la prévalence et la sévérité des parodontites chroniques, ainsi que sur les
parodontites réfractaires et la Parodontite ulcéro-nécrotique. Les fumeurs présentent en moyenne 4
fois plus de parodontite que les non-fumeurs : la destruction parodontale, estimée a partir de la

rapidité de la perte de 'os alvéolaire est accélérée chez les fumeurs.

I1.1. Tabac et parodontite chronique

Les anciennes études cliniques ont montré d’une part, et a plusieurs reprises, que les fumeurs
présentent plus souvent une parodontite chronique que les non-fumeurs, et d’autre part, que ces
patients présentent souvent une hygiene buccale moins favorable (BRANDZAEG & JAMISON
1984), avec des dépdts de tartre plus importants (ALEXANDER 1970; SHEIHAM 1971). Des
¢tudes réalisées ultérieurement ont montré a 1’aide de méthodes statistiques Sophistiquées et en

tenant compte du facteur que constitue 1’hygiéne dentaire que les fumeurs présentent une incidence
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plus élevée de maladies du parodonte que les non-fumeurs (BERGSTROM 1989; BERGSTROM&
PREBER 1994; ISMAIL et coll. 1983).
En ce qui concerne la parodontite chronique, il est aujourd’hui confirmé, de manicre générale,

que les fumeurs présentent les caractéristiques suivantes par rapport aux non-fumeurs :

— des valeurs au sondage parodontal plus élevées, et un plus grand nombre de localisations
présentant une profondeur au sondage de plus de 3 mm (BERGSTROM & ELIASSON 1987b ;
BERGSTROM et coll. 2000a ; FELDMAN et coll. 1983),

— davantage de perte d’attache et de récession gingivale (GROSSI et coll. 1994; HAFFAJEE &
SOCRANSKY 2001; LINDEN & MULLALLY 1994),

— des résorptions plus importantes d’os alvéolaire (BERGSTROM & ELIASSON 1987a;
BERGSTROM et coll. 2000b; BERGSTROM et coll. 1991; BERGSTROM & FLODERUS-
MYRHED 1983; FELDMAN et coll. 1987; GROSSI et coll. 1995),

— des pertes de dents plus nombreuses (KRALL et coll. 1997 ; OSTERBERG & MELLSTROM
1986; PAPAPANOU et coll. 1989),

— moins de signes de gingivite et moins de saignements au sondage gingival (BERGSTROM &
PREBER 1986; DIETRICH et coll. 2004; FELDMAN et coll. 1983; HAFFAJEE & SOCRANSKY
2001; PREBER & BERGSTROM 1985)

— davantage de dents présentant des atteintes de furcations (KERDVONGBUNDIT & WIKESJO
2000; MULLALLY & LINDEN 1996).

Le tableau clinique typique de la parodontite du fumeur montre une gencive marginale
relativement pale avec des signes d’inflammation réduits ainsi que la présence accrue de
profondeurs au sondage de plus de 4 mm dans les espaces inter proximaux, qui montrent cependant
une tendance réduite aux saignements lors du sondage parodontal.

En examinant la répartition intra-orale des signes radiologiques manifestes de parodontite
chronique, Haffajee et Socransky ont constaté des pertes d’os alvéolaire plus fréquentes chez les
fumeurs, en particulier au niveau de la région antérieure de I’arcade supérieure et dans la région des
molaires (HAFFAJEE & SOCRANSKY 2001). Dans une récente étude consacrée spécifiquement
aux conséquences du tabagisme sur la répartition des pertes osseuses parodontales au niveau de
I’arcade dentaire du maxillaire supérieur et inférieur, ces observations n’ont cependant pas été

confirmées statistiquement (BAHARIN et coll. 2006).

52




Chapitre V L’effet du tabac sur la maladie parodontale

I1.2. Tabac et parodontite agressive

Le tabagisme augmente considérablement le risque de développer une parodontite agressive et

ceci dans des proportions 5 a 20 fois plus importantes par rapport a un patient n’ayant jamais fumé
(108)

Aujourd’hui, le diagnostic différentiel entre parodontite chronique et agressive reste difficile,

comme par le passé, et n’est possible que sur la base de 1’évolution clinique et radiologique.

Les caractéristiques essentielles de la parodontite agressive sont les suivantes : perte d’attache et
d’os alvéolaire rapide et généralement localisée, incidence familiale augmentée chez des patients

par ailleurs en bonne santé générale.

Dans une étude transversale avec 612 patients latino-américains agés de 14 a 29 ans, Susin et
Albandar ont investigué la prévalence de la parodontite agressive et son association a de possibles
facteurs de risque. Dans cette étude, 5,5% des patients présentaient une parodontite agressive, qui a
pu étre mise en relation statistique avec les variables socio-économiques, le tabagisme et les dépots
de tartre. Il est apparu que le tabagisme — correspondant a la consommation de plus de 10 cigarettes
par jour — augmentait d’un facteur de 3,1 le risque de parodontite agressive (SUSIN &
ALBANDAR 2005).

Dans une autre étude transversale, Levin et collaborateurs ont mis en évidence une
parodontite agressive chez 5,9% d’un total de 642 patients agés de 18 a 30 ans. Dans ce collectif
¢galement, la prévalence de la parodontite agressive a été significativement plus élevée chez les

fumeurs (LEVIN et coll. 2006). 19
I1.3. GUN (gingivite ulcéro-nécrotique) et Tabac

Bien qu'une relation possible ait déja été proposée entre la consommation de tabac et la
gingivite ulcéro-nécrotique (GUN), il y a plus d'un siecle (BERGERON, 1859), la premicre
association entre consommation de tabac et maladie parodontale a ét¢ mise en évidence par
STAMMERS (1944) et PINDBORG (1947), montrant une prévalence plus importante de GUN
chez les fumeurs. PINDBORG constate 4 a 7 fois plus de cas de GUN chez les fumeurs que chez les
non-fumeurs, surtout lorsque la consommation est de 10 cigarettes et plus par jour. Ces résultats
sont ¢t confirmés dans des études ultérieures (GODHABER et GIDDON, 1964; KARDACHI et
CLARKE, 1974 ; MAC GREGOR, 1989).

En effet, la vasoconstriction des capillaires de la gencive et de la muqueuse buccale liée au

tabac, associée a une teneur ¢levée en carboxyhémoglobine provenant du monoxyde de carbone,
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contribuent a I’hypoxie (HILL et coll., 1983), et a la nécrose ischémique typique de la GUN
(CLARKE et CAREY, 1985).

Plus récemment, une relation équivalente a été rapportée entre des Iésions associées a la
GUN chez des patients infectés par le virus VIH (SWANGO et coll., 1991).
GAGGL, RAINER, GRUND et al. Ont montré en 2006, 1'efficacité de I’adjonction d'une
Thérapie a l'oxygene dans le traitement des GUN chez les fumeurs. Elle accélere la réduction, voire
I’éradication des microorganismes anaérobies et augmente les mécanismes de défenses locales. Les
symptomes généraux de la maladie disparaissent rapidement, on ne trouve plus de tissus 1ésés et les
patients peuvent entrer rapidement aprés le début du traitement dans la phase de réhabilitation 1*.

Ainsi, les résultats de ces études suggerent nt de maniere probante une réelle association entre

la consommation de tabac et la GUN.
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Chapitre VI Prise en charge du patient fumeur en parodontologie

I. Examen clinique

C’est 1’étape primordiale du bilan parodontal qui doit étre rigoureux, avec une analyse logique
et précise tout au long de différentes étapes qui sont l’interrogatoire et I’examen clinique
proprement dit, comprenant notamment celui du parodonte superficiel et profond.

Cet examen nous permet a I’aide d’examens complémentaires (radiologique et biologique), de
mettre en ceuvre un plan de traitement adapté, il peut également informer le patient qui peut ne pas
présenter des signes cliniques douloureux ou qui vient consulter pour d’autres problémes car les

soucis majeurs du patient sont : la douleur, I’esthétique et la fonction.

1. Interrogatoire

11 faut y préciser

- Le nom et le prénom du patient pour I’identifier d’une part et d’autre part pour assurer une
bonne approche psychologique

- L’age : pour évaluer 1’état physique et psychologique par apport a son age

- Situation familiale : peut-nous renseigner sur la stabilité et 1’état psychologique du patient

- Laprofession : il y’a certaines professions qui ont des répercussions sur I’zestat du
parodonte (stress)

- Le statute tabagique

- Facteurs socio-économiques : les malnutritions qui sont dues a la paquerette ou a des
carences dans un régime alimentaire mal équilibré, peuvent se compliqué par certaines
maladies ex : scorbut

- Fratrie : présente un grand intérét dans le traitement des maladies parodontales héréditaires

- L’adresse et le numéro de téléphone : pour convoquer le patient en cas d’absence ou bien

contacter sa famille en urgence

Figure 25 : Examen clinique CHU T.O, 2018
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1.1.  Le motif de consultation

C’est une description par le patient de la cause de sa présentation qui peut étre :
- Ladouleur
- L’esthétique
- Lesaignement
- La mobilité dentaire avec ou sans apparition de diastémes
- Mauvaise haleine et sensations du mauvais gout
- Abcés, fistules .. .etc.
- Examen de routine

C’est dans les premiers minutes de ’entretient qu’il faut déceler et décoder les attentes du

patient et ses doléances

1.2. L’anamnese générale

Il faut noter toutes les maladies systémiques du patient afin de déterminer les facteurs de
risque généraux susceptibles d’influer sur la maladie et sur sa thérapeutique, les 1€sions et les
interventions et méme les pathologies de I’enfance et leur suites (ex : RAA) ...etc.

Il faut poser certaines questions pour savoir est ce que le malade a déja subi une
chimiothérapie, ou encore radiothérapie ? Est-ce que nous sommes devant une femme enceinte, a la
ménopause ou non ? Est-ce que nous sommes devant un patient a risque ?

Si une maladie générale est signalée, une concentration avec le médecin traitant est

importante (un accord est indispensable).

1.3. L’anamneése locale

Elle permet de déterminer I’état buccal en fonction de 1’histoire de la maladie parodontale. On
note la date d’apparition des signes et leurs évolutions dans le temps ; ¢’est un récit chronologique
du probléme indiqué par la doléance principale.

Antécédents buccodentaires personnels
- Extractions, soin dentaire, traitement d’ODF...etc.
- Traitements parodontaux antérieurs : nature, date...etc.
- Motivation du patient : fréquence, durée et technique de brossage ainsi que le type de brosse
a dent.
- Utilisation de fils dentaire, Brossette inter dentaire, cure dent.... Etc.

- Les habitudes et les tics : alcool, tabac, bruxisme, onychophagie...etc.
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1. Examen exobuccal
1.1. Inspection
Elle doit se faire méthodiquement et il faut mentionner tout ce qu’il est anormal tel que les
cicatrices, les Iésions, les éruptions.... Etc.
L’inspection commence dés 1’entrée du patient et permet de noter :
- La symétrie du visage : par rapport au plan sagittal médian, on note toute asymétrie due a
une tuméfaction, fracture ou par paralysie faciale.
- L’égalité des trois étages : elle a un intérét dans 1I’occlusion lorsqu’il y’a une altération de la
dimension verticale
- La coloration des téguments : elle nous renseigne sur une éventuelle anémie, fatigue,
problémes dermatologiques

- Les levres : I’absence ou la présence du stomion, nous renseigne sur le type de respiration.

1.2. La palpation
- Les A.T.M : a larecherche d’une asymétrie, de douleurs, ou d’un bruit articulaire :
craquement, claquement, crépitation
- Les muscles masticateurs et leurs insertions : & la recherche de douleurs, de spasmes ou une
éventuelle hypertrophie
- Les chaines ganglionnaires : a la recherche d’adénopathies, tout en précisant la consistance,
la mobilité et le nombre.

- L’ouverture buccale : véritable examen charniére entre examen exo buccal et endo-buccal.

On observe le chemin d’ouverture (droit, en baionnette, en un seul temps ou bien dévié a droit
ou a gauche), ainsi que I’amplitude d’ouverture buccale, qui est généralement évaluée a trois travées
de doigt du patient, elle peut étre suffisante, ou insuffisante ou exagérée

- La tuméfaction : il fait préciser le volume, le contour, la consistance, la mobilité.... Etc.

2. Examen endo-buccal
2.1. Halitose

Il faut dire que ces odeurs désagréables n’ont pas toutes pour origine : les dents, le parodonte
ou les muqueuses buccales, mais peuvent avoir d’autres origines : gastro-intestinales, rénales,
hormonales, médicamenteuses, métaboliques ou broncho-respiratoires.

Il est important de diagnostiquer, de déterminer 1’origine et de traiter I’halitose, non seulement
parce qu’elle handicape le patient, mais aussi parce que les composés sulfurés volatils produits par

les bactéries gram — anadrobies ont des effets toxiques sur les tissus parodontaux en fragilisant les
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muqueuses non kératinisées, en modifiant le squelette des fibroblastes, en activant les

monocytes et en perturbant le processus de cicatrisation !
2.2. Evaluation de I’hygi¢ne bucco-dentaire

Bonne, moyenne ou mauvaise. Il faut noter la présence et la quantité de la plaque bactérienne,
des débris alimentaires, de la Materia alba, du tartre et de pigmentations superficielles des dents. On
doit aussi rechercher la corrélation entre les facteurs locaux et la sévérité de 1’inflammation. Il

existe plusieurs indices permettant d’évaluer I’hygi¢ne bucco-dentaire du patient.

Indice de plaque (PI) de Loe et Sinless (1964)
Indice de plaque (PI) a été défini par LOE et SINLESS en 19645.0n effectue les enregistrements
séparés par les quatre faces lisses de chaque dent. Le nombre maximum d’enregistrements effectucs

par sujet passe donc de 28 dents x4=112 faces dentaires.

Tableau 05 : Indice de plaque selon Sinless

Scores Signes cliniques
0 Pas de plaque dans la région de la gencive marginale
1 Un film de plaque adhere a la surface dentaire, au niveau du rebord gingival.

La plaque n’est détectée qu’en passant la sonde sur la surface dentaire

2 Accumulation modérée de la plaque visible a I’ceil nue.

3 Abondance de plaque

2.3. Examen des parties molles

On doit noter toutes les modifications au sein de la muqueuse buccale a la recherche d’un
foyer inflammatoire, infectieux ou tumoral. On doit examiner systématiquement la muqueuse

labiale, jugale, jugale, palatine, linguale, du plancher et péri-pharyngien.
2.4. Insertion des freins et des brides

L’insertion pathologique des freins et des brides constitue un facteur étiologique important

dans la rétention de la plaque bactérienne et I’apparition des récessions parodontales.
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Pour cela, il faut faire le test de CHAPUT pour déterminer 1’action réelle de ces freins sur le
parodonte, il sera positif, lorsqu’en tirant le frein, il tire avec lui la papille, avec blanchiment de la

gencive.

2.5. Examen dentaire
Comporte :

- L’indice CAO
C : dents cariées
A : dents absentes
O : dents obturées

- Anomalies de position : version, rotation, égressions, etc.

- Anomalies de forme : gémination, fusion, microdontie, macrodontie...etc.
Sensibilité¢ dentaire : ’hypersensibilité est une sensibilité accrue des dents aux agents externes
(variations de température, acides, sucres...etc.

- Migrations dentaires, protheses, facettes d’usure, fractures, félures, dyschromie, et mobilités

dentaires
La mobilité dentaire est évaluée par ’ampleur de son déplacement lorsqu’elle est soumise a

une force exercée soit par 2 doigts, ce qui nécessite une certaine expérience, soit par un doigt et un
instrument (manche du miroir)
11 est possible de quantifier cette mobilité en utilisant I’indice de MUHLMANN 1954 :
0- Ankylose
1- Mobilité physiologique perceptible entre deux doigts.
2- Mobilité transversale visible a I’ceil nu inférieure a I mm
3- Mobilité transversale supérieure a Imm

4- Mobilité axiale
2.6. Examen occlusal

Le terme occlusal concerne les rapports de contact des dents, résultant du contrdle
neuromusculaire du systétme masticatoire (appareil manducateur) a 1’état statique et dynamique.

Toute altération de I’un des éléments constituant ce systeme peut perturber 1’occlusion
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2.7. Examen parodontal
2.7.1. Examen du parodonte superficiel

L’examen de la gencive consiste a noter tous les changements des critéres caractérisant 1z
parodonte sain a savoir : la couleur, le volume, la consistance, la texture, le contour, la douleur et le
saignement.

Le praticien doit pouvoir évaluer le rapport entre I’importance de I’inflammation, la quantité
de la plaque et les facteurs de rétention ; ceci lui permettra de connaitre la sensibilité ou la
susceptibilité du patient vis-a-vis de I’agression bactérienne.

Elle se traduit par une modification de la couleur (érythéme), du volume (cedéme ou

hyperplasie) et une augmentation de la tendance au saignement.
L’inflammation gingivale (GI)

Cet indice a été par LOE et SILNESS en 1963, grace a cet indice on peut déterminer le degré
d’inflammation au niveau des tissus mous. Il prend en compte I’cedéme, la rougeur, le saignement
comme critére dans 1’échelle d’évaluation. Cet indice est obtenu de la méme fagon que I’indice de
plaque (PI) grace a des enregistrements séparés pour les quatre faces lisses de chaque dent. Le
nombre maximum d’enregistrements effectués par sujet passé donc a 28 dents x 4, soit 112 faces

dentaires. On note 4 scores selon le degré de sévérité de I’inflammation gingivale.

Tableau 06 : Indice de I’inflammation gingivale selon Loe et Silness.

Scores Signes cliniques
0 Gencive saine.
1 Légere inflammation, léger changement de forme et de couleur, pas

de saignement au sondage.

2 Inflammation modérée, rougeur, cedéme, saignement au sondage

3 Inflammation sévere, rougeur et cedeéme, tendance au saignement

spontané, éventuellement ulcération.

2.7.2. Examen du parodonteprofound
- Le sondage
Il permet d’évaluer 02 paramétres importants : la profondeur de la poche et la perte
d’attache ; qui donnent une idée sur la gravité des lésions provoquées par la maladie parodontale.

Idéalement, le sondage doit étre réalisé par une sonde a pression constante, apres détartrage, lorsque
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I’inflammation superficielle est éliminée et lorsque les obstacles n’entravent plus le passage
de la sonde. Trois sites (mésial, médian, distal) par face (vestibulaire ou buccale) sont mesurés et

répertoriés sur un schéma de sondage appelé Charting parodontal.

Figure 26 : Examen du parodonte profond (sondage), CHU Tizi Ouzou 2018
- Indice de saignement papillaire (papillary bleeding index) de SAXER et Muhlmann 1975.
On fait passer la sonde parodontale tous au long du sillon sous une pression légere, de la base
de la papille jusqu’a son sommet, du c6té mésial et distal.

Selon I’intensité du saignement observée apres 20 a 30 secondes, on aura 5 scores.

Tableau 07 : Indice de saignement (PBI) selon Saxer et Muhlmann.

Scores Signes cliniques
0 Pas de saignement
1 Un seul point de saignement apres passage de la sonde
2 Saignement en trait ou plusieurs points de saignements aprés passage
de la sonde.
3 L’espace inter dentaire se remplit du sang apres passage de la sonde.
4 Saignement abondant.
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3. Examens complémentaires

e Examen radiologique

Figure27 : Panoramique Dentaire, CHU Tizi Ouzou 2018

L’utilisation de 1’imagerie radiologique représente une aide au diagnostic et au traitement des
maladies parodontales généralement le plus utilisé est le panoramique dentaire, qui nous donne les
rapports des dents avec le sinus, le canal dentaire inférieur, dents incluses, lamina dura... complété
par une rétro alvéolaire qui nous donne plus de détails sur les dents.

e Les photos
e Bilan sanguin
e Examens bactériologiques

e Examens microbiologiques

4. Le diagnostic
4.1. Diagnostic étiologique
Une partie essentielle de I’examen consiste a déterminer les facteurs étiologiques des
parodontopathies tels que mauvaise hygiene, les dépdts mous et dures absences de stomion, les mal
positions dentaires, une béance antérieure, absence de dents postérieur (trauma occlusal) ceci ne sert
pas seulement a parvenir a un diagnostic positif et un pronostic, mais aussi a souligner les

problémes qui doivent étre supprimés pour que la maladie soit traitée.

4.2. Diagnostic différentiel
11 se fait avec d’autres maladies qui ont les mémes symptomes : on élimine les maladies a peu
prés similaires en recherchant les différences d’ordre clinique, radiologique ou méme

bactériologiques
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4.3. Diagnostic positif
C’est le diagnostic de certitude qui sera retenu parmi tous les diagnostiques probables. Le
choix ne se fait pas au hasard, il résulte de la confrontation des données de 1’interrogatoire, de

I’examen clinique et des examens complémentaires.

5. Le plan de traitement
5.1. Thérapeutique initiale
C’est toutes les étapes permettant de préparer la bouche a avoir un traitement curatif positif.
e Motivation a I’hygi¢éne buccodentaire

La plaque est I’agent agresseur responsable de la réponse défavorable d’un hote sensibilisé. 11
convient de I’éliminer et de prévenir son retour. Pour cela le patient doit prendre conscience qu’il
est acteur principal de son traitement.
Il consiste d’une part a expliquer simplement les tenants et aboutissants de la maladie parodontale,
d’autre part a enseigner la technique de brossage selon Bass modifié et I'utilisation d’une brosse a
dent souple et d’insister sur le fait que 1’élimination mécanique de la plaque est I’¢élément majeur du
traitement initial. Un dentifrice peut étre conseillé, du matériel du brossage en particulier
interdentaire, dont le maniement est toujours expliqué, montré et appliqué dans un premier temps

sous surveillance professionnelle.

Figure 28 : Motivation a I’hygi¢ne buccodentaire CHU T.O, 2018

e Motivation du patient a ’arrét du tabac (le sevrage) :
La prise en charge du patient fumeur doit étre différente des autres soins sur un patient non
tabagique. Alors dans un premier temps, il faut poser des questions au patient afin de connaitre son

statut tabagique, qu’il soit fumeur, ancien fumeur ou non-fumeur.
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Ensuite, conseiller chaque patient d’arréter le tabac, le conseil doit étre clair en mettant
en avant la dangerosité du tabac et I’importance de son arrét. Le praticien, le praticien doit
personnaliser son discours a chaque patient en fonction de sa consommation, de son état de santé
actuel, du cout économique et social et en fonction de I’impact sur son entourage. Il est important
que D’attitude du soignant reste professionnelle, il ne doit pas juger son patient.

Enfin, il est important de refaire le point a chaque rendez-vous en encourageant et exprimant
les raisons pour lesquelles il serait important d’arréter de fumer car le fait de fumer n’est pas une
solution aux problémes de méme que fumer des cigarettes light a faible taux Dr goudrons ou de
nicotine n’élimine pas les risques. Il est aussi important de rappeler tous les risques du tabac

(cardiaques, vasculaires, broncho-pulmonaires, cancer. Etc.)

e Détartrage :
Le détartrage peut étre effectué avec des instruments manuels, soniques ou ultra-soniques.
Ces derniers ont I’avantage de provoquer un phénomene de cavitation, générateurs de bulles
d’oxygenes, ce qui détruit un maximum de bactéries pathogeénes, en méme temps que 1’action
mécanique élimine le plus possible le cément nécrosé envahi par les toxines produites par ses
dernieres.

Tout détartrage sera suivi d’un polissage.

e Surfacage radiculaire :
C’est I’ablation des éléments nocifs, le tartre, et le cément infiltré de micro-organismes ou
nécrosé, des toxines et endotoxines qui sont présentes sur la surface radiculaire.

La mise en état des dents a conserver.

5.2. Réévaluation :
Apres la fin de la phase du traitement étiologique vient la réévaluation. Selon les résultats
» Passer a la phase de maintenance
» Passer aux thérapeutiques chirurgicales si les résultats obtenus apreés la premiere étape de

traitement sont jugés insuffisants

5.3. Thérapeutique correctrice
La chirurgie parodontale ne consiste qu’une partie du traitement parodontal, si I’intervention
est nécessaire, elle n’est exécutée que dans la 2eme phase du traitement aprés une réévaluation
détaillée des résultats déja obtenus. Le patient doit étre motivé et un control de plaque adéquat doit

étre assuré
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5.4. Maintenance

On pourrait définir la maintenance comme étant un ensemble de moyens personnels et

professionnels qui permettent un contrdle efficace de la plaque bactérienne apres intervention.
5.4.1. La maintenance personnelle

C’est hygiéne dentaire soigneuse, au long cours, effectuée par le patient lui- méme par des

moyens mécaniques et chimiques.

5.4.1.1. Moyens mécaniques
Le patient dispose de :
» Brosse a dent (manuelle, électroniques.)
» Brossettes inter-dentaire
» Fil dentaire

» Hydropulseur

5.4.1.2.Moyens chimiques
» Colorants révélateurs de plaque
» Bain de bouche

> Pates dentifrices ... etc.

5.4.2. La maintenance professionnelle
C’est les séances de contrdles cliniques et de renforcement de la motivation qui sont
effectuées par le praticien.
La séance de maintenance permet la réévaluation du cas
» Un sondage parodontal
» Les radiographies nécessaires (pour les comparer aux radiographies précédentes)
» Un détartrage/polissage

» Surfagage radiculaire

Dans les mois qui suivent le traitement parodontal, les controles seront plus fréquents pour
s’assurer de la stabilisation parodontale et de la motivation du patient.
L’espacement entre les séances dépend de la gravité et de la forme de la maladie et de la

motivation du patient ainsi que I’état systémique et psychologique de ce dernier.
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II. Effet du tabac sur les thérapeutiques

Afin de soigner la maladie parodontale il existe deux types de thérapeutiques : les
thérapeutiques chirurgicales ou non chirurgicales. Nous allons voir que le tabac influence

négativement le taux de succes de ces deux types de traitements.

1. Les traitements non chirurgicaux sont constitués de :
L’enseignement des techniques d’hygieéne, le détartrage, et le surfacage radiculaire. Ces
traitements entrainent une amélioration de la maladie parodontale chez les fumeurs et les non-

fumeurs. Cette amélioration reste néanmoins moins importante chez le fumeur.

2.0 .
[] Non-Smoker
1.3 B Smoker
® % %
mm

1.0

0.5 .

0.0 —

PD CAL  Recession

*%* P < 0.005
* P <0.001

Figure 29 : Effets des thérapeutiques non chirurgicales sur la réduction des poches

parodontales et le gain d’attache entre le fumeur et le non-fumeur. (Grossi et coll. 1996 (62))

Puisque la réduction des poches parodontales est plus faible et le gain d’attache moins
important. Pour exemple, dans I’étude de Grossi et coll. (Figure 29), on observe 3 mois apres le
traitement, une réduction des poches de 1,29 mm pour les fumeurs contre 1,76 pour les non-
fumeurs. Le gain d’attache est lui de 1,25 mm contre 1,63 pour les non-fumeurs 1Y 1 e tabac a

donc une influence directe sur le moindre succes des traitements non chirurgicaux.
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2. Les traitements chirurgicaux sont :

Les gingivectomies, les lambeaux gingivaux (WIDMAN modifi€, esthétique d’acces) ainsi
que les chirurgies osseuses soustractives et additives (comblement et greffe osseuse). De méme que
pour les traitements non chirurgicaux, le tabac a un impact négatif sur ces traitements chirurgicaux
ainsi que sur les régénérations tissulaires guidées (RTG) utilisées dans certaines chirurgies. Par
exemple, dans le cas d’une RTG, la réduction de la récession est moins importante chez le fumeur,
passant de 2,5 mm a 3,6 mm chez le non-fumeur. Le gain d’attache passe lui de 2,7 mm chez le
fumeur a 4 mm chez le non-fumeur. On observe de plus ou moins de gencive kératinisée chez le
fumeur soit 1,2 mm contre 2 mm chez le non-fumeur 'V Dans le cas d’une greffe conjonctive, on
remarque chez le fumeur, un recouvrement radiculaire moins important, un gain d’attache plus

faible et une moindre réduction des poches parodontales (Figure 30) !'?. De méme, le gain osseux

est moins important chez le fumeur notamment lors de RTG pour défauts infra osseux. Le gain est
113)

alors de 0,5 mm pour les fumeurs et 3,7 mm pour les non-fumeurs

Figure 30 : Canine supérieure chez un fumeur préopératoire (A) et a 24 mois postopératoire (B).
Premiére prémolaire supérieure chez un non- fumeur au départ (C) et a 24 mois postopératoire (D).

(Andia et coll. 2008 412

En résumé, les non-fumeurs répondent mieux aux traitements parodontaux que les fumeurs,
méme si on observe également une amélioration clinique chez le fumeur apres traitement. Le tabac
a aussi un effet négatif sur la cicatrisation parodontale, notamment en la retardant via le processus

de vasoconstriction. Mais elle ne I’empéche pas totalement.
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Le tabac est aussi un facteur de risque pour les implants dentaires. Il augmente le taux
d’échec implantaire qui passe de 4,7% chez le non-fumeur a 11,2% chez le fumeur. On observe, de
plus, une perte osseuse péri-implantaire supérieure chez le fumeur et une augmentation des risques

de péri-implantites (14

III. Effet du sevrage tabagique sur la maladie parodontale et sur les

thérapeutiques.

Vu les effets négatifs du tabac sur le parodonte et sur les thérapeutiques, il est alors intéressant
d’évaluer I’'impact de ’arrét de la consommation de tabac sur la maladie et sur le taux de succes des

thérapeutiques associées.

En effet, le sevrage tabagique a un effet positif sur la maladie parodontale notamment dans sa
prévalence et sa progression. Selon Tomar et coll.,, un ex-fumeur a 1,68 fois plus chance de
développer une maladie parodontale possédant au moins un site avec une perte d’attache de 4 mm
ou plus par rapport a un non-fumeur. Ce chiffre passe a 3,97 pour le fumeur actuel. Apres 11 ans de
sevrage, le risque d’avoir une maladie parodontale est presque équivalent a celui des non-
fumeurs"''”. Une étude réalisée sur 6 ans, a montré que le fait d’arréter de fumer diminuait le risque
de perte d’attache. En effet, parmi les patients ayant arrété de fumer au début de 1’étude, seulement
10,1% ont eu une aggravation avec perte d’attache (>3 mm) contre 28,4% pour les personnes

(116) |5

toujours fumeuses arrét du tabac permet donc une diminution des poches parodontales et de

la perte d’attache.

L’arrét du tabac est également bénéfique pour les thérapeutiques. En effet, suite a un
traitement mécanique, on observe une diminution plus importante des poches parodontales et un
gain d’attache supérieur chez 1’ancien fumeur plutdt que chez le fumeur. La réduction des poches
est alors de 1,7 mm chez les anciens fumeurs contre 1,3 mm pour les fumeurs actuels. Le gain
d’attache est lui de 1,6 contre 1,3 mm, Le pourcentage de patients étant positifs a la présence de P.
gingivalis est plus faible chez I’ancien fumeur (8%) que pour le fumeur actuel (67%) "'”. De
méme, les anciens fumeurs répondent mieux aux thérapeutiques chirurgicales que les fumeurs
actuels avec un gain d’attache supérieur et une réduction des poches parodontales plus importante

(Figure 31) ¥,
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Différence significative (p<0,005)
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Figure 31 : Variation de la profondeur de sondage en fonction du statut du ~ fumeur apres

une chirurgie par lambeau de Widman et ostéotomie. (Kaldahl et coll. 1996 ¥

IV. Données statistiques sur la réussite des traitements chirurgicaux et non-

chirurgicaux

D’une manicre générale, le tabac est un facteur de risque majeur des maladies parodontales.
Les études estiment que 40% des parodontites chroniques peuvent étre lies au tabac (114) (19) (120)
Cependant, il est difficile d’évaluer statistiquement 1I’impact du sevrage tabagique sur la réussite des
traitements non-chirurgicaux et chirurgicaux. De nombreuses études !4 (19 (1200 (21 (122) (A23)
concluent néanmoins que le fait de cesser de fumer est bénéfique et méme indispensable a la
réussite des traitements parodontaux. En effet, I’arrét de la cigarette permet a 1’organisme de
retrouver son état physiologique d’origine en supprimant toutes les toxines néfastes du tabac.
Quelques méta- analyses (1) (12D (122 entent de comprendre les mécanismes impliqués dans
I’amélioration des résultats aux traitements apres le sevrage tabagique.

120) (123 . .. R .
1200 AB) ¢ comparé les suivis apres le traitement non-

Seules deux études de cohorte
chirurgical de fumeurs et de patients arrétant le tabac. Ce faible nombre d’études peut notamment
s’expliquer par la difficulté a prendre en compte 1’arrét du tabac dans les études. En effet, trois
types de patients sont identifigs 120 12D (123 .

- Les fumeurs qui n’ont pas réussi a arréter de fumer
- Les fumeurs qui ont arrété de fumer mais qui ont rechuté

- Les fumeurs qui ont réussi a arréter de fumer
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Dans ces études, les auteurs ont cherché a mettre en évidence une différence significative de
gain d’attache clinique pour les patients ayant complétement arrété le tabac. Malheureusement, elles
ne prenaient en compte qu’un petit nombre de patient et le suivi tabagique était complexe. Du fait

du faible échantillon de chaque étude, le niveau de preuve scientifique est assez peu €levé.

V. Mécanismes impliqués dans la réponse aux traitements

Selon Javed et coll. (%

, qui ont réalisé une méta-analyse qualitative, aucune relation
cohérente ne peut étre établie entre le nombre de cigarettes fumées et leur effet sur les interventions
chirurgicales parodontales. Vingt-quatre articles ont été étudiés a partir de la question : « quel est
I’effet du tabac sur les résultats cliniques apres un traitement parodontal ? ». Les auteurs ont eu des
difficultés a évaluer I’effet temps-dépendant du tabagisme sur la guérison parodontale chez le
fumeur. Cependant, ils ont constaté qu’un patient, fumant depuis au moins 5 ans, avait une moins
bonne réponse au traitement apreés une chirurgie d’assainissement. De plus, aprés un traitement
chirurgical, la réduction des profondeurs de poches et le gain d’attache clinique sont compromis
chez les patients fumeurs. Ils observaient également des récessions plus importantes. Mais, les

résultats sont peu fiables en ce qui concerne les jeunes fumeurs. L’étude conclue que le sevrage

tabagique réduit les risques de complications apres les différentes chirurgies parodontales.

Une autre étude 1?

met en évidence une augmentation de la diversité du biofilm bactérien
avec I’arrét du tabac. Il s’agit d’une étude longitudinale. Les patients retenus pour cette étude
bénéficiaient d’un traitement non-chirurgical et de consultations d’aide au sevrage tabagique. 22
patients furent inclus ; 11 d’entre eux arréterent de fumer et 11 poursuivirent leur consommation.
Les données cliniques étaient recueillies a 3, 6 et 12 mois post-intervention. La mesure du
monoxyde de carbone expiré et les niveaux de cotinine salivaire permettaient de controler le statut
tabagique. Les profondeurs de poches ont diminué dans les 2 groupes mais sans différence
significative. Les contrdles de plaque étaient équivalents pour les fumeurs et ex-fumeurs. Les
auteurs ont constaté que le sevrage tabagique n’affectait pas la quantité de bactéries sous- gingivales
présentes. Cependant, moins de 25% des bactéries retrouvées a chaque mesure étaient similaires a
celles avant les traitements. Il a été prouvé précédemment que le tabac favorisait certaines especes
bactériennes. Il semble donc logique de penser que 1’arrét du tabac augmenterait la diversité
bactérienne. Cette diversification améliorerait a terme la santé parodontale mais les altérations du
biofilm sont encore mal connues et nécessiteraient de nouvelles études afin de déterminer plus

précisément les bactéries en cause. Le sevrage tabagique semble étre a ’origine d’un changement

d’écosysteme sous- gingival qui contribue a améliorer la santé parodontale. Néanmoins, cette étude
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ne prend en compte qu’un tres petit nombre de patients (seulement 22) ce qui est trop peu
pour étre représentatif. De plus les données cliniques ne sont recueillies que sur 6 sites non

adjacents.

Preshaw et coll. *” ont mené une étude longitudinale pour évaluer le bénéfice, pour les
patients, d’arréter de fumer avant le traitement de la maladie parodontale. Ils ont mis en évidence
une diminution significative des profondeurs de poches plus importante apres traitement chez les
ex-fumeurs par rapport aux fumeurs. En revanche, il n’observe pas de différences significatives
entre les groupes pour I’indice de plaque. L’amélioration au niveau de la profondeur de poches peut

s’expliquer par différents mécanismes chez les ex-fumeurs :

- La phagocytose par les neutrophiles est plus efficace

- La sécrétion de TNF-a par les macrophages est réduite

- L’augmentation de la pression en oxygene suite a la diminution de la perturbation
vasculaire

- Un milieu gingival moins favorable aux especes parodontopathogenes

En 2011, Rosa et coll. ** ont repris la méme démarche que Preshaw et coll. Ils ont constaté

un gain d’attache plus important chez les ex-fumeurs.

Comme dans la précédente ¢tude, il n’observe pas de différence significative au niveau de
I’indice de plaque, de I’indice de saignement ou de la profondeur au sondage. Cependant, des biais
sont probables. Par exemple, au niveau du sondage, le tissu fibrotique des fumeurs et, a I’inverse,
les changements immunologiques (faible résistance a la pénétration de la sonde) chez les ex-
fumeurs peuvent fausser certaines mesures. Les patients, qui ont arrété le tabac, saignent davantage
du fait de la diminution des perturbations de la micro vascularisation. Il est également a noter que
I’usage des substituts nicotiniques modifie les résultats de 1’étude. De plus, il faut un certain temps
(au moins 6 mois) pour que les tissus retrouvent leur qualité fonctionnelle normale et que les taux
de cytokines redeviennent physiologiques. En ce qui concerne I’indice de plaque, une hypothese a
¢té avancée par les auteurs : le sevrage tabagique s’accompagne fréquemment d’une dépression. Or,

un patient déprimé accordera peut-&tre moins d’importance a son hygiéne bucco-dentaire.
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Figure 33 : Gain d’attache clinique en fonction du statut fumeur aprés un an

(D’aprés Rosa et coll.

Malheureusement, ces 2 études ne traitent que d’un petit échantillon de la population (49
patients pour Preshaw et coll. et 52 pour Rosa et coll.) ce qui n’est pas tres représentatif. Elles n’ont
pas pris de groupe non-fumeur en groupe contrdle. Et, dans chacune d’elles, un certain nombre de
patient n’a pas poursuivi I’étude jusqu’a son terme"?Y.

Enfin Heasman et coll. ™' ont rassembl¢ des données pour mesurer 1’efficacité relative des

traitements de la parodontite chronique chez les fumeurs, non-fumeurs et ex-fumeurs. Ils ont établi

ue les non-fumeurs répondaient micux aux traitements chirurgicaux que les fumeurs. IIs n’ont
q p g q
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recueilli que peu de données sur les ex-fumeurs méme si le fait d’arréter de fumer semble étre
bénéfique pour le résultat des traitements. Les résultats sont également meilleurs quand il s’agit de
traitements non-chirurgicaux avec ou sans antibiotiques (doxycycline). Les profondeurs de poches
sont plus réduites chez les non-fumeurs par rapport aux fumeurs méme si les résultats ne sont pas
toujours significatifs. A long terme, les non-fumeurs auraient un gain d’attache clinique plus
important que les fumeurs. Les auteurs ont également constaté que la perte osseuse était plus
modérée chez les patients ayant arrété le tabac. Différentes pistes sont a étudier pour mieux

comprendre les mécanismes mis en ceuvre dans ces résultats comme pour Preshaw et coll. :

- La flore parodontopathogene diminue sans le tabac
- La disparition de la perturbation de la micro vascularisation de la gencive
- La restauration de la fonction des neutrophiles

- Le rétablissement du déséquilibre des cytokines

Malheureusement, il n’existe que trop peu d’études sur 12 mois et plus. La littérature souligne
donc le manque de preuves scientifiques sur I’intérét du sevrage tabagique dans le traitement des

maladies parodontales.

VI. Effet du tabac sur la cicatrisation

L’usage du tabac engendre des perturbations qui constituent un géne au niveau des processus
de cicatrisations parodontaux en particulier **

En effet, le tabac entraine un stress occidatif chez le fumeur provoquant une consommation
importante en anti occident de petites tailles comme la vit ¢ ((chaque cigarette consomme 25 mg de
vit ¢) (CORSON P1995)). Le patient fumeur est en hypovitaminose c¢. La fonction biochimique de
la vit C est la formation et la restauration des muqueuses et du tissu conjonctif par le collagéne. La
carence tissulaire en vit ¢ prolonge les phénomenes inflammatoires, retarde 1’épithélialisation,
réduit la formation de mucopolysaccharide, bloque la synthése du collagene et altere I'intégrité des
parois capillaires. Le fumeur est donc plus susceptible aux infections et sa cicatrisation est retardée
(124).

Le tabac contient également un certain nombre d’irritants, tels les phénols les aldéhydes,
capable d’engendrer des modifications histologiques des épithéliums qui pourraient perturber la
cicatrisation d’une plaie en plus des perturbations systémiques.

Cependant, les mécanismes précis par lesquels le tabac interfére avec la guérison ne sont pas
completement compris, car il y’a des milliers de toxines dans la fumée de cigarette et les effets de la

plupart sur la guérison des tissus parodontaux n’ont pas été évalués 129,
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Chapitre VII Cas cliniques

I. Cas clinique N°1:

Il s’agit du patient B.L 4gé de 52ans, orienté du service de prothese pour une remise en état de
sa cavité buccale avant une réhabilitation occlusale, a I’interrogatoire le patient présente un bon état
général avec absence de brossage, le patient consomme le tabac chiqué depuis plus de 25ans a une

fréquence de 3 a 5 fois par jour.

L’examen endo buccale révele une hygiene insuffisante avec un indice de plaque score
1,75(PI=1,75), une inflammation gingivale généralisée (GI=2). Ajoutant a ¢a des dents absentes,

des récessions qui varient entre 0,5 et 7mm et une mobilité degré 1 sur 14 et 15. PA=3,02

Figure 34 : patient B.L la 1ére séance Figure 35 : patient B.L aprés détartrage
Service de Parodontologie 2018(CHU TO) Service de parodontologie (CHU TO)
Diagnostic :

Diagnostic étiologique : mauvaise hygiéne buccale, la plaque, tartre et tabac a chiqué.
Diagnostic positif : parodontite chronique avancée au niveau de la 14 et la 15 modérée au niveau de
la 13 et débutante au niveau de la 12.

Traitement

-Phase initiale

lére séance : comportant une bonne motivation a 1’hygi¢éne buccodentaire en enseignant une
Bonne technique de brossage et a I’arrét du tabac a chiqué.

2éme séance : un détartrage sus et sous gingivale.

Réévaluation

3 semaines apres le traitement, une diminution des signes inflammatoires est observée.
Réhabilitation occlusale : par un traitement prothétique.

Maintenance.
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II. Cas clinique N°2 :

Il s’agit de la patiente B.R agée de 32 ans qui s’est présenté en vue d’une remise en ¢tat de la
cavité buccale, a I’interrogatoire la patiente présente un bon état général avec une fréquence de
brossage de 1 fois par jour.

L’examen endo-buccale révele une hygiene buccodentaire insuffisante avec un indice de

plaque de score 1,51(PI=1.51) et une inflammation gingivale généralisée (GI=1,47)

PA=0, 25.

Figure36 : patiente B.R la 1ére séance Figure 37 : patiente B.R la 3éme séance
Service de Parodontologie 2018(CHU TO) Service de Parodontologie 2018 (CHU TO)
Diagnostic

Diagnostic €tiologique : la plaque, mauvaise hygiene, tartre.

Diagnostic positif : parodontite chronique localisée au niveau des secteurs antero-inferieur et au

niveau de 11 et 27 associées a une gingivite généralisée due a la plaque.

Traitement :
-Phase initiale :

lére séance: un examen clinique complet et motivation a [’hygiéne buccodentaire avec

enseignement d’une bonne technique de brossage.

2éme séance : un détartrage sous et sus gingival.

-Réévaluation

Apres 3 semaines de traitement on observe une régression des signes inflammatoires.

-Maintenance
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III. Cas clinique N°3:

Il s’agit de patient B.N agé de 32 ans qui s’est présenté au service de parodontologie pour un
détartrage, a I’interrogatoire le patient présente un bon état général avec une fréquence de brossage

de 1 fois par jour, il est fumeur depuis 4ans a une fréquence de 5 a 10 cigarettes par jour.

L’examen endo buccale révele une hygiéne insuffisante avec un indice de plaque score
1,66(PI=1,66), une inflammation gingivale généralisée (GI=1,85). Ajoutant a ca des dents absentes,

des récessions qui varient entre 0,5et 3mm.

Figure38 : patient B.N 1¢ére séance Figure 39 : patient B.N 3éme séance.
Service de Parodontologie 2018(CHU TO) Service de Parodontologie 2018 (CHU TO)
Diagnostic :

Diagnostic étiologique : la plaque, le tartre, le tabac et la mauvaise hygiéne buccodentaire.

Diagnostic positif : parodontite chronique débutante localisée au niveau de bloc incisivo-canin

supérieur et au niveau de 33 et 43 associée a une gingivite due a la plaque.
Traitement :
-phase initiale :

lére séance: un examen clinique complet et motivation a [’hygiéne buccodentaire avec

enseignement d’une bonne technique de brossage et a I’arrét du tabac.
2¢éme s€ance : un détartrage sus et sous gingival.

Réévaluation :

Apres 3 semaines on observe la régression des signes inflammatoires.

Maintenance
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IV. Cas clinique N° 4 :

Il s'agit du patient M.M agé de 30 ans, qui s'est présenté a notre service de parodontologie pour
un détartrage, l'interrogatoire ne révele aucune anomalie sur le plan général. Le patient en question

fume en moyenne 12 cigarettes par jour et ce, depuis 12 ans.

L'examen endo buccale révele une hygiéne moyenne avec un PI=1.5 et GI=1.06, une légere
augmentation du volume de la gencive dont la couleur est rouge, des pseudo récessions qui varient

de 0.5 a 1 mm avec une moyenne de profondeur de poches de 1.53 au sondage.

L'examen ne révele aucune perte d'attache.

Figure40 : Patient M.M 1 ¢ séance Figure 41 : patient M.M apres trois semaines
Service de Parodontologie (CHU TO) Service de Parodontologie (CHU TO)
Diagnostic :

Diagnostic étiologique : la plaque, le tartre, mauvaise hygiéne
Diagnostic positif : gingivite liée a la plaque

Traitement :

-Phase initiale

leére séance : motivation a I'hygiéne buccodentaire avec un enseignement de la bonne technique de

brossage, détartrage sus et sous gingival.

2éme séance : Fin du détartrage et polissage.

Réévaluation

3 semaines apres le traitement, on remarque une régression des indices d'inflammation.

Maintenance
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Chapitre VIII Etude épidémiologique

I. Les objectifs de I’étude

1. Objectif principal
Rechercher la relation entre le tabac et la parodontite.
2. Objectifs secondaires

¢ Faire le lien entre le tabagisme et I’hygiéne bucco-dentaire.

¢ Faire le lien entre le tabagisme et la gingivite.

I1. Patients et méthode

1. Type d’étude

Il s’agit d’une étude cas témoins analytique menée aupres de 87 patients ; 55 cas et 21 témoins
et 11 qui n’ont pas suivi leurs traitements. Les patients ont été sélectionnés sur des criteres définis

parmi les patients qui se sont présentés au service de parodontologie de CHU de Tizi-Ouzou.

2. Critéres d’inclusion et d’exclusion

2.1 Criteres d’inclusion

Ont été inclus dans notre étude les patients agés de 25 ans et plus et ayant consommé du

tabac pendant 2ans minimum, et moins de 60 ans
Cas : patient présentant la parodontite.
Témoin : patient indemne de parodontite.

Tabagique : fumeur actuel, ex fumeur, tabac chiqué.

2.2 Criteres d’exclusion

Ont été exclus les patients présentant :

[ D’autres facteurs de risque comme le diabéte déséquilibré ou autre pathologie générale

pouvant influer sur la maladie parodontale.

[] Les patients ayant subi un traitement parodontal ou ayant pris un traitement antibiotique

durant les trois derniers mois.

[ Les patients atteints d’une parodontite agressive.

[ Les patients alcooliques.
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3. Cadre d’étude

Notre étude a eu pour cadre le service de parodontologie de la clinique dentaire, centre

hospitalo-universitaire de Tizi-Ouzou.
- Durée de 1’étude : de janvier 2018 a juin 2018.
- Description du service : il se compose ;

» D’une petite salle comportant le bureau du chef de service avec un fauteuil fonctionnel.

» D’une grande salle qui comporte huit fauteuils dont trois sont fonctionnels (un fauteuil
destiné aux généralistes et deux aux étudiants), une petite salle avec un seul fauteuil
fonctionnel réservé aux spécialistes et un bureau. On retrouve également une salle de

stérilisation.

e

Moyens d’étude

Personnel.

Service de parodontologie.

Service de radiologie.

Un fauteuil dentaire.

Plateau d’examen : miroir, sonde parodontale graduée, précelles.
Ecarteurs buccaux.

Consommable : de parodontie, de radiologie.

Non consommable : PC, logiciel, imprimante, appareil photo.

Fiche clinique de parodontologie adaptée a la circonstance.

YV V.V V V V V V V VY

Plateau de détartrage : un grattoir, faucille, curettes de Gracey, CK6, détartreurs sonique

et ultrasonique.

5. Méthodologie
5.1- Collecte des données et déroulement de I’étude

Apres avoir expliqué aux patients 1’objectif de [’étude, assurer 1’anonymat et la

confidentialité des renseignements est obligatoire.

Chaque patient a répondu a un interrogatoire, il a été ensuite examiné sur le plan clinique

ainsi que radiographique en présence ou en cas de suspicion de perte d’attache.
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La collecte des données se fera sur la base d’une fiche clinque préétablie, qui sera remplie

par les internes en médecine dentaire.
Elle est constituée de deux volets :

e ler volet concerne la partie identification du patient : nom, prénom, age, sexe, situation
familiale, adresse, N° de téléphone et profession.

e 2¢me volet concerne I’examen clinique : motif de consultation, histoire de la maladie. Dans
le groupe des tabagiques, des détails sur le nombre de cigarette fumées par jour et la durée
de I’habitude ont ét¢ également mentionnés. .
Anamnése générale, examen clinque, diagnostic positif et le suivi des patients. (Voir
annexe)
Une fois les patients sélectionnés, des photos seront prises lors de cette premiere séance et
un examen clinque minutieux sera effectué par le méme examinateur a 1’aide d’une sonde
parodontale graduée. L’examen parodontal comprend toutes les dents sauf les 3eémes
molaires. Pour évaluer I’état parodontal nous avons utilisé 1’indice de plaque(PI) selon Loe
et Silness 1964, I’indice gingival(GI) de Loe et Silness 1963 et I’indice de saignement(PBI)
de Saxer et Al (1977).

5.2 Criteres de jugement

Le critére de jugement principal était la perte d’attache, mesurée du niveau de JAC jusqu’au
fond de la poche. La sévérité de chaque maladie parodontale a été évaluée pour chaque cas en
calculant la moyenne des scores des pertes d’attache. En cas des gingivites par exemple la moyenne

est égale a 0.
Les criteres de jugement secondaires sont représentés par :

e Le degré de I’inflammation gingivale(GI) qui permet d’apprécier la sévérité et la localisation
des gingivites, il se calcule sur les 4 unités gingivales selon 4 scores selon Loe et Silness

1963 :

0 : gencive saine.

1 : 1égere inflammation, pas de saignement au sondage.

2 : inflammation modérée, cedéme, saignement au sondage.

3 : inflammation sévére, tendance au saignement spontané, éventuellement ulcération.

79




Chapitre VIII Etude épidémiologique

e Le degré de I’hygiéne bucco-dentaire ; indice de plaque (PI), prend en compte la quantité de
plaque bactérienne au contact de la gencive marginale sur les 4 faces de chaque dent selon

Loe et Silness 1964 :
0 : pas de plaque.
1 : la plaque n’est détectée qu’en passant la sonde sur la surface dentaire.
2 : accumulation modérée de plaque visible a I’ceil nu.
3 : abondance de plaque.

e Profondeur de sondage, mesurée a 1’aide d’une sonde parodontale graduée du rebord
gingival au fond de la poche. La sévérité des poches parodontales des mémes cas a été
évaluée a l’aide de la moyenne calculée a partir des scores attribués a chaque poche
parodontale.

e Récession gingivale, mesurée a I’aide d’une sonde de la JAC au rebord gingival.

A partir de 1a, tous les patients nécessitant un traitement parodontal ont été pris en charge,

commengant par une phase initiale étiologique ;

e Une motivation a I’hygiéne bucco-dentaire, ainsi que I’apprentissage de la méthode de
brossage. Expliquer aux patients I’intérét de sevrage tabagique.
e Détartrage sus et sous-gingival suivi d’un polissage.

e Elimination des facteurs de rétention de la plaque bactérienne.

Cette phase initiale a été suivie par une phase de réévaluation ou ont été testés la coopération
du patient et son degré de motivation a I’hygiene bucco-dentaire, suivie de séances régulieres de

maintenance.
5.3- Analyse statistique

La saisie, le codage et I’analyse des données ont été effectuées sur logiciel IBM Statistique

Package for the Social Science (SPSS) version 22 et Excel version 2016.

v’ Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne et en écart-type et les variables
qualitatives en effectif et pourcentage.

v' Les variables quantitatives ont été comparées par le test T de Student et les variables
qualitatives par le test Khi 2. La corrélation entre les variables quantitatives a été réalisée par

le coefficient de Pearson. Une valeur de P <0.05 a été considérée comme significative.
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II1. Résultats :
1.  Description de la population générale

Durant la période d’étude, parmi les patients qui se sont présentés, nous en avons retenu 76 au
niveau du service de parodontologie.

1.1. Répartition des patients en cas/ témoins :

H Maladie parodontale H Témoins

Figure 42: Répartition des patients examinés dans le service de
parodontologie, CHU T.O en cas / t¢émoins, de Janvier a juin 2018

Sur les 76 examinés, 55 présentaient une parodontite et 21 indemnes de la parodontite.

1.2. Répartition des patients selon le sexe :

H masculin

H feminin

Figure 43 : Répartition des patients examinés dans le service de
parodontologie, CHU T.O, selon le sexe, de Janvier a juin 2018

Le sexe féminin est 1égérement supérieur avec une fréquence de 41 femmes et 35 hommes.
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1.3.Répartition des patients selon I’age :

18
16
14

hith

30-26 35-31 40-36 45-41 50-45 60-51

oON B O
1

Figure 44 : Répartition des patients examinés dans le service de parodontologie, CHU T.O, selon
les tranches d’age, de Janvier a juin 2018

La moyenne d’afe des patients consultés était de 40,9 ans plus ou moins 8,7 ans avec un
minimum de 26 ans et un maximum de 60 ans.

1.4. Répartition des patients selon le motif de consultation :

DOULEUR

= DOULEUR

® ESTHETIQUE

" MOBILITE

= ORIENTE

" SAIGNEMENT

-

Figure 45 : Répartition des patients examings dans le service de parodontologie, CHU T.O, selon le
motif de consultation, de Janvier a juin 2018

Le motif de consultation esthétique prédomine avec une fréquence de 57 patients, suivi par les
patients qui ont été orienté (14 patients), saignement (2 patients), mobilité (2 patients), douleur (1)
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1.5.Répartition de la population selon la présence ou I’absence de brossage :

Houi Enon

Figure 46: Répartition des patients examinés dans le service de parodontologie, CHU T.O, selon
I’absence ou la présence du brossage, de Janvier a juin 2018

Sur les 76 patients examinés, 50 se brossaient les dents, tandis que 26 ont répondu non.

1.6. Répartition de la population selon la fréquence de brossage :

50
45 %43,4
40
35
30
25
20
15
10

Figure 47 : Répartition des patients examinés dans le service de parodontologie, CHU T.O, selon la
fréquence du brossage, de Janvier a juin 2018

Plus de 43% des patients ont déclaré qu’ils se brossaient les dents une fois par jour (1/J), pour
environ 34% on note 1’absence de brossage, 21% se brossaient 2 fois par jour (2/J) et uniquement
1.3% se brossaient 3 fois (3/]).
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1.7. Répartition de la population en patients tabagiques et non tabagiques :

E non Houi

Figure 48: Répartition des patients examinés dans le service de parodontologie, CHU T.O, selon
qu’ils soient tabagiques ou non tabagiques, de Janvier a juin 2018

Parmi la population examinée, 38 patients étaient tabagiques, et 38 non tabagiques.

2.  Analyse des données
2.1.Tabac et indice de plaque :

Tableau 8 : Répartition des patients tabagiques et non tabagiques selon la moyenne de ’indice de
plaque, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018.

tabac N [Moyenne [Ecart-type P
. non 38 1,3650 ,44527 0.01
Indice plaque )
oui 38 1,6229 42313

La moyenne de I’indice de plaque était plus élevée chez les tabagiques par rapport aux non
tabagiques, de maniere significative (P=0.01).

2.2. Tabac et indice gingival :

Tableau 9 : Répartition des patients tabagiques et non tabagiques selon la moyenne de 1’indice
gingival, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018.

tabac N Moyenne | Ecart-type P

non 38 1,5776 | ,52592 0,3
indice gingival
oui 38 1,6879 | ,39719
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La moyenne de I’indice gingival était Iégerement plus élevée chez les tabagiques par rapport
aux non tabagiques, de maniére non significative (P=0.3).

2.3. Tabac et indice de saignement papillaire :

Tableau 10 : Répartition des patients tabagiques et non tabagiques selon la moyenne de
saignement, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018.

tabac N Moyenne | Ecart-type P

non 38 1,4934 | ,93348 0.66
bleeding index
oui 38 1,4074 | ,77848

La moyenne de saignement était plus €levée chez les non tabagiques par rapport aux
tabagiques de maniére non significative (P= 0.66).

2.4. Tabac et profondeur de poches :

Tableau 11: Répartition des patients tabagiques et non tabagiques selon la moyenne de profondeur
de poches, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018.

tabac N Moyenne | Ecart-type P

Profondeur non 38 1,8405 | ,52875

poche oui | 38 | 22887 | .62410 0.01

Les patients tabagiques présentaient une moyenne de profondeur de poches plus élevée par
rapport aux non tabagiques, de manicre significative (P=0.01).

2.5. Tabac et récessions gingivales :

Tableau 12 : Répartition des patients tabagiques et non tabagiques selon la moyenne de récessions,
service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018.

tabac N Moyenne | Ecart-type P
non 38 ,3250 46757 0.02
récessions
oui 38 ,6395 ,66722

Les patients tabagiques présentaient une moyenne de récessions plus élevées par rapport aux
non tabagiques, de maniere significative (P= 0.02).
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2.6. Tabac chiqué et récessions :

Tableau 13 : Répartition des patients consommateurs de tabac chiqué et ceux qui n’en prennent pas
selon la moyenne de récessions, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018

Tabac N Moyenne |Ecart-type P
chique
oui 15 ,6667 , 70557 0.18
récessions
non 60 ,4380 ,56494

La moyenne de récessions gingivales était plus €levée chez les patients consommateurs de
tabac chiqué par rapport a ceux qui n’en prennent pas, de maniére non significative (P= 0.18).

2.7. Fumeurs actuels et récessions :

Tableau 14: Répartition des patients fumeurs actuels et le reste de la population selon la moyenne
de récessions, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018

Fumeur N Moyenne | Ecart-type P
actuel
oui 16 ,5250 ,46129 0.76
récessions
non 59 ,4744 ,63199

La moyenne de récessions gingivales était plus élevée chez les patients fumeurs actuels par
rapport au reste de la population, de maniere non significative (P= 0.76).

2.8. Tabac et perte des dents :

Tableau 15: Répartition des patients tabagiques et non tabagiques selon la moyenne des dents
absentes, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018

tabac N Moyenne |Ecart-type P
Dents non 38 4,84 4,802 0.13
absentes o |37 | 665 | 5453

Les patients tabagiques présentaient une moyenne des dents absentes plus élevées par rapport
aux non tabagiques, de maniere non significative (P=0.13).
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2.9. Fumeurs actuels et perte d’attache :

Tableau 16: Répartition des patients fumeurs actuels et le reste de la population selon la moyenne

des pertes d’attaches, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018.

Fumeur N Moyenne |Ecart-type p
actuel
Perte oul 16 1,3181 | 1,52511
d’attache non 50 | 9007 | 1,02873 0.2

La moyenne des pertes d’attaches était plus €levée chez les patients fumeurs actuels par
rapport au reste de la population, de maniere non significative (P=0.2).

2.10. Tabac chiqué et perte d’attache :

Tableau 17: Répartition des patients consommateurs de tabac chiqué et ceux qui n’en prennent pas
selon la moyenne de pertes d’attaches, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018

Tabac N Moyenne | Ecart-type P
chiqué
Perte oui 15 1,2393 | ,97443 0.33
dattache 60 | 9163 | 1,19192

La moyenne des pertes d’attaches était plus élevée chez les patients consommateurs de tabac
chiqué par rapport a ceux qui n’en prennent pas, de maniere non significative (P=

2.11. Tabac et perte d’attache :

Tableau 18: Répartition des patients tabagiques et non tabagiques selon la moyenne de pertes
d’attaches, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018

tabac N Moyenne |Ecart-type P

Perte non 38 ,5903 , 72544 0.002

d’attache oui 38 1,3824 | 1,34704

Les patients tabagiques présentaient une moyenne des pertes d’attaches plus élevées par
rapport aux non tabagiques, de manicre significative (P=0.002).
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2.12. Tabac et nombre de perte d’attache :

Tableau 19: Répartition des tabagiques et non tabagique selon la moyenne de nombre de faces qui
présentaient des pertes d’attaches, service de parodontologie CHU T.O, de janvier a juin 2018

tabac N Moyenne | Ecart-type P

Nombre de perte O 38 16,97 | 20,304 0.03

d’attache oui 38 34,39 28,852

Les patients tabagiques présentaient une moyenne de nombres de faces qui présentaient des
pertes d’attaches plus élevées par rapport aux non tabagiques, de maniére significative (P=0.03).

3. Tabac et parodontite
3.1. Parodontite et durée de consommation du tabac:
Tableau 20 : Corrélation entre la présence et I’absence de la parodontite et la durée de

consommation de la cigarette chez les fumeurs actuels, service de parodontologie
CHU T.O, de janvier 2018 a juin 2018

maladie N Moyenne | Ecart-type P
nombre d'année depuis que absence 4 7,75 4,349 0.17
vous fumez presence 22 14,32 9,005

Sur les 26 fumeurs actuels, 4 ayant consommé du tabac pendant une courte durée (moyenne
de 7.75 ans) n’ont pas développé de parodontite, contrairement a 22 qui I’ont consommé plus
longtemps (moyenne de 14.32 ans) chez qui nous avons noté la présence de la parodontite.

3.2. Relation entre la consommation du tabac et le développement d’une parodontite :

Tableau 21 : Relation entre le tabac et le développement d’une parodontite

maladie OR P
Effectif %
non 21 55.1
tabac ]
oul 34 89.5 4.21 0.001
Total 55 72.4

OR=42  P=0.00l1

Le risque d’avoir une parodontite est 4 fois plus €élevé chez les tabagiques.
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3.3. Relation entre la consommation actuelle du tabac fumé et le développement d’une
parodontite :

Tableau 22: Relation entre fumeur actuel et parodontite

maladie OR P
Effectif %
oul 13 81 .2
fumeuractuel
non 42 70.0 1.1 0.3
Total 55 72.3
OR=1.1 P=0.3

Il n y’a pas de relation significative entre les fumeurs actuels et le reste de la population pour
le risque de développer une parodontite

3.4. Relation entre la consommation actuelle de la chique et la présence de parodontite :

Tableau 23: Relation entre tabac chiqué et la parodontite

maladie OR P
Effectif %
Tabac non 41 67.2
chique oul 14 93.3 5 0.02
Total 55 72.3
OR=5 P=10.02

11 existe une relation entre la consommation de la chique et la présence de la parodontite avec
une différence significative.

IV. Discussion

1. Biais de contraintes

Tout au long de notre étude, nous avons rencontré un certain nombre de difficultés qui ont
influencé le bon déroulement de notre étude.

Le facteur principal était le facteur de temps ainsi que la disponibilité des internes concernés
par cette étude en raison des horaires de TP qui coincidaient avec les horaires de consultation.

Le manque de matériel nécessaire pour 1’étude, a noter qu’un seul fauteuil fonctionnel a été
mis a notre disposition.

Le manque d’assiduité de certains patients qui ne se présentent pas aux rendez-vous ou qu’on
perd de vue.
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2. Discussion

Il s’agissait d’une étude menée aupres de 76 patients : 55 cas de parodontite et 21 patients
indemnes de parodontite, sélectionnés parmi les patients qui se sont présentés au service de
parodontologie du C.H.U de T.O.

La constatation principale de notre étude est que le tabagisme est associé a un état parodontal
défavorable, constaté a partir de 1’évaluation clinique et radiographique.

Dans notre étude nous avons trouvés une différence significative dans I’IP (IP=1,62 Chez les
fumeurs versus IP=1,36 chez les non-fumeurs) P=0,01, nos résultats coincident avec celles de
(Pindborg JJ. J Dent Res. oct 1949) et (Sheiham A. J Periodontol,.mai 1971) qui ont trouvé une
différence significative entre I’IP des tabagiques et non-tabagiques, alors que d’autres n’ont pas
trouvés de différence significative entre I’indice de plaque des patients tabagiques et non-tabagiques
tel que 1I’étude marocaine en 2008, FELDMAN (1987), e¢t BERGSTROM (1987), Linden GJ,
Mullally BH (1994), Salvi GE, Ramseier CA, Kandylaki M, Sigrist L, Awedowa E, Lang NP
(2005), Danielsen B, Manji F, Nagelkerke N, Fejerskov O, Baelum V (1990).

On peut considérer que la différence de plaque dentaire n’est pas significative entre
un non-fumeur et un patient fumeur motivé a entretenir une bonne hygiéne buccodentaire.

L’inflammation gingivale (GI) était Iégérement supérieure chez les fumeurs (GI=1,68) que les
non-fumeurs (GI=1,57) avec P=0,3. Ceci serait dii a 1’Age majoritairement jeune de la population
¢tudiée (mode=32) ; résultats similaires a ceux obtenus dans I’étude marocaine de 2008 <<I’effet
négatif du tabac sur le parodonte dans une population marocaine, Septembre2008>> (GI=1,83 +
0,57 chez les fumeurs contre 1,45 + 0,54 chez les non-fumeurs).

Certaines €tudes montrent peu ou pas de différence d’inflammation gingivale entre les
fumeurs et les non-fumeurs (AINAMO, 1971 ; BERGSTROM et FLODERUS-MYRHED, 1983 ;
FELDMAN et coll,1983).

Cependant, d’autres études rapportent un niveau ¢levé d’inflammation gingivale chez les
tabagiques (ARNO et coll,1958 ; ALEXANDER,1970 ; PREBER et KANT,1973 ; PREBER et
coll,1980). BERGSTROM, LINDEN et MULLALLY ont déja rapporté un indice gingival plus
¢levé chez les jeunes adultes qui fument. Ces derniers résultats ne sont pas surprenants car les
fumeurs ont, en général, une quantité¢ de plaque ou de tartre plus important que les non-fumeurs.

Le saignement au sondage était moins important chez les tabagiques (PBI=1,40) que les non
tabagiques (PBI=1,49) P=0,66. Ceci serait di a la nicotine qui provoque une vasoconstriction
périphérique et donc une diminution de la circulation sanguine et une fréquence de saignement au
sondage moins importante.

Les mémes résultats ont été retrouvés dans 1’étude marocaine de 2008. BERGSTROM et
FLODERYUS- MYHRED 1983 ; PREBER et BERGSTROM 1985 et 1986 rapportent également
qu’il y aurait une interaction suppressive du tabac sur le saignement gingival par ses composants
vasoconstricteurs qui diminueraient le torrent sanguin ; il en résulterait donc une diminution de
saignement au sondage.
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Les résultats de notre étude ont démontré aussi que le tabac touche la plupart des variables
parodontales étudiées :

Profondeur des poches (PP=2,28 versus PP=1,84 ; P=0,01), nos résultats coincident avec
I’étude marocaine de 2008 ; la différence de profondeur de poche parodontale entre fumeur et non-
fumeurs était significative avec P=0,01.

Moyenne Récessions (R=0,63 versus R=0,32 ; P=0,02), nos résultats étaient en accord avec
I’étude de MARTINEZ-CANUT et al (1995) et GUNSOLLUY et al (1998) qui reportent dans cette
derni¢re que la récession gingivale est deux fois plus sévere chez les tabagiques que les non-
tabagiques.

Les récessions gingivales chez les tabagiques peut étre dii a la vasoconstriction et a la réponse
inflammatoire diminuée di a la nicotine. Ce résultat est en désaccord avec 1’étude marocaine en
2008 ou ils n’ont pas trouvé plus de récessions chez les fumeurs.

Pour le tabac sans fumée, nous avons trouvé plus de récessions chez les consommateurs de
tabac chiqué mais de fagon non significative par rapport au reste de la population (R=0,66 versus
R=0,43 ; P=0,18), Ceci serait di a I’étroitesse de I’échantillon, a 1’ancienneté relativement faible de
I’habitude et au fait que les consommateurs du tabac a chiquer ont été comparé au reste de
I’échantillon comprenant également des fumeurs actuels et des ex-fumeurs.

Perte d’attache (PA=1,34 versus 0,72 ; P=0,002), Nombre de perte d’attache (34,39 versus
16,97 ; P=0,03), Nos résultats sont en accord avec plusieurs études précédentes : une récente large
enquéte épidémiologique sur le tabac et les maladies parodontales basée sur des données de
NHANES III, inclut 12 329 patients américains adultes et aborde la sévérité de la perte d’attache et
son association au tabagisme. Chez les 20-49 ans, 1’odd-ratio ajusté pour une perte d’attache
moyenne de 1 a 1,99 mm chez les fumeurs est de 2,29 et dépasse 18 pour une perte d’attache
moyenne ~ 3mm (HYMAN n, REID BC,.2003).

Le risque d’avoir la parodontite est 4 fois plus élevé chez les tabagiques OR =4.2 P=
0.001.

Il ne y’a pas de relation significative entre les fumeurs et les non-fumeurs pour le risque de
développer la parodontite OR =1.1 P=0.3.

Il existe une relation entre le les consommateurs de la chique et la présence de la parodontite
avec une différence significative OR =5 P=0,02.

3.  Conclusion
Notre étude permet d’émettre les conclusions suivantes :

e Le tabagisme reste un fléau dans notre société car pres de 50% des patients retenus ¢taient
tabagiques, avec une hygi¢ne bucco-dentaire insuffisante.

e [’indice de plaque est €élevé chez les tabagiques de fagon significative.

e [’indice gingivale est élevé chez les tabagiques de fagon non significative.

91




Chapitre VIII Etude épidémiologique

e Le saignement au sondage est mois important chez les tabagiques dii a la vasoconstriction
provoquée par les composants de tabac.

e La profondeur des poches est augmentée chez les tabagiques de fagon significative.

e Les pertes d’attache et leurs nombres sont significativement €levées chez les tabagiques que
les non-tabagiques.

e Lesrécessions gingivales sont significativement élevées chez les tabagiques.

e La perte des dents est augmentée chez les fumeurs de fagon non significative.

e Le risque d’avoir une parodontite est 4 fois plus élevé chez les tabagiques.

e [l existe une relation entre le les consommateurs de la chique et la présence de parodontite
avec une différence significative.

Cette étude suggeére que le tabac a un effet négatif sur le parodonte de la population
Algérienne étudiée.

Les résultats de notre étude confirment ceux des autres études qui apportent une preuve
suffisante que le tabagisme est un facteur important de la survenue et de la progression de la
maladie parodontale, et que la désaccoutumance au tabac est avantageuse pour la santé parodontale.
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Conclusion

Le tabac est bien évidemment une véritable drogue et méme l'une des plus dangereuses. En
effet si le danger n'est pas immédiat, comme avec certaines drogues dures, la dépendance
(sentiment de besoin de la substance) et l'accoutumance (besoin d'augmenter les doses de la

substance) deviennent trés dérangeants et surtout néfastes pour l'organisme.

Compte tenu du véritable « handicap » que constitue le tabac pour la santé et la cicatrisation
bucco-dentaire en général et parodontale en particulier, I’intérét du sevrage tabagique prend toute
son importance. Des lors qu’il est difficile de définir un nombre-seuil de cigarettes en dessous
duquel la consommation tabagique serait inoffensive, Kinane (2001) estime que I’arrét de toute
consommation tabagique doit étre recherchée pour restaurer de bonnes conditions de physiologie
parodontale. Johnson rappelle que 1’Académie américaine de parodontologie (AAP) integre le
sevrage tabagique comme partie intégrante du plan de traitement parodontal et encourage les

chirurgiens-dentistes.

Le dentiste a donc un rdle important a jouer aupres de ces patients fumeurs : il doit non
seulement leur expliquer les impacts négatifs du tabac sur la santé parodontale mais aussi les
informer de la baisse d’efficacité des traitements et des risques élevés de récidive reliés au
tabagisme. Ces patients doivent étre suivis de trés pres (tous les 4 mois) afin de les aider a mieux

combattre les attaques bactériennes.
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Annexes



Résumé :

Le patient tabagique fait partie intégrante du quotidien professionnel du chirurgien-dentiste, et
l'effet du tabagisme sur le milieu buccal doit étre pris en compte par ce dernier.

Le tabac provoque un déséquilibre biologique sur 1'organisme, ses fonctions se trouvent alors
altérées et de nombreuses maladies peuvent donc faire surface ou bien alors étre exacerbées chez le
fumeur.

I1 constitue en outre, un facteur d'aggravation de la maladie parodontale et joue un rdle aussi
bien dans son apparition que dans sa progression.

L'étude épidémiologique que nous avons mené dans le cadre de ce mémoire a révélé que les
patients fumeurs avaient 4 fois plus de risques de développer une parodontite que les non-fumeurs,
et que le tabac a chiquer multipliait le risque par 5.

Le praticien doit de ce fait, porter une attention particuliere au patient tabagique et prendre en
considération le facteur "tabac" dans 1'élaboration du plan de traitement en parodontologie; mais
aussi dans la prévention d'éventuels échecs en ce qui concerne les thérapeutiques chirurgicales et
non chirurgicales.

Abstract :

The smoking patient is an integral part of the dentist's professional life, and the effect of
smoking on the oral medium must be taken into account by the dentist.

Tobacco causes a biological imbalance on the body, its functions are then altered and many
diseases can surface or be exacerbated in the smoker.

It is also a factor aggravating periodontal disease and plays a role both in its appearance and
in its progression.

The epidemiological study we conducted in this memoir revealed that patients who were
smokers were four times more likely to develop periodontitis than nonsmokers, and that chewing
tobacco increased the risk by 5.

The practitioner must, therefore, pay particular attention to the smoking patient and take into
account the factor "tobacco" in the development of the treatment plan in periodontology; but also in
the prevention of possible failures with regard to surgical and non-surgical therapies.



