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1) INTRODUCTION

Le tabac constitue un enjeu majeur de la santé publique. Affectant une
fraction importante de la population mondiale, il s'est répandu quelque soit le sexe,
dans toutes les tranches d'age et dans toutes les classes sociales, au point que
I'on puisse parler de pandémie.

Son impact est majeur. Il est présent notamment dans les secteurs
sanitaires et sociaux, financiers et économiques. Une véritable industrie du tabac
s'est développée, source de nombreux emplois et de revenus considérables alors
que des millions de personnes décedent prématurément ou sont lourdement
handicapés du fait des conséquences du tabagisme. La prévention et la lutte
contre le tabagisme deviennent une priorité pour les pouvoirs publics et
I'Organisation Mondiale de la Santé ; ces derniers se heurtant aux intéréts
particuliers des industriels du tabac et des différents lobbying (cigarettiers,

employés, distributeurs ...).

La prévention est un point clé de la lutte antitabac. Des stratégies existent
pour faciliter le sevrage tabagique mais leur résultat semble mitigé. Il est donc
nécessaire de développer d'autres solutions. C'est dans cette optique que la
cigarette électronique est apparue en 2003, puis utilisée comme argument de
vente par les magasins spécialisés avant que cet aspect soit mis a I'écart. Depuis
trois ans, son développement est considérable. Elle suscite espoirs et

controverses.

Aujourd’hui, considérée comme bien de consommation, elle engendre une
activité économique, en plein essor, apportant satisfaction aux acteurs de la
société (état, buralistes, magasins de vente). Les organisations sanitaires quant a
elles, s'interrogent encore sur leur position a adopter. La question de sa nocivité
est largement débattue. Les conclusions des différentes études menées ne sont
pas attendues avant plusieurs années mais néanmoins les scientifiques et
professionnels de santé s'accordent a dire que sa nocivité serait moindre que celle
de la cigarette traditionnelle.

Par contre, dés ce jour, la question de son efficacité peut étre soulevée.



La cigarette électronique a-t-elle un impact significatif sur le comportement
tabagique ?
Permet elle un réel sevrage et peut elle étre proposée comme moyen de réduction

des risques ? C'est a ces questions que cette thése tentera de répondre.

2) LE TABAC
A) GENERALITES
1) L'HISTOIRE DU TABAC'%34

Le tabac est une plante de la famille des solanacées. |l contient un
alcaloide particulier, la nicotine. Au sein du genre Nicotania, il existe plus de 40
espeéces différentes mais une seule sert aujourd’hui de base a la production de
tabac, "Nicotania tabacum "' également appelée "petum " par les Indiens?.

C'est en 1492 lors de la découverte de I'Amérique que Christophe Colomb
découvrit le tabac déja consommeé par les tribus indiennes. En 1496, il ramena
pour la premiére fois le tabac sur le vieux continent, et c'est en 1520 que les
premiéres graines sont rapportées en Europe.

En 1561, Jean Nicot, délégué francgais a la cours d'Espagne, envoie des
feuilles rapées de tabac a Catherine de Médicis, alors reine de France. Le tabac
fait son entrée dans la bonne société comme plante décorative et médicinale :
emplatre sur les blessures, utilisé pour stopper les abces et tumeurs, soulageant
les migraines et difficultés respiratoires.

Les anglais en font un produit de consommation. Sir Walter Raleigh, fumeur
de pipe, en rend la consommation populaire. Les premieres productions
commerciales se créent en Hollande en 1561 puis s'étendent sous diverses
formes : on le prise en France, les Espagnols fument la cigarette et le cigare, les
marins et les militaires fument la pipe.

Richelieu, en 1629, instaure le premier imp6t sur le tabac. En 1681, Colbert
instaure le monopole d'état de la vente et la fabrication du tabac.

Il faut attendre le dix septiéme siécle pour que la cigarette traditionnelle s'impose

en France comme le crie Moliére :"Qui vit sans Tabac est indigne de vivre ",



En 1809, Nicolas Vauquelin, normand, professeur de chimie a I'école de
médecine de Paris découvre la nicotine appelée ainsi en référence a Jean Nicot.
En 1830, la production de cigarettes devient industrielle. La premiére machine a
fabriquer les cigarettes est inventée en 1843.

La cigarette entre dans les milieux artistiques (a Hollywood comme a Paris).
Elle est symbole de virilité pour I'homme mais aussi symbole de la lutte féministe
représentée par Georges Sand. Le tabac est également I'image de I'affirmation de
soi pour les jeunes et véhicule une image de convivialité. En 1870, il devient le
symbole du patriotisme.

En 1868, la fondation "Association frangaise contre I'abus du tabac " est
créée’. Puis elle évolua sous différents noms.

En 1949, est créé le Service d'exploitation industrielle des tabacs et des
allumettes, La SEITA ; service du ministére de |I'économie et des finances. Ce
service encourage et encadre la croissance du tabac.

Grace a ce service, les recettes du tabac représentérent a cette époque comme
aujourd'hui trois a cinq pour cent des recettes du budget de I'état.

En 1950, les premieres études épidémiologiques prouvent la nocivité du
tabac. Richard Doll et Austin Bradford Hill révelent I'existence des liens directs
entre la consommation de tabac et les cancers de la langue et des poumons.

En 1954 Le GEFT, groupe d'études de la fumée et du tabac, créé par la
SEITA est chargé d'améliorer I'image du tabac.

Il permet la production de mélanges diminuant la quantité de goudron par
cigarette passant de 35mg a 11.48mg, I'amélioration des préparations et concepts
(filtre, papier)*. La part des cigarettes a filtre passe de moins de 5% en 1956 &
plus de 90% en 1990.

Enfin il promeut I'apparition des cigarettes dénicotinisées dites Iégéres maintenant
interdites.

C'est en 1968 que l'association frangaise contre I'abus du tabac prendra
son nom actuel "Comité National Contre le Tabagisme " qui sera reconnu d'utilité
public en 1977°.

En France, les politiques commencent a réagir a partir de 1970 :

- La loi du 9 juillet 1976 de Simone Veil réglementant la promotion des produits de
tabac limitée a la forme écrite, imposant la mention "abus dangereux ", le

développement d'interventions obligatoires informatives sur le tabac dans les



établissements scolaires et l'interdiction de I'usage de tabac dans certains lieux
affectés a un usage collectif*.

- puis surtout par Claude Evin, par la loi du 10 janvier 1991, renforgant l'interdiction
de la consommation dans les lieux publics, provoquant des hausses significatives
du prix des cigarettes, interdisant toutes formes de publicité, tout parrainage, toute
distribution gratuite, toute vente aux mineurs”.

- et enfin le Décret Bertrand du 15 novembre 2006 étendant l'interdiction de fumer
en tout lieu a usage collectif.

Ces lois permettent un net recul de la production du tabac passant de
quatre vingt dix huit milles tonnes en 1991 a cinquante cinq milles tonnes en
2008*. Depuis 2004 jusqu'en 2011, les ventes de cigarettes se stabilisent en
moyenne aux alentours de ce chiffre malgré plusieurs augmentations de prix. Mais
en deux ans, les ventes ont chuté a quarante sept mille tonnes. On peut se poser
la question des circonstances de cette baisse significative: est ce di aux
augmentations réguliéres a effet retardé conjointement a un contexte économique
difficile ou a une cause pouvant étre I'explosion du marché de la cigarette
électronique ?

En 1995, commence la privatisation de la SEITA et en 2000, I'état francais

s'en désengage.

- En 1986, l'organisation mondiale de la santé élabore un premier plan d'action.

- La France fut le premier pays a ratifier la Convention-cadre pour la lutte anti-
tabac de I'Organisation Mondiale de la Santé. Cette convention signée en juin
2003 par 40 pays et effective en février 2005 réaffirme le droit de tous les peuples
au niveau de santé le plus élevé possible. Elle incite a prendre des mesures
financieres et fiscales vis a vis du tabac, une réduction de la demande et de I'offre.
La réduction de la demande comporte notamment:

- une protection a I'exposition de la fumée de tabac,

- une réglementation de la composition des produits de tabac,

- une réglementation des informations sur les produits de tabac a communiquer,

- un conditionnement et un étiquetage des produits de tabac

- une éducation, une communication, une formation

- une réglementation sur la publicité en faveur de tabac

- une réduction de la dépendance



La réduction de I'offre comporte :

- une lutte contre le commerce illicite des produits du tabac

- une interdiction de vente aux mineurs

- une fourniture d'un appui a des activités de remplacement économiques viables

pour les travailleurs issus de l'industrie du tabac.

L'impact économique du tabac est complexe.
D'une part, les recettes de I'Etat via la vente sont calculées a onze milliards trois
cents millions auxquelles il ne faut pas oublier le non versement de certaines
pensions de retraite.
D'autre part, le cout réel du tabac est difficile a évaluer.
Les conséquences économiques sont importantes dues aux différentes lois :
fermeture de manufactures, perte d'emplois, perte du dynamisme économique, les
cultures de tabac se raréfiant et le nombre de débit de tabac passant de cinquante
milles en 1950 a une trentaine de mille a ce jour. Le cout de ces conséquences
économiques est estimé a dix huit milliards d'euros autant que celui des maladies
affectées au tabac ; la perte des prélévements obligatoires est estimée a quatre
milliards et le cout de la prévention, deux millions huit cent mille, cout qui apparait

comme dérisoire...
2) COMPOSITION

Le tabac contient prés de 2500 composés chimiques et sa fumée délivre
4000 substances dont 40 sont connues pour étre cancérogénes. La fumée
comporte également des composés psycho-actifs dont la nicotine, agent
responsable de la dépendance, ainsi que d'autres composants, ayant une activité
inhibitrice de la monoamine oxydase, pouvant interagir avec la nicotine pour
augmenter cette addiction.

Le tabac brule a 850°C. La combustion est responsable notamment de la
libération de monoxyde de carbone, de goudrons, de particules fines et de
nicotine.

Le monoxyde de carbone (CO)° est responsable des événements
cardiovasculaires. |l n'est pas spécifique du tabac puisqu'il est libéré par les

appareils de chauffage défectueux, les gaz d'échappement et par les incendies.



Le monoxyde de carbone a une affinité 200 fois supérieure a celle de I'oxygéne
pour I'némoglobine et se fixe donc plus facilement. Il est responsable d'un
vieillissement accéléré de l'organisme. La demi-vie du CO est courte, de deux a
cing heures, son taux se normalisant autour de quinze heures. Le taux de CO
expiré reflete I'importance de l'inhalation de la fumée de tabac. Cette méthode
permet donc I'évaluation du degré de l'intoxication de monoxyde de carbone, reflet
du caractére actif du tabagisme a court terme)®. Cette mesure permet d'identifier
le comportement du fumeur, d'évaluer les besoins nicotiniques, de motiver les
patients. Elle est non invasive, rapide, peu chére, a résultats immeédiats mais
imprécise. Une personne non fumeuse a un taux équivalent a 2 ou 3 parties par
million (ppm), le seuil d'alerte fixé par lI'union européenne étant de 8.3ppm. Le
tabagisme passif éléve possiblement ce taux a 12 ppm et celui d'un fumeur est
généralement entre 20 a 35 ppm. Les signes d'une intoxication au monoxyde de
carbone sont des céphalées, des vertiges, des nausées, des troubles sensoriels,

de la mémoire et du sommeil ainsi que des douleurs musculaires.

La fumée de cigarette produit jusqu'a 10mg de goudrons’. Les goudrons
regroupent une dizaine de substances chimiques tels les hydrocarbures
polycycliques, les amines aromatiques. Les plus importants sont les
benzopyrénes. Substances trés cancérogénes, ils sont responsables de différents
cancers (bronchopulmonaire, ORL et de la vessie), de la bronchite chronique et

participent aux maladies cardio-vasculaires en augmentant le LDL cholestérol.

Le tabac comporte d'autres éléments appelés particules fines’.
Les aromes comme le menthol diminuent I'acreté du tabac, masquent les odeurs
désagréables du tabac, facilitent I'inhalation et renforcent la dépendance et la
toxicité de la cigarette.
Les additifs comportent notamment de I'ammoniaque, dopant la dépendance, ou
d'autres agents facilitant I'inhalation de la fumée comme des agents humectant.
Les nitrosamines sont classés comme cancérogenes.
Les dioxynes sont connus pour étre toxiques.
L'acroléine est un agent irritant sur les muqueuses et la peau. Elle est utilisée pour
la fabrication des plastiques et des parfums.

Les cigarettes comportent également du cadmium et des métaux lourds’.



Ces particules fines favorisent les infections broncho-pulmonaires, la Broncho-
Pneumopathie Chronique Obstructive, I'emphyséme et l'insuffisance respiratoire

chronique.
3) LA NICOTINE®8210.11

Une cigarette traditionnelle délivre en moyenne un milligramme de nicotine.
Ce taux est évalué par des machines a fumer standardisées. Pour un fumeur, il
est en réalité léegérement supérieur.
Une cigarette roulée équivaut a deux cigarettes, un cigarillo entre deux et quatre
cigarettes et un joint a quatre cigarettes.
La nicotine est I'alcaloide principal du tabac (90 a 95% des alcaloides du tabac)8.
Son absorption est favorisée par un milieu alcalin®. Le pH de la fumée a pipe ou
cigare est alcalin expliquant pourquoi ces fumeurs n'ont pas besoin d'inhaler la
fumée pour obtenir des nicotinémies conséquentes. Le pH de la fumée du tabac
blond des cigarettes est lui acide®. Il existe donc une faible absorption buccale ce
qui explique la nécessité d'inhaler la fumée de tabac. Arrivée au niveau des
alvéoles pulmonaires, I'absorption est facilitée par I'importance de I'épithélium et
du flux capillaire pulmonaire. Elle est absorbée et atteint le cerveau rapidement
(vingt secondes)'®. La nicotinémie maximale d'une cigarette est atteinte en dix
minutes. La nicotine est également absorbée par simple contact cutané. Sa demi-
vie est courte d'environ deux heures. Elle est métabolisée en majorité par le foie
au moyen du cytochrome P450 en cotinine dont la demi-vie est de 16heures et a
moindre degré par les poumons et les reins (nicotine, cotinine, trans-3-

hydroxycotinine).

La nicotine ou ses métabolites, dont principalement la cotinine, pourrait étre
utilisée dans le suivi du sevrage®. Les mesures sont soit :

- peu reproductibles ou peu sensibles comme les dosages par colorimétrie dans
les milieux biologiques

- lentes et couteuses comme les dosages par chromatographie qui reste la
méthode de référence

- rapides et trés couteuses comme les méthodes immunologiques et ne

permettant de mesurer que la cotinine urinaire .



Image n°1 : liste des principaux composés chimiques libérés par la cigarette
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Image provenant du site : ligue contre le cancer

La nicotine est un agoniste de l'acétylcholine au niveau des récepteurs
nicotiniques. Ces derniers comportent pour la plupart 4 sous-unités alpha et 2
sous-unités béta. Au niveau pulmonaire, les récepteurs les plus abondants sont
composes de 7 sous-unités alpha. La nicotine possede une action périphérique et

centrale™®.



Au niveau périphérique, la nicotine agit dans les ganglions végétatifs et
dans la jonction neuromusculaire. Son action produit une augmentation de la
fréquence cardiaque et de la pression artérielle, une augmentation de la fréquence
respiratoire par stimulation des muscles lisses, une réduction du réflexe de toux,
une augmentation de la production de sucs gastriques et de l'activité intestinale,
une mobilisation du glucose sanguin, une augmentation du Ldl-cholestérol et une
stimulation du métabolisme général (baisse de 4kg en moyenne).

La nicotine comporte également une action au niveau du systéme nerveux
central. Dans ce cas, son action se produit au niveau du systeme dopaminergique
meésocorticolimbique. Les récepteurs sont localisés au niveau des terminaisons
des neurones dans le noyau accubens et dans les corps cellulaires de l'aire
tegmentaire ventrale. Au niveau post synaptique, lors de la jonction de la nicotine
au récepteur, le canal s'ouvre et se produit alors une dépolarisation sous l'effet de
passage d'ions sodium. Au niveau pré-synaptique, la jonction de la nicotine au
récepteur nicotinique, permet I'ouverture du canal, laissant entrer des ions calcium
permettant une autre dépolarisation. La nicotine joue le réle de neuromodulateur
pour d'autres neurotransmetteurs :

- la Dopamine, responsable du plaisir et de la baisse d'appétit,

- la Noradrénaline, responsable de I'éveil et de la baisse de sensation de fatigue,
- la Sérotinine responsable de I'humeur,

- la Béta-endorphine, responsable de la baisse de I'anxiété et de la tension,

- 'Acétylcholine, responsable de I'augmentation de la stimulation, et des
performances cognitives

- et d'autres neurotransmetteurs (GABA, glutamate).

Du fait de son action, il est admis que la nicotine n'est pas un produit anodin
et est considéré a fortes doses comme un produit toxique. Une dose |étale a été
évaluée a 120mg chez un fumeur, 30 a 60mg chez un non fumeur et a 10mg chez
I'enfant’’. Mais a ce jour, il n'a pas été prouvé qu'un déceés soit du a une telle dose
de nicotine. Une intoxication aigue est a suspecter devant l'apparition de
symptoémes digestifs (hypersalivation, vomissements, de douleurs abdominales et
de diarrhées) mais aussi devant des signes respiratoires (insuffisance
respiratoire), cardio-vasculaires (hypertension, tachycardie) et neurologiques

(tremblements des extrémités, céphalées, perte de conscience, convulsions).



Image n°2 : Circuit anatomique des systémes de la récompense
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La nicotine est donc responsable d'un important effet psycho-actif. En plus de ce
dernier, elle est également responsable de I'effet addictogene du tabac se
traduisant par différents processus® :

- un processus de tolérance ; une fois la nicotine fixée, le récepteur s'inactive
entrainant une diminution du nombre de récepteurs fonctionnels obligeant la
personne a augmenter nécessairement les doses afin de retrouver I'effet
équivalent. De plus, lors d'une exposition prolongée des récepteurs a la nicotine, il
existe une production accrue de récepteurs nicotiniques et il existe donc une
désensibilisation s'exprimant par une diminution de I'efficacité de la nicotine.

- un processus de sensibilisation comportementale (mémorisation du
comportement).

- un processus de compulsion ou craving (obligeant la personne a prendre la

substance contre toute raison).
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- et d'un syndrome de manque ; lors de I'absence de nicotine, les récepteurs
redeviennent fonctionnels.
La dépendance a la nicotine pourrait étre renforcée par la présence dans le tabac

d'alcaloides mineurs ou d'inhibiteurs de Monoamine oxydase12.

B) EPIDEMIOLOGIE DU TABAC
1) LA POPULATION TABAGIQUE™

L'évolution de la consommation du tabac demande une analyse trés précise
des résultats. Celle-ci permet d'observer que ces actions politiques ont un bilan
mitige.

La loi Veil marque un premier tournant dans la lutte anti tabac.

En effet, la baisse généralisée de la consommation de tabac commence a cette
date.

Cette baisse est nette chez les hommes passant de 72% de fumeurs en 1967 a
46% en 1991. Chez les femmes, le résultat est tout autre. On observe une
augmentation significative passant de 32% en 1967 a 35% en 1991.

Depuis 1991, date de la loi Evin, I'analyse confirme cette baisse progressive
de la consommation. On note que la proportion des fumeurs de plus de dix
cigarettes par jour est en baisse. Et pour ceux ci la consommation est passée de
15.1 cigarettes/jour en 2005 a 13.6/j en 2010.

Les mesures prisent montrent une diminution de la consommation générale sans
réellement montrer une évolution vers le sevrage. Elles permettent une exposition

moindre et ont donc surtout un effet sur le tabagisme passif.

L'année 2005 apparait comme une date charniére. En effet depuis cette
année, le tabac repart a la hausse avec une augmentation de 2% des fumeurs
quotidiens, la proportion de fumeurs passant de 27% a 29% en 2010. Dans le
méme temps, la quantité de traitements permettant le sevrage tabagique subit une
forte baisse malgré le remboursement des traitements substitutifs nicotiniques.
L'age moyen de l'entrée dans le tabagisme est de 14,5ans. lls deviennent fumeurs

réguliers a seize ans (16ans pour les hommes et 16.9ans pour les femmes).
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En 2010 ;

- 37% des hommes se déclarent fumeurs. Résultat stable par rapport a 2005.

- 32% de fumeurs quotidiens contre 31% en 2005.

- 30% des femmes se déclarent fumeuses

- augmentation significative des fumeuses quotidiennes soit 26% contre 23% en
2005.

Chez les femmes enceintes fumeuses, 25% fument quotidiennement.
Parmi la population fumeuse, I'évaluation par un Mini-Fagerstrom montre que
17.7% sont fortement dépendants et 34.2% sont moyennement dépendants™.
Chez les femmes, toutes les catégories d'age montrent une augmentation
du taux de fumeuses régulieres. Chez les hommes, il existe une nette diminution
de la consommation chez les 20 a 25 ans; ce qui est contraire a 'augmentation
minime que I'on peut observer dans les tranches d'age supérieures ou inférieures.
Chez les jeunes il existe une nette augmentation de la consommation réguliére :
23% en 2011 chez les jeunes agés de 16ans (17% en 2007) et 32% chez les
jeunes de 17ans (29% en 2008).

Tableau n°1 : proportion de fumeurs selon I'age en 20103

Sexe 15- 20- 25- 35- 45- 55- 65-
19ans 24ans 34ans 44ans 54ans 64ans 75ans

Hommes | 26.5 42.8 47.7 40.9 32.9 20.5 9.0

Femmes | 20.7 39.0 35.7 33.9 29.3 15.5 5.7

Au niveau socioprofessionnel, on note une trés forte augmentation (+ 7%)
de fumeurs chez les personnes sans emplois, par rapport aux personnes en
activité (+2%).

Chez les étudiants, les fumeurs sont de I'ordre de 24%.
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Tableau n°2 : proportion de fumeurs par catéqories socioprofessionnelles (CSP)

2003"™
Sexe Agriculteurs Artisans, Cadres | Professions | Employés | Ouvriers
commergants intermédiaires
Hommes 19 27 19 25 33 37
Femmes 2 10 14 20 22 21

2) IMPACTS SANITAIRES DU TABAC

Le tabac représente la premiére cause de déceés évitable dans le monde.
Au XXe siecle, le nombre de décés dus au tabac est de cent millions dans le
monde. Une estimation bouleversante pour le XXléme siécle est avancée et serait
d'un milliard de déceés.
En France, les déces imputables au tabac sont de I'ordre de 73000 soit un déces
sur sept (22% chez les hommes et 5% chez les femmes). Le nombre apparait
atteindre un sommet a la fin du XXe siécle pour les hommes alors que pour les
femmes les chiffres sont en constante augmentation. Ce sommet pourrait étre
expliqué par le renforcement des mesures prises par les politiques. Effectivement,
les complications apparaissent vingt a trente ans aprés le début du tabagisme.
Le tabac est responsable d'un décés sur deux chez les fumeurs et de deux sur
trois pour les déces précoces. Un tiers des déces survient par cancer du poumon,
un quart par d'autres cancers, un quart par des pathologies cardio-vasculaires et
le reste par des pathologies respiratoires hors cancer et infectieuses.
Les facteurs rentrant en compte dans l'apparition de pathologies sont :
- la durée de tabagisme plus que la quantité de tabac fumé.
- I'age de début
- I'hérédité
- le type de tabac
- le contact avec d'autres facteurs co-carcinogénes

- la date d'arrét
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Les politiques prises pour réduire le tabagisme actif ont montré surtout un
effet sur le tabagisme passif. Les chiffres sont frappants et les bénéfices apportés
ont été rapides.

Les décés dus au tabagisme passif sont en France de I'ordre de 6000. Le risque
de déces est augmenté de 25% lors de I'exposition au tabagisme passif.

La cardiopathie ischémique et le cancer du poumon sont les deux conséquences
les plus fréquentes du tabagisme passif. Il existe un risque supplémentaire de
25% de développer une de ces deux pathologies en subissant le tabagisme
passif.

les pathologies rencontrées lors de I'exposition au tabac sont :

- Les maladies cardiovasculaires : coronaropathie (risque d'infarctus du myocarde

augmenté par 6 chez la femme et par 3 chez I'nomme), accidents vasculaires
cérébraux, athérosclérose.

Le tabagisme est retrouvé dans pres de 80% des infarctus du myocarde avant
I'age de 45ans, et est souvent le seul facteur pour les infarctus chez les plus
jeunes’. Le tabac est le deuxiéme facteur de risque d'infarctus du myocarde
apres les dyslipidémies.

Le risque apparait pour des consommations faibles sans valeur seuil pour la
quantité ou la durée mais croit avec I'augmentation de ces deux critéres.
Cependant, le risque cardiovasculaire augmenterait nettement a partir de cinq
cigarettes par jour."®

Sur le plan de I'exposition au tabagisme passif, il existe une augmentation du
risque de 27% de cardiopathie ischémique. Il est retrouvé chez 90% des patients
atteint d'artériopathie oblitérante des membres inférieurs. Le risque de thrombose
est multiplié par dix en présence d'une contraception orale.

Cet impact est essentiellement du au monoxyde de carbone. Il crée une hypoxie
en diminuant la capacité de transporter I'oxygeéne, baisse le seuil de fibrillation
ventriculaire.

Il altére la fonction plaquettaire, la vasomotricité provoquant spasme et thrombose.
Le monoxyde de carbone présente aussi une toxicité endothéliale via une baisse
du HDL, une augmentation des protéines inflammatoires provoquant

['athérosclérose.
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- Les cancers : le tabac expose a plusieurs types de cancer : broncho-pulmonaire,
des voies aériennes et digestives supérieures, du pancréas et de la vessie
notamment. Le cancer prédominant est le cancer broncho-pulmonaire. Son
incidence est de 37000 cas annuels et sa mortalité de 28700 décés annuels. Le
type de cancer broncho-pulmonaire le plus fréquent est le cancer "non a petites
cellules" regroupant essentiellement I'adénocarcinome et le carcinome
épidermoide.

Sur le plan de I'exposition au tabagisme passif, le risque de développer un cancer
broncho-pulmonaire est estimé a 15% aux Etats-Unis et a 31% en Chine et en
Europe. Neuf cancers broncho-pulmonaires sur dix sont dus au tabac.

Entre 2000 et 2012, I'incidence du cancer broncho-pulmonaire chez I'hnomme est
restée stable mais la mortalité a quant a elle chuté de 20.1%. Pour les femmes,
l'incidence a non seulement doublé (+91.8%) mais la mortalité a augmenté de
69.8%.""

- la broncho-pneumopathie chronique obstructive

- Lors de la grossesse, le tabac a également un impact important. Il existe un

risque augmenté de grossesse extra-utérine, de fausses couches, de décollement
placentaire, de saignement, de retard de croissance intra-utérin, de malformations
spécifiques et de prématurité. |l faut donc parvenir a un sevrage total pendant la
grossesse.

La production de lait maternel est moins important. Le risque de mort subite est
multiplié par deux. Le risque de probléme respiratoire est plus important ;
augmenté de 55% avant deux ans et augmenté de 18% entre 3 et 6ans ;
augmentation de 32% d'asthme et de 38% pour les otites.

- Altération buccodentaire

- Sur le plan digestif, il augmente I'acidité de I'estomac et engendre donc des

épigastralgies.

- Il pose également le probléeme de la dépendance.

Tout ce qui fait régresser est donc bénéfique a la santé publique.
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3) LE SEVRAGE"

A) LES BENEFICES DU SEVRAGE

Les bénéfices du sevrage tabagique apparaissent rapidement. Les
bénéfices cardiovasculaires sont rapides et importants lorsque le sevrage est total.
Les vétements n'ont plus l'odeur du tabac.

Au bout de huit heures, la gazométrie redevient normale.

En 48h, la personne retrouve le gout et I'odorat.

L'ancien fumeur n'a plus les doigts et les dents jaunes. L'haleine est meilleure.
Entre deux semaines et trois mois, la toux est moins importante, le souffle est
retrouvé et la personne se dit moins fatiguée.

Au bout d'un an, le risque d'infarctus du myocarde est divisé par deux et celui d'un
accident vasculaire cérébral redevient égal a celui d'un non fumeur.

Au bout de cinqg ans, le risque de cancer pulmonaire est divisé par deux, et le
risque cardiovasculaire est pratiquement nul.

A dix ans, l'espérance de vie est la méme.

Les bénéfices des préventions primaires et secondaires permettent
d'estimer une baisse de 30 a 50% des événements cardiovasculaires.
L'espérance de vie augmente quelque soit I'age d'arrét : +8.5ans pour les
hommes, +7.7ans pour les femmes si l'arrét est a 35ans ; +2ans pour les

hommes, +3.7ans pour les femmes si l'arrét est a 65ans.

En prévention secondaire, un fumeur ayant eu un infarctus du myocarde
voit son risque de décés diminuer de 50% a dix ans si le sevrage est obtenu. Si un
patient coronarien est sevré, son risque d'infarctus du myocarde et de décés est

diminué de 32%.
Chez un patient souffrant d'un cancer, le sevrage diminue le risque péri-

opératoire, augmente l'efficacité et la tolérance de la chimiothérapie, améliore la

qualité de vie, diminue le risque de second cancer et augmente la durée de vie."®
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Enfin, ce n'est pas un argument a négliger mais le sevrage total du tabac
chez un fumeur consommant un paquet par jour représente une place de cinéma
par jour, un diner dans un bon restaurant par semaine (49euros), une escapade
en week-end par mois (210 euros) voire une semaine lors d'un voyage

paradisiaque (prés de 2500 euros).

B) LE DEROULEMENT

Le tabagisme représente un probléme de santé public majeur non
seulement par les pathologies physiques qu'il engendre mais aussi car il est un
des produit des plus addictifs. Cette addiction est une réelle maladie chronique.

Il existe une dépendance physique (par les effets pharmacologique des produits
psycho-actifs), comportementale (socioculturelle) et psychologique (par le plaisir,
I'effet anxiolytique et antidépresseur que le tabac procure). Il peut se produire un
syndrome de manque nicotinique se manifestant par : une irritabilité, une agitation,
de l'anxiété, une frustration, des troubles du sommeil et des troubles de I'hnumeur,
un besoin impérieux de fumer, une tristesse, voire un syndrome dépressif, une

augmentation de I'appétit.

En effet, son pouvoir addictif, surtout si le tabac est fumé, est supérieur a
I'alcool et au cannabis : il est proche de celui de la cocaine et de I'héroine. Sortir
du tabagisme et de la dépendance a la nicotine est chose compliquée et nécessite
un cheminement psychologique. Le mécanisme permettant le sevrage a pu étre

etudié. Il s'agit du cycle de Prochaska et DiClemente.

Le sevrage est difficile psychologiquement car il nécessite le plus souvent
plusieurs tentatives : tentatives vaines qui ont un impact négatif sur le patient,
périodes vécues comme périodes d'échecs, avec un sentiment d'impuissance, de
souffrance et possiblement d'humiliation.

Il est donc nécessaire de proposer au patient une aide au sevrage. La prise en

charge doit étre globale et personnalisée.
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Image n°3 : Modéle de Prochaska et DiClemente
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C) LES MOYENS DE SEVRAGE EXISTANTS

La prévention est primordiale. Le pouvoir addictif étant trés éleve, I'absence
d'entrée dans le tabagisme est un point clé de la lutte contre le tabagisme. Les lois
Veil de 1976 et Evin de 1991 ont montré des résultats mitigés mais dans leur
ensemble peuvent étre considérées comme trés positives par le biais de d'articles
phares :

- L'éducation par des séances d'information dans I'enseignement
- L'interdiction de vente aux mineurs

- La hausse significative du prix du tabac

- La fin de la publicité

- L'interdiction de fumer dans tous les lieux publics

- L'apparition de textes et d'images chocs
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Aujourd'hui, les médias informent également le grand public sur les conséquences
du tabac.
L'aide des soignants est primordiale afin d'accompagner, de féliciter, de
dédramatiser un faux pas ou un échec et de conseiller le patient.
Trouver une activité compensatoire comme une activité sportive peut étre
intéressante, ou pratiquer des séances d'acupuncture ou d'hypnose.
Des sites internet sont dédiés a I'aide vers le sevrage et réorientent le patient soit
vers leur médecin, soit vers des aides téléphoniques telles que "Tabac info
services ".

Eviter les situations de mise en danger est aussi crucial : manger et
s'hydrater régulierement, éviter un entourage fumeur, éviter le café ...

L'évolution future de la consommation de tabac est encore inconnue. De
2005 a 2010, le nombre de fumeurs en France était repartie a la hausse. Hausse
éphémeére ou durable ?
Il semble important de donner un nouvel élan a cette prévention. Elle doit porter
sur une éducation encore plus développée, un développement du packaging
unique et une nouvelle hausse des prix.

Ces trois points semblent étre les principales pistes dans un futur proche.

1) LES MOYENS PHARMACOLOGIQUES

Le pic de vente de produits pharmacologiques s'est produit en 2007. Mais on I'a

vu, la prévalence du tabac est reparti depuis I'année 2005.

A) LES SUBSTITUTS NICOTINIQUES®

Arrivés sur le marché des 1984, en vente libre depuis 1999, les substituts
nicotiniques ont permis un réel progres dans la lutte contre le tabac. La
substitution nicotinique est le traitement de premiere intention. Elle multiplie par
deux le taux d'arrét a court et long terme. La prise en charge du sevrage en 1ere
intention associe substituts nicotiniques transdermiques, formes orales et suivi
médical. Une cigarette traditionnelle délivre en moyenne un milligramme de

nicotine.

19



Les substituts nicotiniques existent sous différentes formes : patchs, gomme,
comprimeés, spray buccal et I' inhalateur.

En patch, il existe trois dosages : 7, 14 ou 21 mg/j portés 24h ou 10, 15 ou
25mg/j portés 16h.

En gommes, il existe deux dosages: 2 et 4 mg (délivrance environ
respectivement de 1 et 2 mg de nicotine). Compte tenu de I'absorption, il est
impératif que le patient mache doucement afin que la nicotine soit absorbée au
niveau de la muqueuse buccale, celle de l'intestin étant nettement moindre.

En pastille, il existe deux dosages : 1.5 mg pour les faiblement ou
moyennement dépendants (durée du traitement douze mois maximum) ou 2.5mg
pour les fortement dépendants (durée maximale de neuf mois). Dans les deux
cas, la quantité de pastilles consommeée par jour ne doit pas dépasser 15 pastilles.

Le spray buccal délivre 1mg/pulvérisation ( pas plus de 4/h et 64/24h). Effet
en moins d'une minute.

L'inhalateur, dispositif médical récent dispose d'un embout buccal et d'une
cartouche jetable de nicotine. Ce dispositif simule I'acte de fumer. Il existe aucune
combustion et délivre uniquement de la nicotine.

Ces quatre derniéres formes permettent un soulagement rapide, le dernier
permettant en plus de soulager les dépendances de compulsion et de
sensibilisation comportementale.

Cependant l'inhalateur, du fait d'un manque de publicité, de manque
d'investissements pour améliorer le produit, de I'acreté de l'inhalation et d'une
efficacité sensiblement moindre due a la présence unique de nicotine explique

peut étre I'absence de succés de ce produit.

L'objectif est d'éviter le syndrome de manque. Il faut tout d'abord évaluer la
dépendance du patient vis a vis de la nicotine, évaluation faite avec le test de
Fagerstrom :

- combien de cigarettes fume le patient ?

- quelle est la cigarette la plus dure a ne pas fumer ? celle du matin , une autre ?
- quel est le délai entre le réveil et la premiére cigarette fumée ?

- est il difficile de moins fumer si le patient est malade ?

- est il difficile de ne pas fumer dans les endroits interdits ?

- fumez vous de facgon plus soutenue le matin que I'aprés-midi ?
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Lorsque la dose de substituts nicotiniques évaluée ne correspond pas, le
syndrome de manque peut se produire mais l'effet inverse est également possible.
Il peut arriver que la substitution soit trop importante et qu'un syndrome de
surdosage apparaisse. Il est vrai que ce dernier est plus rare. Il se traduit par une
sensation de bouche pateuse, des nausées, des épisodes de diarrhées, des
palpitations, des lipothymies, des vertiges, des céphalées, mais également des

troubles du sommeil.

La premiére étiologie de I'échec du sevrage est I'apparition de ce syndrome
de manque lors de la premiére semaine apres l'arrét, c'est la tout I'enjeu d'une
bonne évaluation de la dépendance et donc de la dose de substituts nicotinique a

apporter au patient.

Le sevrage total est obtenu dans 10% des cas sans aide et dans 18% avec
les substituts nicotiniques® . Sa réussite réside dans le fait de réduire le syndrome
de manque par la correction du déficit nicotinique. Les substituts nicotiniques ont
le meilleur rapport efficacité/cout. L'association de formes galéniques différentes
accroit significativement le taux d'arrét (OD= 1.42)?". La collaboration Cochrane
(organisation a but non lucrative indépendante de volontaires dans plus de cent
pays) montre un intérét de I'association des formes transdermiques et des formes
orales augmentant le taux de sevrage & six mois?'.

Il est démontré également qu'un prétraitement de deux semaines par substituts
nicotiniques transdermiques améliorera