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ésumé

L’utilisation du « snus », variété de tabac non fumé, peut avoir des conséquences néfastes pour la santé. Il délivre rapidement des doses importantes
e nicotine et induit une forte dépendance. En outre, la consommation de snus est un facteur de risque d’infarctus du myocarde (IDM) et d’accident
asculaire cérébral (AVC). Les substituts nicotiniques, le bupropion et la varénicline diminuent les symptômes de sevrage et le besoin urgent de
umer (craving) lors de la tentative d’arrêt du snus sans aider à maintenir l’abstinence à long terme. L’information sur les dangers cardiovasculaires
u snus doit être intégrée dans les programmes d’éducation à la santé afin d’éviter son usage. Le snus ne représente pas un produit de substitution
u tabac fumé.

 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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bstract

The use of “snus” (smokeless tobacco) can be detrimental to health. Snus delivers rapidly high doses of nicotine which can lead to addiction.
he use of snus increases the risk of myocardial infarction and stroke. Nicotine substitution therapy as well as bupropion and varenicline reduce

ithdrawal symptoms and tobacco craving during snus cessation. However, they have been shown not to assist in long-term abstinence. Information

oncerning potential cardiovascular hazards of snus must be incorporated into health educational programs in order to discourage its use. Snus is
ot a recommended product to help stop smoking.

 2011 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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.  Introduction

Les effets du tabagisme sur la santé sont bien connus. En
evanche, ceux du snus, variété de tabac non fumé, le sont moins.
’il est moins dangereux que le tabac fumé, sa consommation
st à l’origine d’une dépendance nicotinique et de risques pour
a santé qui ne peuvent pas faire de lui une alternative au tabac

umé. Le snus est très utilisé aux État-Unis et en Scandinavie.
l est surtout utilisé par voie orale, directement ou sous forme
e sachets placés entre la joue et la gencive ou par voie nasale,

∗ Auteur correspondant.
Adresse e-mail : m.underner@chu-poitiers.fr (M. Underner).
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u sous forme de poudre sèche de tabac (snuff). En 1992, la
ommunauté européenne a interdit la commercialisation du snus
n son sein. La Suède, pays où il est utilisé de longue date, a
énéficié d’une dérogation [1]. Les industriels du tabac assurent
ctivement la promotion du snus qu’ils présentent comme un
roduit « non toxique » [2].

.  Généralités
.1.  Profil  des  consommateurs

En Scandinavie, le snus est d’utilisation ancienne ; les Sué-
ois consomment plus de snus que de cigarettes (14 % de

dx.doi.org/10.1016/j.ancard.2011.07.007
mailto:m.underner@chu-poitiers.fr
dx.doi.org/10.1016/j.ancard.2011.07.007
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umeurs et 28 % de consommateurs de snus) [2]. Le snus a
onnu un regain de popularité aux État-Unis dans les années
970 chez les jeunes. Il est surtout utilisé par les adolescents ou
dultes jeunes de sexe masculin de type caucasien mais peu par
es Afro-Américains et Latino-Américains [3]. Sa consomma-
ion est fréquente chez les pratiquants de baseball et de football,
otamment chez les professionnels en début de carrière [4].
n France, il est surtout utilisé par les jeunes sportifs de sexe
asculin, pratiquant des sports de glace et de neige.

.2. Composition

.2.1.  Nicotine
Les taux de nicotine du snus diffèrent selon sa composition.

n 1998, Nilsson [5] retrouvait des taux de nicotine variant de
 à 18 mg/g de snus suédois et de 1,8 à 12 mg/g de snus améri-
ain. Le pH du snus influence l’absorption de la nicotine par la
uqueuse buccale. La nicotine est une base faible (pKa : 7,9) ;

lus le pH est élevé, plus la nicotine est absorbée rapidement. Le
H du snus varie de 7,1 à 10,1 selon les procédés de fabrication et
es marques [6]. Lors de sa consommation, l’absorption sanguine
e nicotine et l’augmentation de la nicotinémie sont rapides. Une
épendance nicotinique peut ainsi s’installer précocement. La
icotine déglutie subit une absorption gastro-intestinale [7]. Le
nus délivre des taux de nicotine comparables à ceux des ciga-
ettes [6] avec les mêmes risques de dépendance nicotinique.
es concentrations de cotinine urinaire chez les utilisateurs de
nus (1210 ng/mL) et chez les fumeurs (1560 ng/mL) [8] sont
nalogues, de même que l’augmentation de l’excrétion urinaire
es catécholamines chez les consommateurs réguliers de snus
t de cigarettes [9].

.2.2.  Nitrosamines
Les N-nitrosamines spécifiques du tabac, la 4-

méthylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanone (NNK) et
a N′-nitrosonornicotine (NNN) proviennent de la nitrosation
e la nicotine au cours de la fermentation du tabac. Les
-nitrosamines spécifiques du tabac provoquent des lésions
e l’ADN, facteur de cancérogenèse chez l’animal et chez
’homme (cancers de la bouche, du pancréas et œsogastriques)
10]. Depuis 20 ans, le taux de N-nitrosamines des marques
u snus commercialisé aux État-Unis et en Suède a diminué ;
écemment, le snus suédois a été « dénitrosaminé ».

.2.3. Sodium
Du chlorure et du bicarbonate de sodium sont ajoutés lors de

a fabrication dans certains snus pour élever le pH et favoriser
’absorption de la nicotine [6].

.3. Dépendance  nicotinique

Lors de l’arrêt spontané du snus, l’apparition d’un besoin

rgent de fumer (craving) et de symptômes de sevrage
émoignent d’une dépendance nicotinique [11]. La dépendance
icotinique, évaluée par le test de Fagerström, le HONC (Hoo-
ed On Nicotine Checklist) et les critères de dépendance du

s
f
t
o

 et d’Angéiologie 61 (2012) 105–110

SM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ers), s’est révélée plus forte chez les consommateurs de snus
ue chez les fumeurs [12]. La consommation exclusive de snus
st une des voies d’initiation à une consommation mixte, puis
xclusive de cigarettes. Ainsi, 20 % des consommateurs exclu-
ifs de snus deviennent des fumeurs quotidiens [2].

. Pathologies  cardiovasculaires  provoquées  par  le  snus

.1. Mortalité

.1.1.  Mortalité  globale
Henley et al. [13] ont mis en évidence en 2005, à partir

es données de deux études prospectives américaines, la CPS-I
Cancer Prevention Study I) et la CPS-II, une association signi-
cativement positive entre consommation exclusive de tabac
on fumé (TNF) et mortalité globale : OR de 1,17 (IC 95 % :
,11–1,23) pour la CPS-I et de 1,18 (IC 95 % : 1,08–1,29) pour
a CPS-II.

.1.2.  Mortalité  cardiovasculaire
Bolinder et al. [14] ont retrouvé, au sein d’une popula-

ion de 135 036 hommes âgés de 35 à 65 ans suivis pendant
2 années, un RR ajusté de décès par maladie cardiovasculaire
MCV) (toutes étiologies confondues) de 1,4 (IC 95 % : 1,2–1,6)
hez les utilisateurs actuels de snus n’ayant jamais fumé,
omparativement aux sujets n’ayant jamais consommé de tabac.
outefois, en détaillant les différentes pathologies cardiovascu-

aires impliquées, l’association n’apparaissait significativement
ositive que pour les cardiopathies ischémiques. Une autre étude
15] retrouve chez 10 332 hommes et femmes un OR ajusté
e 1,18 (IC 95 % : 0,96–1,45), significatif chez les femmes à
,72 (IC 95 % : 1,12–2,65) et les sujets de peau blanche ou his-
anique à 2,31 (IC 95 % : 1,42–3,73).

.2. Morbidité

.2.1.  Pathologies  coronariennes
Parmi les huit études portant sur les relations entre pathologie

oronarienne et consommation de snus chez des sujets n’ayant
amais fumé, deux [16,17] retrouvent une association significati-
ement positive mais uniquement pour l’infarctus du myocarde
IDM) fatal (Tableau 1).

.2.2.  Accidents  vasculaires  cérébraux  (AVC)
Les études regroupant AVC mortels et non mortels ne relèvent

as d’association entre snus et risque cérébrovasculaire. La rela-
ion n’est significativement positive que pour le risque d’AVC
ortels et seulement chez les consommateurs actuels de snus

’ayant jamais fumé [17,18] (Tableau 2).

.2.3. Lésions  vasculaires  infracliniques
Chez le consommateur exclusif de snus [9], aucune différence
ignificative de l’épaisseur intima-média des artères carotide et
émorale, mesurée par échographie n’a été retrouvée, compara-
ivement aux sujets n’en ayant jamais consommé. L’athérome
bservé chez les fumeurs serait donc provoqué par d’autres
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Tableau 1
Pathologies coronariennes et consommation de snus.

Auteur – Année Type d’étude
Effectif – Sexe – Âge

Pays Pathologie coronarienne OR (IC 95 %) Populations comparées

Huhtasaari [42] 1992 Cas-témoins (583/589)
H ; âge : 35–54 ans

Suède Premier épisode d’IDM 0,89 (0,62–1,29) C-Actu vs JC

Huhtasaari [43] 1999 Cas-témoins (687/687)
H ; âge moyen : 55,6 ans

Suède Premier épisode d’IDM 0,58 (0,35–0,94) C-Actu vs JC
Premier épisode d’IDM mortel 1,50 (0,45–5,03) C-Actu vs JC

Johansson [44] 2005 Cohorte
(n = 3120 ; suivi : 12 ans)
H ; âge : 30–74 ans

Suède Premier épisode de pathologie coronarienne 1,62 (0,70–3,03) C-Actu vs JC

Hergens [45] 2005 Cas-témoins (1432/1810)
H ; âge : 45–70 ans

Suède Premier épisode d’IDM 1,0 (0,8–1,3) C-Actu vs JC

Hergens [16] 2007 Cohorte (n = 118 395 ; suivi : 19 ans)
H ; âge moyen : 31,5 ans

Suède IDM (tous) 0,99 (0,90–1,10) C-Actu + Ex-C vs JC
IDM non mortel 0,91 (0,81–1,02)
IDM mortel 1,28 (1,06–1,55)

Wennberg [46] 2007 Cas-témoins
(525/1798)
H ; âge moyen :
53,9 ans

Suède IDM non mortel 0,82 (0,46–1,43) C-Actu vs JC
IDM mortel (première heure) 0,38 (0,08-1,89)
IDM mortel (premières 24 h) 1,18 (0,38–3,70)
IDM mortel (premier mois) 1,12 (0,38–3,29)

Boffetta [17] 2009 Méta-analyse (9 études) Suède et État-Unis IDM (tous) 1,03 (0,91–1,17) C-Actu vs JC
IDM mortel 1,17 (1,09–1,25)

Janzon [47] 2009 Cohorte (n = 10 473 ; suivi :
10,3 ans)
H ; âge moyen : 59,1 ± 7,0 ans

Suède IDM (tous) 1,05 (0,8–1,4) C-Actu vs JC

H : hommes ; F : femmes ; IDM : infarctus du myocarde ; C-Actu : consommateurs actuels ; Ex-C : ex-consommateurs ; JC : jamais consommateurs.
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omposants du tabac que la nicotine et, notamment, par ceux
ssus de la combustion tels que le monoxyde de carbone.

.2.4. Facteurs  de  risque  cardiovasculaire
La consommation aiguë de snus provoque une augmentation

aroxystique de la fréquence cardiaque (FC) et de la pression
rtérielle (PA) systolique et diastolique [19]. La nicotine et
e sodium présents dans certains TNF pourraient contribuer à
’élévation chronique de la PA. Il existerait une corrélation posi-
ive entre PA et cotinine urinaire chez les consommateurs de
nus [20,21].

Les études suédoises ne constatent pas de perturbations lipi-
iques chez des utilisateurs exclusifs de snus [9,22]. Les études
éalisées aux État-Unis chez les utilisateurs de snus et de tabac
âché retrouvent des perturbations lipidiques essentiellement

hez les sujets les plus âgés [23]. Une augmentation du risque de
iabète de type 2 est corrélée à une consommation élevée de snus
OR = 2,7 ; IC 95 % : 1,3–5,5) [24]. Ces résultats sont analogues

 ceux enregistrés chez les fumeurs de plus de 25 cigarettes par
our (OR = 2,6 ; IC 95 % : 1,1–5,9). En outre, Eliasson et al. [25]
nt noté une augmentation de l’insulinémie chez les consom-
ateurs de snus. Enfin, dans une étude [26] réalisée chez

04 hommes âgés de 25 à 64 ans, il n’y avait pas d’augmentation
ignificative du taux de fibrinogène plasmatique chez le consom-
ateur de snus par rapport au non-consommateur, contrairement

 ce qui est observé chez les fumeurs quotidiens.

. Aide  pharmacologique  au  sevrage  chez  les
onsommateurs  de  snus

Le sevrage de la consommation de snus est difficile car cette
ubstance est très addictogène.

.1.  Effets  des  médicaments  sur  le  syndrome  de  sevrage

Dans l’étude de Sinusas et al. [27], la plupart des consomma-
eurs de snus ont considéré que le sevrage était « très difficile »

algré une aide associant gommes à la nicotine et groupes de
outien. Toutefois, quelques études rapportent l’efficacité de
ertains médicaments pour diminuer le syndrome de sevrage
t le craving  : chez des consommateurs de snus, les gommes

 la nicotine à 2 mg [28], les comprimés de nicotine à 4 mg
29,30] et les patchs de nicotine très fortement dosés (63 mg)
31] diminuent significativement les symptômes de sevrage et
e craving, comparativement au placebo. Quant au bupropion,
l réduit significativement davantage le craving  que le placebo
hez les consommateurs de snus [32].

.2.  Effets  des  médicaments  sur  le  maintien  de  l’abstinence
près sevrage

La méta-analyse de Ebbert et al. [33], réalisée chez des
onsommateurs de snus, n’a pas montré de bénéfice sur le

aux d’abstinence à six mois avec des gommes de nicotine
OR = 0,98 ; IC 95 % : 0,59–1,63) ou des patchs de nicotine
OR = 1,16 ; IC 95 % : 0,88–1,54), comparativement au placebo.
e même, le bubropion, toujours en comparaison avec le placebo
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hez des consommateurs de snus, n’a pas montré de béné-
ce significatif à six mois ou plus de six mois (OR = 0,86 ; IC
5 % : 0,47–1,57) [33]. Concernant la varénicline, elle a permis
’obtenir à six mois une abstinence totale vérifiée biologique-
ent chez 10 % des participants et une réduction de 50 % de

a consommation chez la moitié des sujets [34]. Les meilleurs
ésultats ont été obtenus chez les sujets pour lesquels un soutien
éléphonique a été associé [35].

.  Le  snus  peut-il  aider  à l’arrêt  ou  à la  réduction  du
abagisme ?

Les « hardcore  smokers  » [36] sont des fumeurs fortement
épendents, gros consommateurs, ayant débuté leur tabagisme
récocement, souvent co-consommateurs de substances psy-
hoactives, mais peu motivés à s’arrêter de fumer et peu
onscients des dangers induits par leur tabagisme [37]. Des
uteurs [38] ont imaginé que le snus pouvait être une solution
ppropriée afin de limiter, dans cette population particulière,
es conséquences respiratoires de la fumée de tabac. Une étude
éalisée en Norvège [39] a révélé que le snus était le moyen pré-
éré des fumeurs désirant arrêter de fumer : 62,4 % de ceux qui
vaient utilisé le snus pour tenter l’arrêt ont gardé une consom-
ation quotidienne (43,8 %) ou occasionnelle (18,6 %) de cette

ubstance, ce qui souligne son caractère addictogène. En outre,
alanti et al. [40] ont constaté que le snus, non seulement indui-

ait une rapide addiction, mais en plus n’empêchait nullement
es adolescents suédois de recourir à la cigarette après usage
nitial du snus. Autant de raisons pour récuser la libre mise à
isposition du public du snus, ce que préconisait, à juste titre, le
apport rendu par la Société française de tabacologie [41].

. Conclusion

Les effets du snus sur la santé, moins connus que ceux
u tabac fumé, méritent d’être soulignés afin d’améliorer la
rise en charge des patients consommant ce type de tabac. En
ffet, même si sur le plan individuel le snus présente moins
e risques pour la santé que le tabac fumé, avec notamment
’absence d’augmentation de risque du cancer du poumon, cer-
aines pathologies, notamment cardiovasculaires, induites par le
nus, témoignent de sa réelle nocivité. De plus, le snus entraîne
ndéniablement une forte dépendance nicotinique. Il n’est donc
as logique d’autoriser la commercialisation de snus en Europe.
es fumeurs désirant cesser leur intoxication tabagique doivent

ecourir aux substituts nicotiniques oraux, en vente libre en
rance depuis 2000. Leur pharmacocinétique, sans pic de nicoti-
émie et leur vente par l’intermédiaire du circuit pharmaceutique
nt l’avantage de ne pas en faire des substances d’initiation
u tabagisme mais uniquement des produits d’aide à l’arrêt du
abagisme.
éclaration  d’intérêts
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