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Introduction

La version actuelle de la cigarette électronique ou e-cigarette a été inventée en 2003 en Chine par un
pharmacien du nom de Hon Lik et a été introduite sur le marché chinois I'année suivante. Elle s’est
d’abord exportée aux Etats-Unis au milieu des années 2000 ou elle a connu une croissance
importante.! Son arrivée sur le marché européen et notamment francais s’est faite quelques années
plus tard.

Depuis, différentes générations de modeles se sont succédé et la cigarette électronique connait un
engouement particulier, notamment auprés des plus jeunes. Vendue comme moins néfaste que la
cigarette classique, elle a su attirer aussi bien les fumeurs que les non-fumeurs. Sa composition exacte
reste cependant mal connue, bien que composée généralement de propyléne glycol, de glycérol et

d’arémes. Il en existe méme avec ou sans nicotine en fonction des e-liquides.

Le réle de la nicotine dans la pathogenése bucco-dentaire est bien connu, mais celui des autres
substances reste a ce jour mal élucidé. Plusieurs études récentes se sont intéressées a I'effet de ces
substances sur les voies aériennes et digestives supérieures, notamment la cavité buccale. Il est bien
connu que le tabac est un facteur de risque important pour les maladies parodontales et que sa
persistance au cours de la thérapeutique parodontale non chirurgicale et chirurgicale est a I'origine
d’un nombre important d’échecs. Mais qu’en est-il de la cigarette électronique ?

Les questions redondantes des patients sur |'utilisation de la cigarette électronique par rapport au
tabac fumé soulévent un manque d’information des praticiens sur cette nouvelle maniere de fumer.
Ainsi, les chirurgiens-dentistes sont relativement démunis pour apporter une réponse la plus précise

possible a leurs patients.

Par une revue narrative de la littérature, cette these a pour but de combiner différentes études
réalisées sur la cigarette électronique et ses effets, afin de permettre de mettre en évidence des
éléments significatifs quant a ses effets comparés au tabac fumé sur la santé bucco-dentaire et en
particulier sur la thérapeutique parodontale, et de pouvoir formuler des éléments de réponses aux

chirurgiens-dentistes.

lys. Department of health and human services, « E-cigarette use among youth and young adults : a report of
the surgeon general ».



Afin d’effectuer notre recherche bibliographique sur PubMed, nous avons utilisé et combiné les mots
clés « e-cigarettes », « periodontitis », « periodontal health », « periodontal healing », « smoking
cessation », « aerosols effects », « periodontal tissues », « nicotine effects », « e-cigarette history »,

« inflammatory response », « inflammatory cells », « epithelial cells », « fibroblasts ».



1 : La cigarette électronique

1.1 Historique, croissance et épidémiologie en France

Le tabac a été exporté des Amériques vers I'Europe par Christophe Colomb au XVe siecle et le fait de
fumer est devenu un passe-temps des classes supérieures, notamment au XVlle siecle. Il a fallu
plusieurs décennies afin d’associer le tabac aux risques de cancers, mais son effet irritatif sur le
systeme respiratoire a été vite reconnu. Les ingénieurs depuis cette reconnaissance avaient pour
objectif de créer un dispositif similaire a la cigarette en termes de plaisir mais sans les effets néfastes
sur le systeme respiratoire.

Entre 1958 et 1967, quelques dispositifs ont été expérimentés, mais c’est en 1965 qu’Herbert A.
Gilbert, un américain fumant deux paquets de cigarettes par jour, a mis au point un dispositif sans
combustion. Cette cigarette “sans tabac et sans fumée” lui a valu un brevet cette méme année. Malgré

cette découverte, Gilbert n’a jamais été en mesure de commercialiser son invention.?

Figure 1 : Brevet déposé par Herbert A. Gilbert

Aug. 17, 1965 H. A. GILBERT 3,200,819

SMOKELESS NON-TOBACCO CIGARETTE
Filed April 17, 1963
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Source : Sleight, « A brief history of the electronic cigarette », 2016.

2 Sleight, « A brief history of the electronic cigarette ».



La premiere version de la cigarette électronique actuelle a été mise au point en Chine en 2003 par un
pharmacien du nom de Hon Lik et a été introduite sur le marché chinois en 2004 avec pour nom de
société « Ruyan ». Elle est ensuite apparue sur le marché américain en 2006 et s’en est suivie une
envolée rapide des ventes. Cette croissance rapide s’explique par le fait que la publicité pour ces
produits n’était pas interdite aux Etats-Unis, ce qui a donc permis sa généralisation, notamment par le
biais de la télévision, d’affiches et des réseaux sociaux.? Face a cette croissance non contrélée et en
raison du manque d’études sur le produit, la Food and Drug Administration (FDA), administration
américaine des denrées alimentaires et des médicaments, a décidé en 2014 de réglementer la
cigarette électronique comme les autres produits du tabac, notamment par le biais d’une interdiction

de vente aux mineurs et une publicité restreinte.*

En France, la cigarette électronique est apparue en 2009, la premiéere boutique d’e-cigarettes ayant
ouvert a Caen. Fin 2013, on dénombrait pres de 300 boutiques d’e-cigarettes en France et ce chiffre

n’a fait qu’augmenter avec les années, au méme titre que la consommation.®

Figure 2 : Evolution du nombre de boutiques spécialisées en e-cigarettes en France Métropolitaine

Boutiques d'e-cigarettes en France
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Source : Office francais de prévention du tabagisme, « Rapport et avis d’experts sur I'e-cigarette », 2013.

3 .
Sleight.
4 U.S. Department of health and human services, « E-cigarette use among youth and young adults : a report of
the surgeon general ».
5 Office francais de prévention du tabagisme, « Rapport et avis d’experts sur I’e-cigarette ».
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Les résultats de I’étude ETINCEL de I’OFDT (Observatoire Francais des Drogues et des Toxicomanies)®
ont montré que 50 % des jeunes de 17 ans avaient déja expérimenté la cigarette électronique et 2,5 %
|'utilisaient au quotidien.
Sur les utilisateurs quotidiens, on pouvait voir que :
- 31 % déclaraient fumer également plus de 10 cigarettes par jour ;’
- 75 % de fumeurs réguliers et 8,4 % de fumeurs occasionnels parmi les utilisateurs de
cigarettes électroniques consommaient également du tabac;
- 2,9% d’individus déclaraient utiliser quotidiennement la cigarette électronique, soit entre
1,2 et 1,5 million d’individus sur I’'ensemble de la population générale en France ;
- 0,9% de la population étaient des fumeurs exclusifs de cigarette électronique, soit environ
400 000 individus.®
Ce chiffre devient significatif dans notre pratique puisque presqu’un patient sur cent vu au cabinet est

un utilisateur de cigarette électronique.

L'utilisation d’e-cigarettes avec nicotine concerne 9 vapoteurs sur 10. Plus de 98% des vapoteurs sont

ou ont été des fumeurs. Cela note un attrait particulier des fumeurs pour la cigarette électronique.

Figure 3 : Statut tabagique des vapoteurs

100%
80% — ) )
B Jamais fumé
60% — —_— — B Ex-fumeur
Fumeur occasionnel
40%— 47 —— —
' 653 Fumeur quotidien
20% |— —_— —
0o L 1 1
Vapoteurs Vapoteurs
actuels quotidiens

Source : Institut national de prévention et d’éducation pour la santé, « Barometre santé », 2014.

5 Andler et al., « L'usage de la cigarette électronique en France en 2014 ».
7 « Rapport et avis d’experts sur I’e-cigarette ».
8 Andler et al., « L'usage de la cigarette électronique en France en 2014 ».

7



1.2 Les différents composants d’une e-cigarette

La cigarette électronique comporte communément 3 parties principales : la batterie, la cartouche (ou
réservoir) et I'atomiseur (ou élément chauffant). Elle peut étre jetable mais les modeéles rechargeables

sont les plus actuels.

Figure 4 : Anatomie d’une cigarette électronique

La cigarette électronique

souvent de la nicotine mélangée
a du propyléne glycol et

Cartouche contenant du liquide,
a des arbmes \

Microprocesseu
qui régule

la chaleur
Embout sur lequel
le fumeur « tire » :
diffusion des
vapeurs lors de
I'aspiration

Capteur qui détecte
les aspirations
du fumeur
Atomiseur dans lequel
une résistance

chauffe le liquide

et le vaporise lors

de I'aspiration

par le fumeur

Pile ou batterie
rechargeable

Source : Centre Léon Bérard, 2016.

1.2.1 La batterie

La batterie est généralement au lithium et rechargeable. Elle permet I'apport de courant électrique
jusqu’a I'atomiseur afin de chauffer la solution. Elle a le plus souvent une forme cylindrique. On
retrouve 2 types de batteries : automatique ou manuelle, ce qui joue un réle dans le mode d’utilisation
de la cigarette électronique.

Avec une batterie automatique, I'utilisateur « tire » sur I"lappareil comme sur une cigarette classique

afin d’inhaler la vapeur.



Avec une batterie manuelle, il faut appuyer sur un bouton afin d’activer la batterie et donc le chauffage
de la solution.® Le voltage délivré par la batterie est compris entre 3,7 et 4,4 volts en fonction des

modeles et elles peuvent étre rechargées sur prise secteur ou bien par port USB.
1.2.2 Le réservoir

La partie contenant le liquide pour cigarette électronique (e-liquide) se présente sous la forme d’une
cartouche (silicone, résine PMMA, métal inoxydable) ou bien d’un réservoir (polyéthylene/PMMA,
métal inoxydable, Pyrex). Il peut étre complété par un systéme permettant de capter I'e-liquide par
capillarité qui est en contact avec I'atomiseur. L’'embout buccal, permettant I'aspiration de la vapeur

par |utilisateur, est connecté au réservoir.1°
1.2.3 ’atomiseur

L’atomiseur, souvent solidaire du réservoir et alors appelé clearomiseur (transparent) ou cartomiser
(non visible), est I’élément chauffant qui permet la vaporisation de I’e-liquide. Il s’agit d’un chauffage

possible grace a un systéme de résistance de 1,25 a 2,8 ohms.!

1.3. Les différentes générations de cigarettes électroniques

1.3.1 Premieére génération

Au niveau de leur taille et de leur forme, les cigarettes électroniques de premiere génération étaient
tres similaires aux cigarettes classiques. En effet, leur design rappelait ces derniéres avec une forme
cylindrique composée d’un corps blanc et d’'une téte brune ol se trouvait I'embout buccal. Ces
appareils portaient ainsi le nom de « cigalikes ». Les autres modeéles plus récents de ce type peuvent

étre noirs ou encore de couleurs vives. 12 Ces modeéles se font trés rares de nos jours.

% Andler et al., « L’usage de la cigarette électronique en France en 2014 ».

10 Office francais de prévention du tabagisme, « Rapport et avis d’experts sur I'e-cigarette ».

11 Office francais de prévention du tabagisme.

12 y.S. Department of health and human services, « E-cigarette use among youth and young adults : a report of
the surgeon general ».



Figure 5 : Modele « cigalike » de la marque Ruyan

Battery Atomizer

' —_—

Cartridge

Indicator Lamp
(with cigarette holder)

Source : Morris et Khan, « The vapor revolution : how bottom up innovation is saving lives », 2016.
1.3.2 Deuxiéme génération

Les systémes de deuxieme génération sont des produits en forme de stylo de forme cylindrique et sont
plus grands que ceux de premiére génération. On les appelle « systémes a réservoir » en raison du
réservoir transparent contenant I'e-liquide.

Ce systéme de réservoir permet un contenant en liquide plus important que les systemes précédents

a cartouches.’®

Figure 6 : « Stylo » a vapoter

— Mouthpiece

Clear tank

Heating coil

Puff/power
button
Battery

Source : U.S. Department of health and human services, « E-cigarette use among youth and young adults : a

report of the surgeon general », 2016.

13 U.S. Department of health and human services.
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1.3.3 Troisieme et quatriéme générations

Les troisieme et quatrieme générations constituent un ensemble de produits trés diversifiés,
notamment d’un point de vue esthétique. En effet, ils different des modeéles précédents par leur forme
carrée ou rectangulaire. De plus, ils posseédent des batteries et atomiseurs personnalisables en termes
de puissance et en volume de réservoir. Ces générations permettent aux utilisateurs de modifier les
dispositifs existants et de créer leur propre cigarette électronique, fréquemment appelés « mods » ou

appareils modulables.'

Figure 7 : E-cigarette « mods » personnalisable

‘ On/off button
\ / Mouthpiece
»

’ L
/ Battery /
. - &

N
2N\ ¢

e S » ) Heating element
& Micro Wattage

USB port Air flow base

Clear tank

Source : U.S. Department of health and human services, « E-cigarette use among youth and young adults : a

report of the surgeon general », 2016.

1.4. Composition des liquides pour cigarette électronique
Nous nous contenterons dans cette partie d’évoquer les principaux constituants des liquides pour
cigarettes électroniques. En effet, les composés mineurs (alcool, eau) sont variables d’'une marque a

I"autre et aucune étude scientifique n’est disponible pour I'instant.
1.4.1 La nicotine

La nicotine est un alcaloide de la famille des solanacées, issu principalement du tabac et du coca. Il a
été montré que la nicotine représente entre 0,6 et 3 % du poids sec du tabac, dans les feuilles duquel

elle s"accumule. Lorsqu’elle est inhalée, la nicotine se distribue rapidement dans le sang, de telle sorte

14 U.S. Department of health and human services.

11



gu’il lui faut environ 7 secondes pour atteindre le cerveau et agir sur les récepteurs nicotiniques, ce
qui crée la dépendance. La quantité de nicotine présente dans I'organisme en lien avec le tabagisme
dépend notamment de I'inhalation ou non de la fumée, du type de tabac et de la présence ou non d’un

filtre.

Figure 8 : Formule chimique de la nicotine

H
X N

=
N

Source : Jargot et al. « Fiche toxicologique n° 312 : nicotine », 2018

En France, il existe quatre dosages en nicotine pour les recharges d’e-liquide (3-6 mg/mL ; 7-12
mg/mL ; 13-17 mg/mL ; 18-20 mg/mL). Les concentrations supérieures a 20 mg/mL sont interdites
depuis 2014 par la Directive européenne sur les produits du tabac.®®

En comparaison, la majorité des cigarettes classiques contient 10 a 15 mg de nicotine par cigarette.'
1.4.2 Le propyléne glycol

Le propylene glycol (PG) est utilisé comme agent humectant dans les cigarettes électroniques et est
impliqué dans la production de la « fumée ». Sur ce méme principe, il est utilisé depuis longtemps dans
I'industrie du spectacle afin de produire la fumée dans les concerts, boites de nuit ou autres
événements.

Il a également pour réle celui d’exhausteur pour les arémes des e-liquides. Actuellement, en France, il

est considéré comme peu toxique, non oncogene, ne présentant pas d’effets nocifs sur la reproduction

15 Dubois, Goulle, et Costentin, « La cigarette électronique permet-elle de sortir la société du tabac ? »
16 Clapp et Jaspers, « Electronic cigarettes : their constituents and potential links to asthma ».
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etil n’y a pas de valeur limite d’exposition. On le retrouve entre autres dans I'industrie pharmaceutique

ou alimentaire.”’
1.4.3 Le glycérol

Le glycérol (GLY) ou glycérine végétale (VG) est également un humectant et est retrouvé dans les e-
liguides comme le propyléne glycol. Il permet la production de fumée de maniére plus importante que
le PG mais renforce moins les arémes. Comme le PG, il est considéré comme non cancérigéne, peu
toxique et ne perturbant pas la reproduction.

Sa répartition dans les e-liquides par rapport au PG est variable selon les e-liquides. En effet, certains
ne contiennent que du propyléne glycol et d’autres que du glycérol. Les proportions les plus fréquentes

de PG/VG sont 80/20% ou 70/30%. 8

Figure 9 : Répartition du propyléne glycol et du glycérol dans les e-liquides

Rare
B Propylene glycol

i Glycérol Frequent

Fréguent

De moins en moins fréquent

0% 20% 40% 60% 20% 100%

Source : Office frangais de prévention du tabagisme, « Rapport et avis d’experts sur I'e-cigarette », 2013.

1.4.4 Les arOmes

Qu'ils soient naturels ou artificiels, les ardbmes ont pour but de procurer une sensation olfactive lors de
I'usage de la cigarette électronique.

Les arébmes naturels sont issus de matieres premiéres animales ou végétales et sont destinés a la
consommation humaine. lls sont régis par le Codex Alimentarius qui regroupe les normes alimentaires

internationales.*®

17 Office francais de prévention du tabagisme, « Rapport et avis d’experts sur I'e-cigarette ».
18 Office francais de prévention du tabagisme.
19 Office francais de prévention du tabagisme.
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Les ar6mes artificiels sont obtenus par chimiosynthése et ne peuvent étre trouvés dans la nature. lls
ne sont régis par aucun code.

Depuis fin 2012, la législation en matiére d’arémes est régie par le reglement d’exécution européen
n°793/2012 de la commission du 5 septembre 2012 qui porte sur 'adoption d’une liste de substances
aromatisantes prévue par le reglement (CE) n°2232/96 du Parlement Européen et du Conseil. Cette
liste limitative concerne les substances alimentaires et fixe des valeurs limites d’ingestion, mais rien
n’a été prévu pour 'inhalation.?°

Il existe une vaste gamme d’arémes disponibles pour les e-liquides, comme par exemple I'arébme de
tabac, des ardmes fruités (pomme, banane, framboise, fraise, fruit de la passion...), des ar6mes divers
(menthe, chocolat, cacahuéte, vanille, caramel...). Leur utilisation est régie par I'industrie agro-
alimentaire.

Certains arOmes naturels peuvent étre toxiques a certaines doses ou dans certains modes

d’utilisation?!, mais peu de données sont disponibles pour les arémes artificiels.

Figure 10 : Exemples d’arémes d’e-liquides

Bubhle Gum Chaocolate Cotton Candy Grape Gummy Bear

Source : Mills, « E-cigarette use among youth and young adults : a report of the surgeon general », 2016.

20 Office frangais de prévention du tabagisme.
21 Office francais de prévention du tabagisme.
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1.5. Comment fonctionne une cigarette électronique ?

En fonction des modeles, I'utilisateur déclenche le processus de vapotage soit en appuyant sur un
bouton, soit en inspirant au niveau de I'embout buccal. La batterie s’allume et active alors I'atomiseur
qui se met rapidement a chauffer grace a sa résistance et peut atteindre une température de 50 a 250
°C. Ce chauffage permet au liquide contenu dans la cartouche ou dans le réservoir de passer de |'état
liquide a I'état gazeux et ainsi de former I'aérosol qui sera par la suite inhalé. L'utilisateur « recrache »
ensuite un aérosol constitué d’'un mélange d’air, de nicotine, d’un peu d’eau, de gouttelettes de
propyléne glycol, de glycérol et d’arbmes. Le terme de e-vapeur a été proposé afin de définir de
maniére plus précise I'aérosol recraché par les vapoteurs.??

Selon les modeéles et le volume de liquide, les utilisateurs réalisent des dizaines a des centaines de
bouffées par jour, tout en sachant que 250 a 300 bouffées sont équivalentes a un paquet de 20
cigarettes classiques.?

Ainsi par extrapolation, on peut calculer qu’en moyenne 15 bouffées équivalent a 1 cigarette classique
qui contient 10 a 15 mg de nicotine. En fonction du dosage choisi, ces 15 bouffées représentent de

3mg/mL a 20mg/mL de nicotine.

On peut calculer que :

- 1 flacon de 10 mL a 3mg/mL = 30mg de nicotine = 250 bouffées ; 15 bouffées = 1 cigarette
a 1,8 mg de nicotine ;

- 1 flacon de 10 mL a 20mg/mL = 200mg de nicotine = 250 bouffées; 15 bouffées = 1

cigarette a 12 mg de nicotine.

Ces chiffres sont significatifs car dans le cas d’un e-liquide faiblement dosé en nicotine, le taux de
nicotine absorbé par équivalence a une cigarette classique est nettement inférieur dans le cas de la
cigarette électronique. Dans le cas d’un liquide fortement dosé, le taux de nicotine est comparable a

celui d’'une cigarette classique.

22 Office francais de prévention du tabagisme.
23 Office francais de prévention du tabagisme.
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Figure 11 : Fonctionnement d’une cigarette électronique

embout cartouche atomiseur pile ou batterie
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La batterie (1) déclenche le chauffage de I'atomiseur (2) ce qui entraine la vaporisation du liquide

présent dans la cartouche (3) qui est ensuite inhalé au niveau de 'embout buccal (4).

Source : Dautzenberg, « Cigarette électronique ou e-cigarette », 2018

1.6. Réglementation en France

Selon ’ANSM (Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé), les cigarettes
électroniques (avec ou sans nicotine) ainsi que leurs recharges font partie des produits de
consommation courante et ne peuvent donc pas étre vendues en pharmacie car ne figurant pas sur la
liste des marchandises du commerce pharmaceutique. La teneur en nicotine des e-liquides ne peut
pas excéder 20 mg/mL. Le volume des réservoirs et cartouches est au maximum de 2 mL et le volume
des flacons de recharge de 10 mL.2* A ce jour en France, aucune cigarette électronique ou flacon de

recharge ne dispose d’'une AMM en tant que médicament car aucun fabriquant n’en a fait la demande.

24 Touraine, Arrété du 19 mai 2016 relatif aux produits du vapotage contenant de la nicotine.
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La vente ou l'offre gratuite de produits de vapotage dans les débits de tabac, commerces et lieux
publics est interdite aux moins de 18 ans. La violation de cette loi est sanctionnée par une amende de
750 € pour une personne physique et 3 750 € pour une personne morale.
Le vapotage est interdit dans :

- les établissements scolaires et les établissements destinés a I’accueil, a la formation et a

I’hébergement des mineurs ;
- les moyens de transports collectifs fermés ;
- leslieux de travail fermés et couverts a usage collectif (salles de réunion, open-spaces, espaces

de repos et de restauration).®

2 Article L3513-6.
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2 : Influence des composants et composés de la cigarette

électronique sur la production de produits toxiques

2.1. Rappels : la composition d’une cigarette classique

La fumée de cigarette classique est composée d’environ 4000 substances. Le courant principal de la
fumée est inhalé par le fumeur et entre en contact avec les muqueuses buccales. Ce courant est

composé d’air (75%), d’autres gaz (environ 20 %) et d’une phase particulaire (environ 5%).

Les gaz autres que I'air sont essentiellement du dioxyde de carbone, mais également du monoxyde de
carbone tres toxique pour la paroi artérielle et responsable d’hypoxie cellulaire. On retrouve

également des composés tels que des aldéhydes.

La phase particulaire est constituée de substances irritantes, de substances cancérigénes et
d’alcaloides, dont la nicotine est le principal protagoniste. Comme décrit précédemment, la nicotine
est responsable des propriétés addictives du tabac, mais elle exerce également un effet majeur sur la
vascularisation et notamment celles des muqueuses buccales concernant notre domaine d’expertise.
Une fois absorbée par lI'organisme, la nicotine agit au niveau cérébral sur des récepteurs a
I"acétylcholine de type nicotinique, activant ainsi le systéme sympathique. S’en suit une augmentation
des catécholamines et donc une vasoconstriction, ainsi qu’une augmentation des besoins en

oxygéne.?®

26 Gogly et Dridi, « Pathologie parodontale et tabac : mécanismes biologiques ».
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Figure 12 : Composition d’une cigarette
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Source : Ligue contre le cancer, « Tabac et cancer », 2014.

2.2. Les parametres influencant le rendement en nicotine

La nicotine, responsable des propriétés addictives des produits du tabac, est un des composants
majeurs des liquides pour cigarette électronique. La conception de I'e-cigarette, les réglages du
dispositif, ainsi que la composition des e-liquides influent sur le rendement en nicotine, a savoir la
guantité de nicotine présente dans I'aérosol qui sera inhalé par |'utilisateur. Cela a été montré
notamment par une étude de 2018 de Kosmider et al.?’ qui s’est intéressée aux effets de la puissance
de la cigarette électronique et des rendements en nicotine en fonction de la composition en propyléene

glycol (PG) et glycérol (GLY) du liquide.

Le mode de déclenchement de I'atomiseur (manuellement ou par inspiration), ainsi que la puissance

électrique influaient sur la délivrance de nicotine, et donc sur le rendement en nicotine. En effet,

27 Kosmider et al., « Nicotine emissions from electronic cigarettes : individual and interactive effects of propylene
glycol to vegetable glycerin composition and device power output ».
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lorsque la tension de la batterie augmentait (ou lorsque la résistance de I'atomiseur diminuait), il en
résultait une hausse de la puissance électrique traversant I'atomiseur et donc une augmentation de la
température de chauffage, suivie d’'une hausse du rendement en nicotine.

Les ingrédients tels que la concentration en mg/mL en nicotine du liquide influaient d’une maniére
logique sur ce rendement.

Le rapport PG/GLY affectait également le rendement en nicotine. En effet, a réglages de I'e-cigarette
et de puissance identiques, si la proportion de PG augmentait, le rendement en nicotine augmentait

(pour les e-cigarettes de faible puissance).

La présente étude a montré que la puissance du dispositif et PG/GLY n’influencaient pas le rendement
en nicotine de maniére isolée et devaient étre évalués simultanément car ces parametres pouvaient
interagir. Ainsi, lorsque la puissance augmentait, PG/GLY influait moins sur le rendement en nicotine,

voire pas du tout a la puissance maximale.

En conclusion, pour les appareils de faible puissance (ex : cigalikes), le rapport PG/GLY influait
fortement sur le rendement en nicotine, et pas ou peu pour les appareils de troisieme ou quatrieme
génération de puissance plus importante. Le rapport PG/GLY jouerait un réle moins important en ce
qui concerne la délivrance de nicotine des générations présentes d’e-cigarettes. Donc, actuellement,
les parameétres les plus importants seraient le dosage en nicotine des recharges et la puissance de

I"appareil.

De leur cété, Ramda et al.® ont montré que les effets des cigarettes électroniques sur la santé sont
moins connus que ceux de la cigarette classique et de nombreux facteurs influengaient les émissions
d’aérosols, tels que la puissance électrique de I'appareil, les constituants du liquide et I'expérience de

|'utilisateur.

Les émissions de nicotine sont influencées par la durée des bouffées et la tension de I'appareil. Par

exemple :

- Il a été montré qu’a facteurs constants, doubler la durée de la bouffée pouvait entrainer une

multiplication par 3 de la quantité de nicotine émise.

28 Ramda, Eissenberg, et Sahingur, « Increasing popularity of waterpipe tobacco smoking and electronic cigarette
use : implications for oral health care ».
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- Une augmentation de la tension de 3,2 V a 5,2 V pouvait entrainer une multiplication par 4 de

la nicotine émise.

2.3. La production de radicaux libres

Les radicaux libres sont retrouvés en quantité importante dans la fumée de cigarette classique (>1016
molécules/bouffée) et sont responsables d’effets délétéres sur I'intégrité des cellules, notamment en
causant des dommages importants a ’ADN. Une étude menée par Bitzer et al.?° a montré la présence
de quantités élevées de radicaux libres dans les aérosols de cigarette électronique (>1013
molécules/bouffée), ainsi que d’autres agents toxiques comme des métaux lourds, des nitrosamines

et du diétylene glycol.
2.3.1 Role du rapport propyléne glycol/glycérol

Les études ont également montré que les composants des e-liquides ont un effet sur la production de
ces radicaux libres. En effet, Bitzer et al.?°, en s’intéressant au rapport PG/GLY des e-liquides, ont pu
voir que la production de radicaux libres était fortement dépendante de ce rapport et notamment du
taux de propyléne glycol. Cette production ne dépendait donc pas uniquement de la puissance et de
la température du dispositif car on retrouvait une proportion importante de radicaux libres quels que

soient ces paramétres.
2.3.2 Role des aromatisants

Les mémes auteurs se sont intéressés au role des aromes dans la production des radicaux libres. Pour
celails ont étudié 49 e-liquides sans nicotine et ont identifié les aromatisants individuels présents dans
chaque e-liquide. A l'issue de cela, ils ont évalué I'effet de 10 aromatisants spécifiques sur la production
de radicaux libres.

Les résultats de cette étude montraient que lorsque I'on ajoutait un ardme a un rapport de PG/GLY, la
production de radicaux libres variait de maniere importante entre les différents liquides. Il existait une
corrélation entre I'abondance relative d’aréme et la production de radicaux libres ; certains arobmes
augmenteraient cette production (gamma-décalactone, néral, éthyl-maltol, pipéronal, D-limonéne,
linalol) et d’autres linhiberaient (éthyvanilline PG acétal, éthylvanilline, B-damascone, 6-

tétradécalactone). De plus, lorsque que le rapport PG/GLY et la température étaient maintenus

2 Bitzer et al., « Effect of flavoring chemicals on free radical formation in electronic cigarette aerosols ».
30 Bjtzer et al.
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constants, il a été constaté que la différence de production de radicaux libres pouvait étre attribuée

directement aux aromatisants de maniére significative. 3

2.4. La formation d’aldéhydes

Les études réalisées sur les cigarettes électroniques de premiére génération et/ou de faible puissance
ont montré la présence de composés toxiques dans les aérosols tels que le formaldéhyde,
I'acétaldéhyde, I'acroléine et le toluéne en quantités nettement inférieures a celles de la fumée de
cigarette, et comparables aux traces présentes dans les substituts nicotiniques. Cependant, les études
récentes®’ ont montré que ces substances toxiques pouvaient atteindre des niveaux égaux
(acétaldéhyde) voire supérieurs (formaldéhyde) a ceux de la fumée de cigarette classique, surtout
lorsque la puissance augmentait, donc de maniere significative pour les appareils de derniére
génération.

De plus, le réglage de la puissance du dispositif entrainait des températures de chauffage plus élevées

et donc une production plus importante d’aldéhydes.
2.4.1 Role du rapport propyléne glycol/glycérol

Beaucoup d’études, notamment celle menée par El Mubarak et al.34, ont indiqué que des produits
toxiques étaient formés en chauffant les e-liquides dans I'atomiseur du dispositif. Ainsi, les aldéhydes
sont produits suite a la décomposition thermique de PG et/ou GLY. De maniére remarquable, il a été
démontré que le glycérol induisait le pourcentage le plus élevé d’aldéhydes aprés décomposition

thermique par rapport au propylene glycol.
2.4.2 Role des aromatisants

Cette méme étude de El Mubarak et al., basée sur la quantification des aldéhydes dans les aérosols de
cigarette électronique, a montré que les ardmes semblaient jouer un réle plus important dans la
production d’aldéhydes que le rapport PG/GLY. En effet, il a été prouvé que la production d’aldéhydes
était plus élevée dans les liquides qui contenaient certains ardmes, conduisant a une multiplication de

cette production.®®

31 Bjtzer et al.

32 Ganapathy et al., « Electronic cigarette aerosols suppress cellular antioxidant defenses and induce significant
oxidative DNA damage ».

33 El Mubarak et al., « Development and validation of analytical methodology for the quantification of aldehydes
in e-cigarette aerosols using UHPLC-UV ».

34 El Mubarak et al.

35 El Mubarak et al.
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En conclusion, on a pu mettre en évidence que les aromatisants de maniére remarquable et le rapport
PG/GLY ont un réle important dans la formation de radicaux libres (notamment le PG) d’une part, et

d’aldéhydes (notamment le GLY) d’autre part. Les effets des radicaux libres et des aldéhydes sur les

tissus parodontaux seront développés par la suite.
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3 : Tabac et parodontologie

3.1. Rappels : les maladies parodontales d’origine bactérienne

3.1.1. Définition

Les maladies parodontales d’origine bactérienne regroupent les maladies gingivales et les maladies du

parodonte profond.

La gingivite peut se définir comme une atteinte réversible du parodonte superficiel. Les signes et
symptomes au niveau de la gencive se manifestent par une modification de la couleur, du contour, de
la consistance, de la texture et du volume gingival. On peut également observer des saignements
provoqués ou spontanés. La gingivite est une pathologie réversible aprés élimination du facteur
étiologique, a savoir la plague bactérienne, et la modification des facteurs aggravants locaux ou

systémiques. Il est important de noter qu’une gingivite précede toujours une parodontite.

La parodontite se définit comme une altération irréversible de I'ensemble des tissus de soutien de la
dent, a savoir la gencive, l'os, le ligament parodontal et le cément. Le diagnostic repose
essentiellement sur la présence des trois signes suivants (cliniques et radiologiques) :
- une inflammation, regroupant les modifications gingivales que I'on observe au cours de la
gingivite ;
- une poche parodontale (profondeur de sondage > 4mm, selon la définition de Chicago) se
traduisant par la migration de I'attache épithélio-conjonctive en direction apicale ;

- une alvéolyse, liée a la résorption de I'os alvéolaire.

La classification actuelle des maladies parodontales est celle de Chicago (2017). Les parodontites sont

donc caractérisées en fonction de leur stade (sévérité et complexité) et de leur grade.

La sévérité permet de classer la parodontite selon un stade de | a IV en fonction du site le plus atteint.
Le critere principal est la perte d’attache clinique, permettant d’évaluer le stade initial de la
parodontite. Si celle-ci ne peut étre connue, on se base sur 'alvéolyse radiographique. En cas de dents

perdues pour raison parodontale, le score augmente.
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Tableau 1 : Sévérité des parodontites et stade correspondant

Stadel Stade Il Stade lll Stade IV
Perte d'attache interdentaire * l1a2mm 334 mm >5mm >5mm
Ry Alvéolyse radiographique el 173 ?ewical 1(131 ?p?zzln 15 ?p?zaeln
Sévérité (<15%) (152 33%) (2 50%) (2 50%)
Dents absentes 0 0 <4 55

pour raison parodontale

Source : Cours de TCEO1, Brun, d’aprés Chicago, « Classification des maladies et affections parodontales et

péri-implantaires », 2017.

*Au site le plus atteint

Les facteurs de complexité peuvent augmenter le stade de la parodontite car la classification de

Chicago inclut la difficulté de prise en charge en plus du stade initial.

Tableau 2 : Complexité des parodontites et stade correspondant

Stade | Stade Il Stade Il Stade IV
Profondeur de sondage <4mm <5mm >6 mm >6 mm
Aviose radogropioue e foraile VL yeriiess
G . 5 . Classes Classes
Complexité Lésions inter-radiculaires Nonouclassel  Non ou classe | oull ou Il
Défaut crestal Non ou léger Non ou léger Modéré Séveére

Besoin en réhabilitation
complexe**

Non Non Non Oui

Source : Cours de TCEO1, Brun, d’aprés Chicago, « Classification des maladies et affections parodontales et
péri-implantaires », 2017.

**en raison de dysfonction masticatoire, trauma occlusal secondaire (mobilité > 2), effondrement

occlusal, moins de 20 dents résiduelles (10 paires antagonistes), etc.
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Le grade des parodontites est donné par :
- le taux de progression ;
- la réponse anticipée au traitement, en tenant compte des facteurs modifiant I'évolutivité de

la parodontite comme le tabac ou le diabete.

Tableau 3 : Critéres d’évaluation du grade des parodontites d’apreés la classification des maladies

parodontales et affections péri-implantaires (Chicago)

Taux de progression Grade A Grade B Grade C
Prog Faible Modéré Rapide
Preuve directe . Pert.e d'attache ou alve.t\)Iyse ) Non <2 mm -
de progression  radiographique sur les 5 dernieres années
[EHIS&re3 primal e Ratio pourcentage d'alvéolyse/age <0,25 0,25a1 >1
Preuves indirectes
de progression ER RGN G 8 AL St Importante/faible Normal Faible/importante
parodontale
Tabac (nombre de cigarettes/j) Non <10 210
‘ritéres modifiants Facteurs de risque
AL Oui Oui
Diabétes Non

HbAlc <7,0% HbAlc 2 7,0%

Source : Cours de TCEO1, Brun, d’aprées Chicago, « Classification des maladies et affections parodontales et

péri-implantaires », 2017.

3.1.2. Microbiologie parodontale

Les maladies parodontales d’origine bactérienne ont pour étiologie le facteur bactérien qui est
nécessaire mais insuffisant. Au cours de la parodontite, les bactéries ont un pouvoir nuisible majeur.
Cependant, la destruction tissulaire est due a la réaction inflammatoire. Les bactéries impliquées dans
la pathogenése des parodontites appartiennent aux complexes dits orange et rouge, qui sont des
associations fréquentes de bactéries. Les bactéries reconnues comme « marqueurs » de la parodontite
sont notamment Porphyromonas Gingivalis (Pg), Aggregibacter Actinomycetemcomitans (Aa),

Tannerella Forsythensis (Tf), Treponema Denticola (Td).®

36 Bonnaure-Mallet et al., « Microbiologie ».
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Figure 13 : Notion de complexes

Streptococcus sp.
S. gordonii
S. intermedius

P. gingivalis

I. forsythensis
T. denticola

Source : Haffajee et al. « Plaque microbiology in health and disease » 1999.

Le développement d’une parodontite est lié a une rupture d’équilibre entre I’hdte et les bactéries,
associée a des anomalies de I’héte d’origine génétique ou environnementale (ex : le tabac). Ce

déséquilibre est a I'origine de la réaction inflammatoire inhérente aux parodontites.

Figure 14 : Implication de la réponse immuno-inflammatoire dans la destruction des tissus de I’'h6te

au cours de la parodontite

P i R N

Facteurs génétiques @

~ —1——-ﬂ
g ! 1
«EMN | Cﬁoklne's‘
lAntiggrp; ‘
Réponse
immuno-  Prostanoides
inflammatoire
de I'hote
MMP .
Méta"O‘ :' 3
Faf:telurs de “protéinases
virulence T matricielles T

Facteurs de risque @
\ non génétiques

Source : Gosset, d’apres Page et Kornman, « The pathogenesis of human periodontitis : an introduction »,

1997.

27



3.1.3. Mécanisme étiopathogénique des parodontites

En réponse a linvasion bactérienne, le systeme immunitaire de I’'h6te initie une réponse non
spécifique et rapide (systeme immunitaire inné) mettant en jeu des médiateurs comme les cytokines
dont les prostaglandines, des enzymes plasmatiques et des médiateurs mastocytaires. Les cellules

principales de cette réponse sont les polynucléaires neutrophiles (PNN) et les macrophages.

Les PNN quittent les vaisseaux sanguins et migrent vers le sillon gingivo-dentaire en suivant un gradient
d’IL-8 (cytokine pro-inflammatoire) afin de phagocyter et détruire les bactéries pathogenes. Toute
altération de la fonction phagocytaire des PNN (non fonctionnels, hyperactif, etc.) se traduit par des
destructions parodontales séveres et rapides.

Les macrophages quant a eux ont un role de cellules présentatrices d’antigénes nécessaires a
I'activation de I'immunité acquise, et sont retrouvés en faible quantité dans les poches parodontales.
lIs produisent entre autres des cytokines (PgE2, TNF-a,, IL-1B). Le TNF-o est a I’origine d’une activation
accrue des ostéoclastes et donc de I'alvéolyse. Enfin, les différentes cytokines amplifient la réaction

inflammatoire.?’

Figure 15 : Etiopathogénie des maladies parodontales

Flore pathogéne
Poche parodontale
Alvéolyse
/ Réponse immune
Gingivite |4 s===msesas .
Inflammation et 9 neutrophile
destruction tissulaire anticorps
Médiateurs de | Pénétration bactérienne |
finflammation H
¥~| Monocytes / i
Lymphocytes | Initiation de la parodontite |

Source : Cours de DFASO1, Pr Colombier, « Facteurs de risque des maladies parodontales », 2014.

37 Braux et al., « Immunologie ».

28



Figure 16 : Immunité innée et parodonte

@ Macrophage @ Lymphocytes B
/4 =
[/ é @ PMN ;% Antigéne/bactérie
é .~ Cellule dendritique Y Anticorps
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+
s s ) Plasmocyte Monocyte
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' Epithélium

b fonctioninal PMN Tissu conjonctif gingival

Surface A ati
dentaire P — : ugmentation
Libération de cytokines de I'expression
pro-inflammatoires  —> | de molécules d’adhésion
TNF-q, IL-1B, IL-8, IL-6, etc. par les cellules
endothéliales

Apex

Source : Bouchard (éd.) Parodontologie & dentisterie implantaire. Volume 1, Médecine parodontale, 2014.

3.2. Tabac et parodontites

Le tabac est un facteur de risque connu et avéré des maladies parodontales, tant dans leur apparition,
leur progression que leur sévérité. En effet, les fumeurs présentent un risque 4 fois plus élevé de

développer une parodontite. De plus, le tabac a un effet dose et temps dépendant.3®

38 Gogly et Dridi, « Pathologie parodontale et tabac : mécanismes biologiques ».
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3.2.1. Examen clinique du patient fumeur

L’examen clinique du patient fumeur, notamment au niveau parodontal, est particulier. En effet, le
tabac tend a masquer les signes de l'inflammation caractéristiques des atteintes gingivales et
parodontales, laissant présumer une « santé » tissulaire (absence de saignements) malgré la présence
de plaque. Le tabac est un facteur permettant de prédire une perte d’attache parodontale, et le patient

fumeur est donc a risque pour les maladies parodontales.

Figure 17 : Vues cliniques de gros fumeurs avec une parodontite de Stade Il Grade C (haut) et

parodontite de Stade Ill Grade C (bas) avec accumulation de plaque, de tartre et colorations

tabagiques

Source : Leen et Mohammadi, « Personnalized periodontal treatment for the tobacco- and alcohol-using

patient », 2018.

3.2.2. Effets du tabac sur les tissus parodontaux

La cavité buccale est la premiére zone en contact avec la fumée du tabac. Celui-ci exerce des effets

locaux au niveau buccal mais également des effets généraux.

Au niveau local, le tabac induit une hyposialie, dont la sévérité est proportionnelle au nombre de
cigarettes fumées. Celle-ci induit une diminution de I'auto-nettoyage, une diminution du pH et une

altération de la desquamation. On observe également une atteinte des muqueuses en réponse a la
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température élevée de combustion de la cigarette, se traduisant par des kératoses et mélanoses

tabagiques.

Au niveau général, la nicotine agit sur le systeme vasculaire et en particulier sur la micro-
vascularisation. On observe une vasoconstriction induisant une baisse des apports nutritifs et
d’oxygene. Cette baisse d’oxygene se répercute aux tissus parodontaux et notamment au niveau des
poches, favorisant la prolifération de bactéries anaérobies trés pathogénes. Le tabac affecte
également la réponse immunitaire en agissant sur les PNN, les lymphocytes et les macrophages par
modification de leurs fonctions. On assiste a une altération de la cicatrisation chez les fumeurs par
action sur de nombreuses enzymes dont 'activité est modifiée. Ainsi, le patient fumeur est a risque
pour les thérapeutiques parodontales non chirurgicales et chirurgicales en raison de cette cicatrisation

altérée.

Le tabac a un impact négatif sur la fonction les fibroblastes du ligament parodontal et sur les
ostéoblastes, perturbant ainsi le « turn-over » cellulaire des tissus parodontaux.®

Plusieurs études ont mis en évidence des taux élevés d’enzymes destructrices tissulaires dans le fluide
gingival et le sérum des fumeurs atteints de parodontite, ainsi que des taux élevés de RANKL
(stimulateur de la résorption osseuse) et des taux inférieurs d’ostéoprotégérine (protectrice de la
résorption osseuse). De plus, les fortes concentrations de nicotine qui s’accumulent pendant le
tabagisme ou l'utilisation de tabac sans fumée peuvent nuire a la guérison par divers mécanismes, tels
que l'affaiblissement de la capacité d’attachement des fibroblastes parodontaux et la réduction de la

synthese de collagéne.

Il existe un grand nombre de preuves qui soutiennent le paradigme selon lequel le tabagisme ferait
basculer la balance vers un profil de cytokines plus destructeur. Lors de 'examen du role du tabac dans
I"augmentation ou la suppression de I'activité de cytokines spécifiques, des études in vitro ont montré
des taux élevés d’IL-1B sécrétée dans des cellules sanguines mononuclées isolées lors d’'une exposition
a la fumée de tabac et a la sécrétion de taux élevés d’IL-1B et d’IL-8 dans les cellules du ligament
parodontal exposées a la nicotine. Des études comparatives®® sur les polymorphismes génétiques et
les effets sur les maladies parodontales chez les fumeurs et les non-fumeurs ont inclus des études sur

I'IL-1 B, le facteur de nécrose tumoral alpha (Tnf-a.), I'IL-6 et le récepteur de la vitamine D entre autres.

39 Gogly et Dridi.
40 Ryder, Couch, et Chaffee, « Personalized periodontal treatment for the tobacco - and alcohol - using patient ».
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Le tabagisme peut augmenter le risque d’incidence et de gravité de la maladie parodontale chez les

patients présentant ces polymorphismes génétiques.

3.3. Thérapeutique parodontale du patient fumeur

Le plan de traitement parodontal d’un patient fumeur rejoint celui d’'un patient non-fumeur, avec
néanmoins quelques spécificités. En effet, comme pour un non-fumeur, la premiére phase du
traitement est la thérapeutique initiale, qui ici se compose de la thérapeutique étiologique et du

sevrage tabagique.

Durant toute la durée du traitement et pendant la phase de maintenance, le controle des facteurs de

risque est primordial, et dans ce cas précis le contréle du tabagisme.

Figure 18 : Les facteurs de risque de la parodontite

Génétique

- Déficiences immunitaire

- Syndromes

M_alcdies Systémiques . Suivi / -

Virus P W i oaey ~

- Immunomodulation V. Habitudes © Tabagisme/‘

// e
Micro-organismes / - Comportement général par
pathogénes ( S rapport & la santé
modifiés par . - Tabagisme
- l'hygiénf?:uccale ParOdOﬂfﬂ'e - Consommation d'alcool
- les facteurs de rétentio .~y . - Alimentation
- lalimentation / "\\ - Consommation de médicaments
Stress négatif
" Environnement social o
| | Psychisme < . Education
. Stress - - Immunomodulation - Famille .
) g Wi e - Education -
W’ - Activité professionnelle
- Facteurs socio-économiques
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Source : Cours de DFASO1, Pr Colombier, « La thérapeutique parodontale », 2014.

32



Concernant le patient fumeur, le praticien est soumis a différentes obligations. On retrouve

notamment :

1-

un devoir d’incitation au sevrage tabagique et d’information quant aux effets nocifs du
tabac sur la santé générale et au niveau buccal ;

un devoir de dépistage des |ésions buccales a potentiel de transformation maligne car on
redoute le mélanome malin ou le carcinome épidermoide tabaco-induit chez ces patients ;
un devoir de soin envers le patient fumeur et de personnalisation de ses thérapeutiques a
chaque fumeur ;

un devoir de suivi thérapeutique qui est nécessaire afin d’intercepter toute lésion
cancéreuse et une maintenance rapprochée qui doit permettre d’éviter le risque de
récidive de maladie parodontale, le tabagisme étant un facteur d’échec important des

thérapeutiques parodontales non chirurgicales et chirurgicales.
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4 : Revue de la littérature sur les effets cliniques de la

cigarette électronique

4.1. Effets des aérosols sur les tissus parodontaux

Des effets indésirables des aérosols de cigarettes électroniques ont été observés dans différents types
cellulaires, et sont :

- une viabilité cellulaire réduite ;

- une augmentation du taux d’apoptose ;

- une augmentation des cassures de brins d’ADN ;

- une modification de la morphologie cellulaire ;

- une production élevée de médiateurs de I'inflammation.

De plus, il a été montré que les ardmes peuvent exacerber ces effets négatifs.**
4.1.1. Effets sur les tissus

La fumée de cigarette classique réduit la réponse de I’"hGte aux bactéries parodontopathogénes, ce qui
entraine une destruction parodontale plus agressive. Cela peut aussi se produire avec les vapeurs de
cigarette électronique car celles-ci entrent en contact direct avec la muqueuse buccale ou les cellules
épithéliales et les fibroblastes interagissent.

Les fibroblastes gingivaux sont les cellules prédominantes du tissu conjonctif gingival. Ills ont un réle
majeur dans le remodelage et le maintien de la structure gingivale, ainsi que de la matrice
extracellulaire. Enfin, ils ont un role clé dans la réparation des tissus et la cicatrisation grace a leur
propriétés d’adhérence, prolifération et migration. L’exposition a la vapeur de cigarette électronique

de la muqueuse gingivale altere la fonction de ces fibroblastes gingivaux.

La revue de littérature qui fait référence actuellement sur les effets des aérosols d’e-cigarettes sur les
fibroblastes du ligament parodontal est celle de Javed et al.*> en 2017. lls ont montré qu’un condensat

de vapeur riche en nicotine avait un effet significatif sur la forme, la prolifération, la migration et la

41 Ramo0a, Eissenberg, et Sahingur, « Increasing popularity of waterpipe tobacco smoking and electronic cigarette
use : implications for oral health care ».

42 javed et al., « Recent updates on electronic cigarette aerosol and inhaled nicotine effects on periodontal and
pulmonary tissues ».
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cicatrisation des fibroblastes gingivaux. Fait intéressant, le condensat de vapeur sans nicotine avait un
effet non négligeable sur les fibroblastes, dans une moindre mesure, ce qui suggérait que les autres
produits des e-liquides (propyléne glycol, glycérol...) avaient un niveau de toxicité potentiel. En

revanche, cette revue ne fait pas référence a I'effet de I'augmentation de température.

Une étude menée par Sundar et al.** en 2016 a montré qu’une exposition des fibroblastes du ligament
parodontal humain, des progéniteurs de I'épithélium gingival humain, des cellules groupées et des
tissus EpiGingival 3D aux aérosols d’e-cigarette pouvait augmenter le stress oxydatif et la libération de
cytokines inflammatoires.

Comme montré précédemment, les aldéhydes présents dans les aérosols provoquent un stress
oxydatif et des dommages a I’ADN, ce qui peut conduire a des troubles de la réparation et de Ila
cicatrisation des plaies. Les aldéhydes provoquent également une carbonylation des protéines,
pouvant entrainer la destruction de la matrice et la perte osseuse au cours des parodontites.

De plus, les especes réactives de I'oxygene des aérosols d’e-cigarette sont comparables a celles de la

cigarette conventionnelle.

Figure 19 : Mécanisme possible de la réponse inflammatoire induite par I'e-cigarette et la

cicatrisation dérégulée suite a I'inhalation de nicotine
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Source : Javed et al., « Recent updates on electronic cigarette aerosol and inhaled nicotine effects on

periodontal and pulmonary tissues », 2017.

3 Sundar et al., « E-cigarettes and flavorings induce inflammatory and pro-senescence responses in oral epithelial
cells and periodontal fibroblasts ».
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La contribution du tabac a fumer dans la progression de la maladie parodontale et ses autres effets
néfastes sur la santé bucco-dentaire est bien décrite, et les données de I'étude menée par Sundar et
al.* ont permis de suggérer le role des aérosols de cigarette électronique sur les cellules et tissus de
la cavité buccale, menant a une santé parodontale compromise. De plus, il a été émis que le résultat
des chirurgies parodontales était compromis chez les utilisateurs de cigarette électronique en

comparaison aux non-fumeurs.

En conclusion, les données actuelles révelent que les aérosols d’e-cigarettes ont des effets non
négligeables sur les fibroblastes gingivaux en altérant leurs fonctions structurelles et de cicatrisation.
De méme, les aldéhydes des aérosols altérent la cicatrisation tissulaire et promeuvent la réaction

inflammatoire a I'origine des destructions parodontales.

4.1.2. Comparaison des effets réels et pergus

Au niveau buccal, le vapotage est impliqué dans la fibrose sous-muqueuse et les maladies

parodontales.

4.1.2.1. Effets sur I'inflammation

L’étude in vitro menée par Sundar et al.** a montré que I'exposition des cellules épithéliales orales et
des fibroblastes du ligament parodontal aux aérosols et aromatisants augmentait les dommages a

I’ADN, ainsi que I'expression de cytokines pro-inflammatoires telles que Cox-2 et PgE2 dans les cellules.

Une étude pilote de Wadia et al.*® a mis en évidence une inflammation gingivale plus élevée chez les
vapoteurs, mais ils étaient tous anciens fumeurs de cigarette classique dans cet échantillon. Le réle

exclusif de la cigarette électronique sur le parodonte reste donc flou.

4 sundar et al.
4 Sundar et al.
46 \Wadia et al., « A pilot study of the gingival response when smokers switch from smoking to vaping ».
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4.1.2.2. Effets sur les parametres parodontaux

Une étude menée par Javed et al.*’ s’est intéressée a la comparaison des parameétres parodontaux et
de la perception propre des symptdmes oraux chez les fumeurs de cigarettes classiques, les utilisateurs

de cigarettes électroniques et les non-fumeurs.

La premiere hypothése émise par I’équipe était que I'indice de plaque (Plaque Index - Pl), le saignement
au sondage (Bleeding On Proping - BOP), la profondeur de poche (Pocket Depht - PD), la perte d’attache
(Attachment Loss - AL) et la perte osseuse proximale (Marginal Bone Loss - MBL) étaient
statistiquement et significativement plus élevés chez les vapoteurs et fumeurs de cigarettes que chez
les individus n’ayant jamais fumé.

La deuxieme hypothese était que les symptomes oraux percus comme tels étaient moins marqués chez

les fumeurs et vapoteurs que chez les non-fumeurs.

Les résultats de cette étude concordaient partiellement avec les hypothéses émises. lls ont pu
montrer :
- que les scores de Pl et PD > a 4 mm étaient supérieurs chez les fumeurs par rapport aux
vapoteurs et aux non-fumeurs ;
- qu’il n’y a pas de différence significative entre le nombre de sites avec un indice de plaque,
une perte d’attache, une poche > a 4 mm et les douleurs et gonflements auto-percus entre

vapoteurs et non-fumeurs.

La conclusion de cette étude était que la cigarette électronique ne serait pas aussi dangereuse que le
tabac pour la santé parodontale et que les vapoteurs peuvent avoir un statut parodontal comparable
a celui des non-fumeurs pour les parametres mesurés et les symptomes percus. Cependant, les
résultats sont influencés car I'inhalation de nicotine quotidienne est 2 fois plus importante chez les
fumeurs par rapport aux vapoteurs, et la durée de vapotage des sujets de I'étude est courte (environ

2 ans).

En conclusion pour cette partie, les effets réels sur les tissus mis en évidence sont une augmentation
de certaines cytokines pro-inflammatoires, la présence de plaque et de poches parodontales =2 4mm

en quantité moindre chez les vapoteurs comparé aux fumeurs. Il n’y a pas de différence significative

47 Javed et al., « Comparison of periodontal parameters and self-perceived oral symptoms among cigarette
smokers, individuals vaping electronic cigarettes, and never-smokers ».
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concernant les effets pergus entre vapoteurs et non-fumeurs, laissant suggérer que cette différence

existe entre fumeurs et vapoteurs.

4.1.3. Relation entre hygiéne bucco-dentaire et fluide gingival chez les fumeurs et vapoteurs

Une étude menée par Tatullo et al.*® s’est intéressée aux variations de I'état de santé bucco-dentaire
dans une population de fumeurs randomisés qui ont opté pour la cigarette électronique. L'analyse
s’est portée sur I'indice de plaque (IP) et indice de saignement parodontal (Blood Index Bl). Afin de ne
pas influencer les résultats de I’étude, il a été demandé aux patients de ne pas modifier leurs habitudes
d’hygiene bucco-dentaire pendant la durée d’observation. Le liquide utilisé dans cette étude contenait

18 mg/mL de nicotine.

Les résultats montraient une réduction constante de I'indice de plaque sur la surface dentaire. Cette
étude a permis de conclure que I'indice de plaque était principalement lié au contréle de plaque, ainsi
gu’a I'écoulement correct du fluide gingival. Les gros fumeurs ont un probleme d’hygiene bucco-
dentaire et le flux de fluide gingival est réduit par rapport aux non-fumeurs. En effet, les études
épidémiologiques® ont démontré de maniére évidente que les fumeurs ont une moins bonne hygiéne
bucco-dentaire que les non-fumeurs. La variation de 'indice de plaque rapportée dans cette étude
pourrait étre liée a la différence de débit de fluide gingival, ainsi qu’a la capacité différente des

vapoteurs a gérer leur hygiene bucco-dentaire en comparaison aux fumeurs.

4.1.4. Réponse gingivale comparée de fumeurs devenant vapoteurs

Une étude menée par Wadia et al.>° s’est intéressée a la comparaison de la santé gingivale d’un groupe
de fumeurs établis avant et apres avoir changé leurs habitudes de tabagisme par un vapotage pendant
2 semaines. Le e-liquide utilisé contenait 18 mg/mL de nicotine et aromatisé au tabac classique.

Les résultats de cette étude montraient que le pourcentage de sites avec un saignement au sondage
avait augmenté de maniére significative, bien que les résultats aient suggéré un changement minimal
de I'indice de plaque, de la méme maniere que lorsque les fumeurs arrétent totalement le tabagisme.
Le volume de fluide gingival semblait aussi augmenter et correspondait aux modifications positives du
saignement au sondage, et le taux d’IL-8 dans le fluide augmentait également, ce qui reflétait

I'inflammation gingivale. Le niveau de variation était élevé entre les individus.

8 Tatullo et al., « Crosstalk between oral and general health status in e-smokers ».
4 pejcic et al., « Smoking and periodontal disease a review ».
%0 Wadia et al., « A pilot study of the gingival response when smokers switch from smoking to vaping ».
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Figure 20 : a) Pourcentage de sites avec saignement au sondage (Bleeding On Probing BOP) et indice
de plaque chez les fumeurs avant (visite 1) et aprés (visite 2) avoir substitué la cigarette par la
cigarette électronique. b) Volume de fluide gingival (Gingival Crevicular Fluid GCF) chez les fumeurs

avant (visite 1) et aprés (visite 2) avoir substitué la cigarette par la cigarette électronique
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Source : Wadia et al., « A pilot study of the gingival response when smokers switch from smoking to vaping »,

2016.

La conclusion de cette étude était qu’il y avait une récupération assez rapide des signes cliniques de
I'inflammation aprés I'arrét du tabac classique. D’aprés les chercheurs, il est peu probable que la
nicotine seule provoque la vasoconstriction et la diminution du saignement au sondage car la cigarette
classique comme I'e-cigarette sont sources de nicotine. La cigarette classique avec ses composants
(tels que l'inhalation de particules, d’autres produits chimiques ou des dommages causés par la
chaleur) est une des causes les plus probables de ces changements vasculaires, qui ne se produisent

pas lors du vapotage.

4.2. Effets des aérosols sur la réponse inflammatoire

La cigarette électronique délivre de la nicotine a des concentrations variables. La nicotine a été
associée a des facultés affaiblies de I’activité leucocytaire et de guérison par inhibition de la néo-
vascularisation et de la différenciation ostéoblastique. Associée a divers ardmes, elle peut contribuer
a la pathogenése des maladies parodontales, en particulier par des réactions inflammatoires et

réparatrices dérégulées.>*

51 Javed et al., « Recent updates on electronic cigarette aerosol and inhaled nicotine effects on periodontal and
pulmonary tissues ».
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4.2.1. Impacts sur la production de médiateurs de I'inflammation

Chez les patients atteints de parodontite, la salive entiere non stimulée exprime des taux élevés de
marqueurs biologiques pro-inflammatoires comme les interleukines IL-1B3, IL-6 et I'immunoglobuline
Ig-G, qui sont encore plus augmentés en cas de tabagisme. En effet, des concentrations
significativement élevées de cytokines pro-inflammatoires (IL-1p et IL-6) ont été rapportées dans la
salive entiére non stimulée des fumeurs par rapport aux non-fumeurs. Ces résultats suggerent que I'IL-
1B et I'lL-6 sont des marqueurs biologiques permettant d’évaluer I'état inflammatoire et « tabagique »
au niveau buccal.

La cotinine est un alcaloide et un métabolite de la nicotine. Sa demi-vie plasmatique in vivo varie de
19 a 24 heures et reste dans les fluides corporels, notamment la salive, le sang et I'urine jusqu’a 7 jours

apreés 'usage du tabac.

Une étude observationnelle transversale menée par Mokeem et al.>? s’est intéressée 3 la comparaison
des taux de cotinine salivaire totale et aux parameétres inflammatoires (IL-1B et d’IL-6) chez les patients
fumeurs de cigarette classique, utilisateurs de cigarette électronique et non-fumeurs.

Les résultats de I'étude montraient que les taux de cotinine salivaire étaient significativement plus
élevés chez les fumeurs et vapoteurs par rapports aux non-fumeurs. Les taux d’IL-1B et d’IL-6 étaient
significativement plus élevés chez les fumeurs par rapport aux vapoteurs. Il n’y avait pas de différence
statistiqguement significative dans les taux d’IL-1B et d’IL-6 entre vapoteurs et non-fumeurs.

Une découverte intéressante au cours de cette étude était que bien que la durée moyenne du
tabagisme soit 5 fois plus ancienne chez les fumeurs de cigarette que chez les utilisateurs de cigarettes
électroniques, il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les taux de cotinine
salivaire totaux retrouvés chez les différents patients de I'étude (hors non-fumeurs). De plus, il a été
montré que les utilisateurs « expérimentés » de cigarettes électroniques (anciens fumeurs de tabac
étant passés a la cigarette électronique depuis au moins 12 mois) tiraient une quantité considérable

de nicotine de la cigarette électronique.

En conclusion, les taux de cotinine salivaire entiere étaient similaires chez les fumeurs de cigarette
classique et les utilisateurs d'e-cigarette. Les taux d'IL-1p et d'IL-6 salivaires étaient plus élevés chez les

fumeurs de cigarette classique que chez les utilisateurs de cigarettes électroniques et les non-fumeurs.

52 Mokeem et al., « Clinical and radiographic periodontal status and whole salivary cotinine, IL-1B and IL-6 levels
in cigarette- and waterpipe -smokers and e-cig users ».
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4.2.2. Impact sur les macrophages alvéolaires

L’hypothése émise par Scott et al.>® dans leur étude est que la composition chimique du e-liquide
augmente la cytotoxicité des vapeurs de cigarettes électroniques, et que la nicotine exacerbe ces effets
cytotoxiques et pro-inflammatoires. Ils supposent ainsi que les perturbations dans la fonction des

macrophages alvéolaires au niveau des poumons pourraient augmenter le risque d’infection.

Les résultats de I'étude montraient que les extraits de vapeurs de cigarettes électroniques induisaient
I"apoptose et la nécrose des macrophages alvéolaires, et ce phénomeéne était exacerbé par la présence
de nicotine. De méme, la phagocytose bactérienne par les macrophages alvéolaires était inhibée par
les vapeurs de cigarettes électroniques.

Ainsi, aux vues de ces résultats concernant les macrophages pulmonaires, nous pourrions penser
gu’une dérégulation de la réponse inflammatoire par les aérosols de cigarette électronique pourrait
étre a I'origine de I'induction et I'aggravation d’une parodontite chez les utilisateurs d’e-cigarette, que
le liqguide contienne de la nicotine ou non. Cependant, des études au niveau buccal et in vivo sont

nécessaires.

La conclusion de cette partie est que les études récemment menées sur les effets des aérosols sur les
tissus parodontaux sont pertinentes mais insuffisantes. A I’heure actuelle, elles ont pu montrer des
effets non négligeables sur les fibroblastes parodontaux, ainsi que sur les cellules immunitaires et
autres médiateurs de I'inflammation. Un des enjeux majeurs aujourd’hui est de mener plus d’études
afin de préciser les effets de la cigarette électronique dans le domaine de la parodontologie, mais
également dans les différentes disciplines de I'art dentaire. En effet, en fonction des parametres, les

utilisateurs se rapprochent des valeurs soit des fumeurs de tabac classique, soit des non-fumeurs.

53 Scott et al., « Pro-inflammatory effects of e-cigarette vapour condensate on human alveolar macrophages ».
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5 : Eléments de réponse concernant |’utilisation de la

cigarette électronique au cabinet dentaire

5.1 Formation des praticiens

Actuellement, les chirurgiens-dentistes sont amenés a faire face au nouveau challenge de la cigarette
électronique. Cependant, le monde universitaire commence a s’ajuster aux nouveaux besoins pour

former les futurs chirurgiens-dentistes. Mais qu’en est-il des praticiens déja en exercice ?

L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) exhorte a restreindre la promotion et la vente de cigarettes
électroniques car :
1- les cigarettes électroniques ne sont pas considérées comme un moyen slr et efficace
d’aide au sevrage tabagique par rapport aux gommes ou patchs ;
2- les études récentes ont montré un certain nombre d’effets indésirables, in vivo comme in

vitro, des vapeurs produites par les cigarettes électroniques avec ou sans nicotine.

Du fait des études récentes montrant I'effet néfaste des cigarettes électroniques sur la cavité buccale,
Martin Carreras-Presas et al.>* ont montré que les étudiants en chirurgie dentaire de I'Université de
Californie de Los Angeles (UCLA) avaient un cours de trois heures au cours de leur formation sur
I'utilisation des e-cigarettes et les conséquences potentielles de leur utilisation sur la santé buccale et
générale. En comparaison, les étudiants de I'Université Européenne de Madrid (UE) ne recevaient que
des informations générales sur le tabagisme et n’avaient pas de cours spécifique sur la cigarette
électronique.

Une comparaison a été faite entre la perception, les connaissances et les croyances des étudiants
concernant |'utilisation des e-cigarettes entre les facultés de chirurgie dentaire de Madrid et de Los
Angeles. L'objectif principal de cette étude était I'identification des lacunes éventuelles en matiére

d’éducation au tabac au sein des deux facultés.

Les résultats de I'étude révélaient qu'un nombre significativement plus élevé d'étudiants espagnols
fumaient des cigarettes classiques par rapport aux étudiants américains. En outre, davantage

d'étudiants espagnols avaient déclaré avoir d'abord fumé des cigarettes classiques avant d'essayer les

54 Martin Carreras-Presas et al., « The need to educate future dental professionals on e-cigarette effects ».
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cigarettes électroniques, par rapport aux étudiants américains. De plus, les étudiants qui avaient utilisé
des produits du tabac auparavant estimaient que les cigarettes électroniques étaient moins nocives,
par rapport a ceux qui n’en possédaient pas.

Enfin, il a été montré que les étudiants n’étaient pas certains des effets des cigarettes électroniques
sur la cavité buccale et la santé générale. lls exprimaient un certain malaise quant aux informations

données aux patients sur la sécurité a long terme des cigarettes électroniques sur la cavité buccale.

Les auteurs de cette étude ont conclu qu'’il y a un besoin critique d’augmenter la sensibilisation, les
outils pédagogiques et les lignes directrices fondées sur les preuves dans le programme de formation
des étudiants chirurgiens-dentistes afin de pouvoir orienter leurs patients de maniére appropriée.
Intégrer des programmes d’éducation sur la cigarette électronique dans les programmes des facultés
de chirurgie dentaire permettrait aux étudiants d’étre plus en confiance pour donner a leurs patients

des informations fondées sur des preuves.

5.2 Argumentation a destination des patients

Les chirurgiens-dentistes ont le potentiel d’étre la force motrice pour I'éducation des patients
concernant le tabac, la cigarette et les produits de vapotage, incluant les systémes électroniques de
délivrance de nicotine (ENDS). En effet, les patients sont conscients de maniere relative des effets
négatifs du tabac sur la cavité buccale (notamment I’halitose et les colorations dentaires qui sont des
motifs de consultation fréquents). Avec I'augmentation de I'utilisation des cigarettes électroniques et
leur impact sur la santé orale, les professionnels dentaires ont I'opportunité d’informer leurs patients
en ce qui concerne leur impact sur la santé orale et systémique. De maniéere générale, les patients
doivent étre informés qu’il faut éviter tous les produits du tabac, y compris les cigarettes électroniques
faisant partie des produits de vapotage comme décrit dans le Code de Santé Publique actualisé en

2019°°, et que I'utilisation duale de produits du tabac doit étre déconseillée.

En tant que professionnels de santé, les chirurgiens-dentistes peuvent prodiguer les stratégies
éducatives appropriées afin d’aider les adultes et les jeunes a prendre des décisions éclairées quant a

I'utilisation de cigarettes électroniques.>®

55 Article L3513-1.
56 Loewen et Relich, « Electronic nicotine delivery systems : current trends and patient education opportunities
for dental hygienists ».
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Tableau 4 : Lignes directrices pour aborder 'utilisation de la cigarette électronique au cabinet

dentaire

Rechercher des opportunités de développement professionnel pour étre mieux informé

sur tous les produits du tabac et de vapotage / ENDS.

Interroger tous les patients sur I'utilisation de produits du tabac, du tabac et du vapotage /

ENDS et conseiller aux utilisateurs d'arréter.

Guider les tentatives d'arrét du patient avec des approches de traitement scientifiques,
fondées sur des preuves, utilisant des médicaments approuvés par les autorités

compétentes.

Conseiller les jeunes patients sur les dangers des ENDS, y compris la dépendance a la
nicotine et les effets néfastes sur le développement du cerveau, et recommander

|'abstinence de tout usage du tabac et produit de vapotage.

Eduquer les patients avec des informations de base sur ce qui est connu ou non sur les

ENDS, afin de permettre des décisions éclairées concernant leur utilisation.

Encourager les organisations de professionnels dentaires a établir des politiques claires
pour guider les patients sur I'utilisation de tous les produits du tabac et de vapotage /

ENDS.

Source : Traduit de Loewen et Relich, « Electronic nicotine delivery systems : current trends and education

opportunities for dental hygienists », 2019.

Face au manque de données scientifiques sur la cigarette électronique, un groupe de 11 médecins
experts francais®’ a élaboré en 2016 des recommandations pratiques a 'usage des professionnels de
santé concernant |'usage de la cigarette électronique par leurs patients. Ces recommandations sont
principalement basées sur la pratique clinique, faute de validations scientifiques émises.

A I'heure actuelle, les substituts nicotiniques, I'entretien motivationnel, les thérapies cognitives et
comportementales, ainsi que les médicaments de prescriptions restent les solutions de référence pour
le sevrage tabagique.

En raison des incertitudes quant aux bénéfices/risques des cigarettes électroniques, les experts ont
juste pu affirmer que les e-cigarettes étaient beaucoup moins nocives que les cigarettes classiques.

Ainsi, pour ces experts leur utilisation peut étre suggérée aux fumeurs qui veulent arréter ou ceux chez

57 Dautzenberg et al., « Practical guidelines on e-cigarettes for practitioners and others health professionals : a
french 2016 expert’s statement ».
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qui les substituts nicotiniques n’ont pas d’effet. Cependant, I'utilisation duale est considérée comme
délétere et entraine un risque plus important de rechute vers le tabac classique. Bien que leur
innocuité ne soit pas prouvée, il convient de pouvoir conseiller ses patients sur le type de cigarette

électronique a choisir. Voici les principaux critéres a respecter pour limiter les effets nocifs :

1- Choisir un modele de deuxiéme génération, plus approprié pour les utilisateurs débutants.

2- Choisir un e-liquide procurant une sensation oro-pharyngée optimale, appelée « throat hit »,
qui correspond a une sensation de picotement ou « gratouillis » au fond de la gorge qui est
ressenti lorsque I'on aspire une bouffée de fumée de cigarette. Cette sensation est recherchée
par les utilisateurs de cigarette électronique. Celle-ci est conditionnée par la concentration en
nicotine du liquide, 'aréme et la puissance du dispositif.

3- Laisser l'utilisateur adapter le nombre et la durée de chaque bouffée afin d’en tirer la quantité

de nicotine qui lui est nécessaire.

5.3 Traitement parodontal personnalisé du patient utilisateur de cigarette

électronique

Le tabagisme a des effets néfastes sur I'ensemble des approches thérapeutiques parodontales,
notamment le débridement mécanique, le traitement antibactérien local et systémique, la chirurgie,

les procédures de régénération et les implants.

Le domaine de la dentisterie personnalisée présente un intérét particulier pour les interactions
spécifiques entre le tabagisme en général et le tabac fumé en particulier avec la santé parodontale,
ainsi que les altérations du microbiote parodontal, les réponses inflammatoires protectrices et
destructrices, et les prédispositions génétiques. Les effets potentiels de la fumée de tabac sur la
composition du microbiote parodontale ont fait I'objet d’une attention considérable au cours des
dernieres décennies. Le but des études de demain serait d’étudier les effets des aérosols de cigarette

électronique sur le microbiote parodontal.
5.3.1 Notion de fenétre thérapeutique

Concernant la cigarette électronique, il n’y a pas d’article ou de recommandation sur la fenétre
thérapeutique en vue d’une thérapeutique parodontale non chirurgicale ou chirurgicale, et en
chirurgie orale en général. Quelle hypothese pouvons-nous donc faire ? Il a été établi chez les patients
fumeurs de cigarette classique qu’un arrét du tabac en pré, per et post-opératoire augmente le succés

des thérapeutiques. N’ayant a ce jour aucune recommandation pour la cigarette électronique, il serait
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bon de pouvoir nous baser sur les recommandations des 11 médecins experts francais® et ainsi
extrapoler ces recommandations pour I'e-cigarette, en attendant des données précises.

Ainsi, le chirurgien-dentiste doit inciter le patient fumeur a une abstention thérapeutique temporaire
de cigarette classique, pouvant dans notre cas étre remplacée par un Traitement Nicotinique de
Substitution (TNS) tels que les patchs transdermiques. En cas d’échec de ces TNS, les ENDS étant un
moindre mal selon les 11 experts, la prescription d’ENDS serait envisageable mais des études sont
nécessaires.

Il a été montré qu’un arrét du tabac fumé 48 heures avant I'intervention présentait des bénéfices. Un
arrét de 3 a 4 semaines présentait un grand nombre de bénéfices mais on note des effets néfastes
résiduels. Enfin, un arrét de 6 a 8 semaines en pré et post-opératoire permettait une résolution des
effets du tabac, en comparaison a un patient non-fumeur.>® Le but premier de cette abstention est, a

terme, un arrét de toute forme de tabagisme

5.3.2 La thérapeutique initiale et le sevrage

Pour les utilisateurs de tabac, la thérapeutique parodontale personnalisée peut inclure des stratégies
de sevrage tabagique rigoureuses et personnalisées. Ainsi, les preuves actuelles soutenant une
antibiothérapie systémique comme une approche personnalisée dans le traitement des maladies
parodontales chez les patients fumeurs sont au mieux limitées. Dans une étude de Novak et al.*®®
portant sur des patients atteints de parodontite avancée, incluant une majorité de patients ayant déja
fumé ou fumant actuellement, la prescription de doxycycline systémique a faible dose associée a un
détartrage et a un débridement non chirurgical des poches parodontales, la santé parodontale serait

nettement améliorée.

La compréhension des aspects socio-comportementaux de la dépendance a la nicotine peut étre aussi
importante que celle des aspects physiques pour aider a personnaliser le plan de traitement par
rapport au tabagisme et a la dépendance du patient. Les chirurgiens-dentistes doivent étre en mesure
de faire comprendre aux patients que leur tabagisme est le principal facteur de risque évitable de
survenue de parodontite, de cancer buccal ou encore de pathologies systémiques. Il est important que
les professionnels de santé bucco-dentaire interrogent chaque patient sur son tabagisme a chaque
rendez-vous. Avec la popularité croissante des produits du tabac sans cigarette, les chirurgiens-

dentistes doivent élargir leur enquéte au-dela de la cigarette et poser des questions sur tous les

58 Dautzenberg et al.

59 Aragon, « Tabac et cavité buccale : prise en charge du patient fumeur en cabinet libéral ».

80 Novak et al., « Adjunctive benefits of subantimicrobial dose doxycycline in the management of severe,
generalized, chronic periodontitis ».
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produits du tabac, en reconnaissant que de nombreux patients consommateurs d’autres produits du
tabac ne se considérent pas comme des « fumeurs ». Tout en conseillant leurs patients sur leur
consommation de tabac, il est important que les professionnels dentaires intégrent une approche

personnalisée qui soit claire et pertinente pour ce patient particulier.

Il est souvent possible de déterminer la dépendance a la nicotine en posant des questions sur I'age du
patient, sa fréquence de tabagisme et le moment de la premiere utilisation apres le réveil. L'émergence
et la popularité croissante des cigarettes électroniques constitue un mode de tabagisme récent qui
mérite une discussion plus approfondie pour la consultation des patients a I'ére de la dentisterie
personnalisée. Bien que les cigarettes électroniques puissent offrir une forme de délivrance de nicotine
moins nocive que le tabac combustible, elles ne sont pas sans danger. Pour les ENDS, d’autres
qguestions telles que le dosage utilisé et la durée de consommation d’une cartouche pourraient étre

posées.

Les cigarettes électroniques doivent-elles et de quelle maniére étre intégrées dans les approches
personnalisées du sevrage tabagique est un sujet de débat important. A ce jour, les essais contrélés
randomisés sur les cigarettes électroniques en tant qu’outil de cessation du tabagisme n’ont pas
systématiquement démontré des résultats supérieurs a ceux des autres outils, mais d’autres essais
sont en cours. Comme toujours, le conseil le plus important que le praticien puisse donner a un patient
dans toute approche de dentisterie personnalisée consiste a encourager les stratégies de sevrage
fondées sur des preuves, dans I'ultime but de parvenir a un renoncement a toute forme de tabac a
long terme. Doté d’une meilleure compréhension du patient, le praticien peut aligner les options de

traitement parodontal et le conseiller en matiére de sevrage tabagique.®!

5.4 Equivalences entre cigarette fumée et cigarette électronique pour les

praticiens prenant en charge des patients fumeurs pour maladie parodontale

Cette derniére partie a pour but de donner des « guidelines » aux praticiens prenant en charge des
patients fumeurs en vue d’une thérapeutique parodontale non chirurgicale ou chirurgicale, et par
extension en ce qui concerne tous les actes de chirurgie buccale. Nous avons pu établir un tableau
d’équivalences entre cigarette fumée et cigarette électronique en fonction du profil du fumeur, en
nous basant sur des données trouvées sur des sites de vente de cigarettes électroniques et d’e-

liquides. Ce tableau a pour but de proposer aux patients fumeurs une alternative a leur tabagisme par

61 Ryder, Couch, et Chaffee, « Personalized periodontal treatment for the tobacco - and alcohol - using patient ».
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la cigarette électronique, ou bien d’évaluer le « niveau » de tabagisme des utilisateurs d’e-cigarettes
le temps de la thérapeutique prévue, avec avant tout pour objectif un sevrage progressif. Cela permet
aussi de donner une idée au praticien de la quantité de nicotine absorbée avec les e-cigarettes, ayant
I’habitude de parler en paquets/année avec le tabac classique. Les études ont montré les effets
négatifs de la cigarette électronique mais le manque de recul nous améne a penser que I'on puisse,
dans un premier temps et en cas d’échec des autres substituts nicotiniques, la faire préférer aux
patients par rapport au tabac classique dont les effets toxiques et nocifs sont eux trés bien connus et

reconnus.

Tout d’abord, voici quelques rappels de chiffres particulierement parlants :
- 2 mL =taille du réservoir pour le liquide de cigarette électronique ;
- 1mL=1 paquet de cigarettes = 20 cigarettes = 250 a 300 bouffées ;
- 1 flacon d’e-liquide = 10 mL = 10 paquets = 1 cartouche de cigarettes ;

- 1 cartouche de cigarettes = 200 cigarettes.
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Tableau 5 : Equivalences cigarette fumée/cigarette électronique en fonction du profil du fumeur

patient

Profil tabagique du

Nombre de
cigarettes fumées

par jour

Concentration en
nicotine de I'e-

liquide adapté

Equivalence 1
flacon/nombre de
paquets de

cigarettes

Trés gros fumeur

> 15 cigarettes/jour

12-16 mg de nicotine

par mL

1 flacon a 16 mg/mL
de nicotine = 10

paquets de cigarettes

Gros fumeur

10-15 cigarettes/jour

9-11 mg de nicotine

par mL

1 flacon a 11 mg/mL
de nicotine = 7

paquets de cigarettes

Fumeur moyen

5-10 cigarettes/jour

6 mg de nicotine par

mL

1 flacon a 6 mg/mL de
nicotine = 3,5 paquets

de cigarettes

Fumeur léger

<5 cigarettes/jour

Sans nicotine — 3 mg

de nicotine par mL

1 flacon a 3 mg/mL de
nicotine = 1,75

paquets de cigarettes

Source : Auteur, d’apres Calumette, « Comment bien doser votre e-liquide en nicotine ? », 2019.

Ainsi, comme dit précédemment, les praticiens doivent s’intéresser au profil tabagique de leurs

patients, a savoir la durée de leur tabagisme et le nombre de cigarettes fumées par jour, afin de pouvoir

juger de leur niveau de « dépendance » et ainsi leur proposer I'alternative la plus adaptée en termes

de concentration en nicotine de I'e-liquide. Outre la concentration en nicotine, il convient également

d’informer les patients sur les dangers potentiels de certains ardmes.

5.5 Rapport de I’'OMS du 26 juillet 2019

Le 26 juillet 2019, 'OMS a publié un rapport® sur I'épidémie globale du tabac a travers le monde,

notamment les moyens d’aides pour arréter le tabac. Dans ce rapport, quelques pages ont été

consacrées aux ENDS.

62 « WHO report on the global tobacco epidemic, 2019 ».
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A ce jour, 'OMS a analysé et synthétisé les données actuelles sur les ENDS de fagon approfondie, et
ces données ne sont pas concluantes. En effet, 'OMS rappelle que les ENDS comportent des produits
divers aussi bien en termes de dosages, de délivrance de nicotine et d’ar6mes. L'OMS estime qu’il faut
une enquéte plus approfondie sur les effets des ENDS par le biais de nombreuses cohortes d’individus
précis et sur des périodes d’étude plus longues.

Les preuves actuelles sur l'utilisation d’ENDS comme aide au sevrage sont encore débattues. Les
données actuelles suggerent que cela peut aider certaines personnes, mais elles ne sont pas
extensibles a une population plus large car ces données sont limitées.

Bien que les ENDS soient de maniére générale moins toxiques que les cigarettes classiques, ils
présentent quand méme des risques pour la santé. La nicotine est a l'origine de la dépendance et
I"utilisation d’ENDS pourrait amener des gens, notamment les plus jeunes, a passer a des formes de
tabac plus nocives, ou a commencer une dépendance alors que la cigarette classique n’était pas
envisagée.

Ainsi, les ENDS ne devraient pas étre recommandés comme moyen de sevrage tant que des preuves
solides n’ont pas été rassemblées, et que les professionnels de santé publique ne se sont pas accordés

sur la question.

50



Conclusion

Créée en 2003, la cigarette électronique est une nouvelle maniére de fumer qui a séduit un grand
nombre d’individus au cours des dernieres années et qui est trés populaire actuellement. Cependant,
les études ne se sont intéressées que depuis peu a ses effets sur la santé en général et la santé buccale
en particulier. La revue narrative d’articles exposée dans cette thése montre que la cigarette
électronique semble moins nocive que la cigarette fumée, mais n’est pas sans danger. En effet, le recul
clinique et le nombre d’études actuelles sont trop faibles pour émettre des conclusions, et sont en
disproportion avec les questions des patients sur ces nouveaux dispositifs.

En raison du manque de réponses précises sur la cigarette électronique, ce dispositif pourrait pour le
moment étre une alternative envisageable a la cigarette fumée, dans I'attente de plus de données
scientifiques. La question a laquelle les prochaines études devront répondre est: la cigarette
électronique est-elle un outil de plus dans la prise en charge parodontale des patients fumeurs ou bien
est-elle une fausse promesse ?

Enfin, dans notre domaine qu’est la chirurgie dentaire, et plus particulierement en parodontologie, la
cigarette électronique peut a I'heure actuelle nous permettre d’accompagner les patients fumeurs
tout au long de la thérapeutique parodontale avec pour objectif principal, a terme, un arrét complet
du tabac afin de maintenir les résultats du traitement dans le temps et non pas comme une solution
de remplacement du tabac fumé. Une meilleure connaissance de la cigarette électronique pourra nous
permettre d’améliorer nos prises en charge en I'adaptant a la consommation de nos patients.
Cependant, cette these ne tient pas compte des risques inhérents aux mécanismes de la cigarette
électronique. En effet, en tenant compte de |'actualité récente, d’autres risques liés a I'utilisation de
cigarettes électroniques existent, tels que I’explosion du dispositif, ou encore des pathologies
pulmonaires sévéres et des décés déclarés aux Etats-Unis en septembre 2019. Ces faits récents
renforcent le besoin d’études plus poussées et concordent avec I'avis de 'OMS sur le fait de rester

prudents dans nos conseils.
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L’utilisation de la cigarette électronique dans la thérapeutique

parodontale : une alternative recommandable ?
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