IMPACT DE LA CIGARETTE ELECTRONIQUE
DANS LE SEVRAGE TABAGIQUE ET
IMPLICATION EN CHIRURGIE DENTAIRE
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INTRODUCTION:

En France, on compte plus de 34% de la population adulte consommant régulierement
du tabac. Le tabagisme est une toxicomanie résultant de 1’accoutumance a 1’un ou 1’autre des
produits fabriqués a partir des feuilles de tabac : cigarettes, cigares, tabac a pipes, tabac a
priser et a chiquer, etc. Il résulte de trois types de dépendances: une dépendance
comportementale attachée au geste, une dépendance psychologique attachée au sens que 1’on

donne a I’usage du tabac (lutte contre le stress par exemple), et une dépendance physique



surtout causée par la nicotine contenue dans le tabac, principal agent de I’accoutumance et qui
peut produire des symptomes de manque.

Les méfaits du tabac sur la santé générale et notamment sur la santé bucco dentaire ne sont
plus a démontrer aujourd’hui. En effet, au XXe siecle, le tabac a causé cents millions de morts
dans le monde entier et ce nombre risque de s’élever a un milliard pour le XXIe siecle si rien
ne change. En France, le tabagisme est la premiere cause de mortalité évitable avec environ
66000 déces chaque année.

Les problemes de santé causés par le tabagisme ne cessent d’augmenter et I’espérance de vie
des fumeurs est diminuée de 10 ans en moyenne. En effet, le tabac est un facteur de risque
important lié au développement des maladies cardiovasculaires, hypertension, de nombreux
cancers notamment oraux, du développement des maladies parodontales ou encore d’échec de
la thérapeutique implantaire... Les conséquences sont principalement liées aux composants
que libere le tabac au moment de sa combustion. C est pourquoi, une politique générale de
lutte contre le tabagisme appelée « MPOWER » a été mise en place par I’OMS depuis 2008
afin de diminuer la morbidité, le handicap et la mortalité qui sont associés a ce produit. De
nombreuses alternatives de sevrage tabagique ont alors été développées: substituts
nicotiniques, hypnose, laser, acupuncture, ... Néanmoins, ces stratégies thérapeutiques ont

montré leurs limites, les consommateurs de tabac ayant augmentés en France depuis 2005.

Un nouveau dispositif, élaboré d’abord par Herbert A. Gilbert en 1963, puis rendu

public en 2003 par un pharmacien chinois du nom de Hon Lik, appelé « Cigarette
Electronique », a suscité un engouement mondial. En effet, on compterait en 2013 entre 7,7 et
9,2 millions d’expérimentateurs et entre 1,1 et 1,9 millions de consommateurs quotidiens de la
cigarette électronique en France (Direction générale de la santé).
La cigarette électronique est une cigarette sans fumée, a pulvérisation électronique. Le
principe est de simuler le geste du fumeur, grace a la production d’une vapeur ressemblant
visuellement a de la fumée: une résistance fait chauffer un liquide qui s’évapore en
produisant de la vapeur.

L’objectif sera pour nous de comprendre comment fonctionne cette cigarette
électronique, d’évaluer son incidence sur la santé générale et notamment sur la santé bucco
dentaire des patients. Quels avantages et inconvénients présente-t-elle par rapport a une autre
stratégies thérapeutique, Peut elle constituer une alternative thérapeutique fiable au sevrage
tabagique et comment alors I’intégrer dans un plan de traitement en chirurgie dentaire pour

des patients fumeurs ?



Dans une premiere partie, nous étudierons qu’est ce que la cigarette électronique ou
« vaporette » ? D’ou vient elle ? Sa composition, son mode de fonctionnement, ses différentes
formes commercialisées ainsi que sa réglementation actuelle.
Dans une deuxieme partie, nous rechercherons les principales études scientifiques et revues
sur la cigarette électronique afin d’enquéter et de connaitre 1 ‘avis du corps médical sur les
effets a court et moyen terme de la cigarette électronique sur les systémes de 1’organisme.
Enfin, dans une troisiéme partie, nous nous intéresserons davantage a la chirurgie dentaire.
Nous étudierons I’impact que pourrait avoir la cigarette électronique sur la santé bucco
dentaire a partir de 1’étude de ses différents composants. Nous essayerons de comprendre le
phénomeéne de dépendance tabagique avec I’e-cigarette et étudieront les différents protocoles
de sevrages tabagiques lors des soins bucco dentaire, puis nous évaluerons 1 ‘efficacité ou non
du sevrage tabagique avec |’e-cigarette. Enfin, nous tenterons d’évaluer 1’incidence de la
cigarette électronique pour les traitements en chirurgie dentaire a partir des données
actuellement disponibles. La cigarette électronique peut-elle vraiment aider le fumeur ? Ne
présente —t-elle pas d’autres risques pour la santé bucco dentaire ? La vapeur produite par 1 ‘e-
cigarette n’est elle pas dangereuse ? Peut elle constituer une alternative thérapeutique fiable

au sevrage tabagique dans les plans de traitement en parodontologie et implantologie ?

1. QU’EST CE QUE LA CIGARETTE EL ECTRONIQUE OU « VAPORETTE » ?

1.1. Histoire d’une révolution : d ‘ou vient elle ?

Le terme d’e-cigarette ou cigarette électronique désigne un produit fonctionnant a
I’électricité sans combustion, destiné a simuler 1’acte de fumer du tabac. Il produit un
brouillard de fines particules, appelé communément « vapeur » ou « fumée artificielle,

ressemblant visuellement a la fumée produite par la combustion du tabac ». Cette « vapeur »



peut étre aromatisée (arome de tabac, de menthe, de fruits, de chocolat, etc.) et contenir ou
non de la nicotine. Dans les e- cigarettes correctement fabriquées et utilisées, 1’aérosol
contient, selon les données disponibles, beaucoup moins de substances déléteres a la santé que
la fumée du tabac, en particulier ni particules solides, ni goudron, ni autres substances
cancérogenes, ni monoxyde de carbone. Le terme de « vaporette » ou « vaporisateur

personnel (VP) » est depuis peu proposé par certains utilisateurs qui voudraient quitter le mot

« e-cigarette » et s’éloigner encore plus du monde du tabac [1].

La premiere idée d’un vaporisateur électrique est proposée par Joseph Robinson en 1927 qui
donnera lieu au premier brevet sur la cigarette électronique publié en 1930 par 1’United Stat
Patent Office. En effet, méme si I’idée n’est pas ici de proposer une alternatives aux fumeurs,
la description faite a I’époque nous fait penser au principe de 1’e — cigarette : « Mon intention
concerne des dispositifs de vaporisation contenant des composants médicinaux qui sont
chauffés électriquement afin de produire des vapeurs pour I’inhalation. Elle permet de fournir
un dispositif pour un usage individuel qui peut étre librement manipulé comme sans aucune
possibilité de se bruler et qui est hygiénique, tres efficace et si simple que n’importe qui peut
I’utiliser » (Joseph Robinson) [2]. On se rapproche déja de la définition d’un vaporisateur
personnel ou cigarette électronique. Par ailleurs, le croquis du brevet n’est pas trés éloigné de
nos cigarettes modernes. Mais le brevet ne parle a aucun moment du tabac ou d’une

alternative a la cigarette. Il est donc difficile de dire que Joseph Robinson a inventé la

cigarette électronique [3].



Se‘.pl. 16, 1930. J. ROBINSON 1,775,947

ELECTRIC VAPORILER

Filed May 3, 1927

Figure 1 : Brevet d’un vaporisateur électrique déposé en 1927 par Joseph Robinson

(ROBINSON, 1927).

Il faudra attendre 35 ans plus tard pour que le brevet d’un dispositif électrique alternatif au
tabac soit déposé. En effet, le concept de la premiére cigarette électronique a été élaboré en
1963 par un ingénieur américain, Herbert A. Gilbert. Il déposa le brevet en 1965 en
Pennsylvanie, intitulé : « une cigarette sans fumée ne contenant pas de tabac ». Ce dispositif
alliait déja les éléments essentiels de | ‘e — cigarette moderne : batterie, résistance, cartouche

et liquide aromatisé.
En 1964, malgré le rapport du Surgeon General oh the United States qui détaillait les risques

de la cigarette, les fumeurs américains n ‘étaient pas préts pour qu’un appareil la remplace.
Par ailleurs, les moyens technologiques pour une telle réalisation n ‘était pas suffisant pour
créer un prototype satisfaisant. L’invention d’Herbert A. Gilbert ne fut donc jamais

commercialisée.
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ug. 17, 1965 H. A. GILBERT 3,200,819
SMOKELESS NON-TOBACCO CIGARETTE
Filed April 17, 1863
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Figure 2 : Brevet « Smokeless non-tobacco cigarette » de 1963 déposé par Herbert A. Gilbert
(GILBERT, 1963).

La cigarette électronique que nous connaissons aujourd’hui est née au début du XXI
siecle, a Hong Kong. La Chine compte alors 330 millions de fumeurs, enfants et adultes, dont

800000 meurent chaque années a cause du tabac.
En 2000, le pharmacien chinois Hon Lik aurait eu 1’idée de la cigarette électronique dans un

réve selon ses propres mots : « 1’idée de la cigarette électronique m ‘est venu dans un réve.
J’avais de la toux et une respiration sifflante. J’imaginais que je me noyais, jusqu’a ce que
soudain les eaux autour de moi se sont levées dans un brouillard » (Hon Lik-2000).

Ce n’est qu’en 2003, suite a la mort de son pere d’un cancer du poumon que Hon Lik
concrétisa I’idée de son réve et créa la premiere cigarette électronique [4]. Le premier brevet
de Hon Lik fut enregistré officiellement a 1’United State Patent Office en 2004 (Il présenta
une « invention concernant une cigarette électronique avec atomiseur qui contient de la
nicotine sans la nocivité du goudron (...). L’avantage de cette invention est de pouvoir fumer

sans goudron et donc de réduire significativement les risques de cancer. De plus les



utilisateurs continuent d’avoir la sensation de fumer, la cigarette n’a plus besoin d’étre

allumée et il n’y a plus de risques d’incendie » [5].

Cette premiere e-cigarette moderne fut commercialisé en 2004 par la société Golden Dragon
Holdings, rebaptisée « Ruyan STB » (littéralement : « comme de la fumée ») et bientot

« Dragonite International Limited » [6].
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Figure 3 : Brevet « Flameless electronic atomizing cigarette » de Hon Lik déposé en 2004

(LIK, 2004).

Tres proche de la cigarette électronique et présentée comme alternative au tabac, elle a

rencontré un succes immeédiat.

1.2. Epidémiologie :

Suite au succes de la cigarette électronique en Chine, celle ci fut commercialisée avec

le méme succes en Europe en 2006 puis aux Etats Unis en 2007.
Pour pouvoir fournir aux pouvoirs publics et aux professionnels de santé une premiére

estimation fiable du phénomeéne de la cigarette électronique, I’OFDT (Office Francais des
Drogues et des Toxicomanies) a souhaité mener, fin 2013, une enquéte centrée sur la cigarette
électronique : enquéte ETINCEL — OFDT (Enquéte Téléphonique pour I’information sur la

cigarette électronique). D’apres les principales enquétes menées, la cigarette électronique est

10



connue de la grande majorité des Francais, parmi lesquels on compterait entre 7,7 et 9,2

millions d’expérimentateurs, plutdt jeunes et consommateurs de tabac [7].
35,0%
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Figure 4 : Proportion d’expérimentateurs, d’usagers récents et d’usagers quotidiens de la

cigarette électronique selon la classe d’Age (Enquéte ETINCEL-OFDT (novembre 2013))

On compte en France 18 % d ‘expérimentateurs de la cigarette électronique. Si 9% d’entre
eux déclarent n ‘avoir jamais ou presque fumés du tabac, la majorité des vapoteurs sont ou ont
été fumeurs. En effet, pour les expérimentateurs consommant du tabac, 1’'usage dans le mois
de la cigarette électronique concerne 6% de la population. En moyenne, 3,3% de la
population, soit entre 1,1 et 1,9 millions de personnes utiliseraient quotidiennement la
cigarette électronique en France : il s’agit dans 67% des cas de fumeur de tabac, qui s’en
servent pour arréter ou réduire leur consommation quotidienne de tabac et donc
potentiellement les risques sanitaires associés au tabagisme. Quant a 1’'usage exclusif de la

cigarette électronique, il reste assez peu répandu, mais pourrait se développer si les fumeurs

réduisent leur dépendance au tabac grace a 1’e-cigarette [7].
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Figure 5 : Proportion d’expérimentateurs, d’usagers récents et d’usagers quotidiens de la

cigarette électronique en France (Enquéte ETINCEL-OFDT (novembre 2013))

Depuis début 2014, le dynamisme du marche de la cigarette électronique ne semblent pas

ralentir : il est donc probable que le nombre d’usager évolue a la hausse [7].

En Grande Bretagne, d’apres 1’étude réalisée en 2014 par I’ASH (Action on Smoking
and Health), on estime qu’il y a actuellement 2,1 millions d’adultes consommateurs de
cigarettes électroniques, dont 700 milles anciens fumeurs et 1,3 millions qui continuent
d’utiliser le tabac en plus de la consommation de cigarette électronique. De plus, il y a eu une
augmentation du nombre de fumeurs qui ont essayé la cigarette électronique. En effet, en
2010, 8,2 % des fumeurs avaient déja essayé 1’e-cigarette mais ce chiffre est passé a 50,6 %

en 2014.
Les principales raisons de consommation de cigarette électronique semblent identiques a celle

de la France : les aider a arréter de fumer complétement ou réduire la quantité de tabac [8].

1.3. Anatomie d’une cigarette électronique :

L’e-cigarette comporte trois parties principales contenues dans une enveloppe

plastique ou métallique : [9]
- La Batterie et son chargeur, fournissant de 1’énergie
- La Résistance ou Atomiseur, permettant de chauffer le e-liquide pour le vaporiser
- Le dispositif de chauffage du e-liquide, pouvant prendre la forme d’une cartouche

(clearomiseur) ou d’un réservoir

12



cartouche

embout atomiseur batterie diode

Figure 6 : Anatomie d’une cigarette électronique (RIVIERE, 2013)

1.3.1. La Batterie :
Les batteries des e-cigarettes sont en général composées de lithium. Elles
sont soit a usage unique, soit rechargeable. Pour les produits jetables, la batterie constitue la
plupart du temps la plus grande partie de la cigarette électronique. Pour les produits
jetables, il s’agit de batterie « basse tension » (accumulateur), rechargeable par cable USB ou
par chargeur. Le voltage de la batterie et la résistance de 1’atomiseur déterminent la puissance
de I’appareil et par conséquent la vitesse de production de la vapeur, sa température, sa

quantité et sa densité.
La tension (Voltage) est généralement comprise entre 3,7 et 4,4 Volts pleine charge. La

quantité d’électricité (Intensité) délivrée est généralement de 650 mAh, 900mAh et 1100-
1300 mAh pour les cigarettes électroniques les plus utilisées. L’atomiseur standard

dispose d’une résistance d’environ 2,3 Ohms.
Ainsi, la puissance de 1’appareil (mesuré en Watts) est déterminée par la tension de la batterie

(mesurée en Volts), I’intensité (mesurée en Amperes) et la résistance de 1’atomiseur

(mesurée en Ohms) [1].
1.3.2. I’ Atomiseur :

L’atomiseur comprend une résistance (filament ou tresse métallique) qui chauffe
lorsqu’un courant électrique lui est appliqué. Il est placé entre la batterie et la cartouche
remplie de liquide et permet de convertir I’e-liquide en brouillard simulant de la fumée grace
a la chaleur produite par la résistance. L’atomiseur est activé soit manuellement par un bouton

sur I’e-cigarette, soit par effet pneumatique (par la pression de I’air lorsque I’utilisateur tire

une bouffée) [6].

1.3.3. Cartouche ou Réservoir : le e - liquide

Le terme e-liquide désigne 1’ensemble des liquides utilisés dans les cigarettes
électroniques. Ce liquide destiné a étre vaporisé par 1’atomiseur est contenu dans une

cartouche ou un réservoir muni d’un embout buccal.
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Dans le cas des cigarettes électroniques jetables, le e-liquide est inclus a I’intérieur du
cylindre et non accessible, ou contenu dans un cartomiseur (recharge intégrant dans une

méme enveloppe un atomiseur et le réservoir).
Dans le cas des cigarettes électroniques rechargeables, il existe des systémes de recharge du

e-liquide sous forme de cartouche ou réservoir. Les plus répandus sont dont un dosage de
10ml, parfois 30ml. Cependant, en absence de statut médicamenteux, I’ANSM interdit en

2013 que ces systemes de recharge de e-liquide contiennent plus de 10mg de nicotine/unité

[10].

Les e-liquides sont constitués de plusieurs substances : [6]
» Un mélange a base de Propyléne Glycol (PG) et/ou Glycérine Végétale (VG),

additionné quelques fois d’alcool et/ou d’eau,
» D’Aromes, naturels ou artificiels, généralement issus de 1’industrie alimentaire,
» De Nicotine a des taux variables, en général de 0 a 3,6 % - soit 0 a 36 mg/ml,
» D’Autres composants comme les colorants, acides organiques, etc.

1.3.3.1. Le Propyléene Glycol (PG) :

Le Propylene glycol est une substance artificielle obtenue par chimiosynthese.
L’industrie s’en sert massivement pour la fabrication de  plastiques, de cosmétiques, de
peintures mais aussi comme excipient pharmaceutique dans les  sirops, les pommades et les

solutions nasales et oculaires. Par ailleurs, les aérosols de propyléne glycol ont un pouvoir

antibactérien et antiviral [11].

HO
OH

Figure 7 : Formule Chimique du Propyléne Glycol (OFT, 2013)

L’industrie du tabac utilise déja le Propylene glycol comme agent humectant qui agit
en capturant I’eau pour préserver I’humidité du tabac et empécher que les cigarettes classiques
ne se dessechent. En ce qui concerne I’e-cigarette, le Propyleéne glycol était le seul produit

utilisé dans les premiers dispositifs pour produire 1’effet de « fumée » par les fines gouttelettes

14



liquides formées. Ce produit est également un exhausteur d’aromes [1].

Cette utilisation généralisée du Propylene glycol s ‘explique par son faible niveau de toxicité
pour I’homme. En effet, ’ensemble des études et données connues permettent a des
organismes de santé publique (FDA, INRS, ...) de faires des conclusions identiques, a savoir
que les différents composés du Propyléne glycol présentent « un trés faible risque pour la
santé humaine » [12].

Par ailleurs, d’apres une étude d’Avril 2013, aucun des Propylénes glycols n’a présenté de
preuves de « toxicité cancérigene, mutagene ou potentiellement reproductive chez I’homme »

[13].

1.3.3.2. La Glycérine végétale (VG) ou Glycérol :

Le glycérol (glycérine végétale ou synthétisé) est souvent utilisé comme complément
(a 10-20%) au propyléne glycol. Il est également utilisé comme additif dans les médicaments,
dentifrices, aliments, boissons et dans le tabac a macher ou a chiquer. En Europe, le glycérol
est utilisé comme additif alimentaire sous le numéro E422. Le composé n’est pas considéré
comme toxique. En effet, I’inhalation répétée et prolongé du glycérol (aérosols de glycérine)

par des animaux n’a révélé aucune toxicité [11].

HO CH
OH

Figure 8 : Formule chimique Glycérol (OFT, 2013)

Dans le cas des cigarettes électroniques, le glycérol (comme le propyléne glycol) permet de
produire une « vapeur » et renforce les aromes. Cependant, la glycérine est plus efficace pour

la production de 1’aérosol que le propylene glycol, mais c’est un exhausteur d’aréme moins

puissant [14].
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Tableaul : Proportion Glycérol/Propylene Glycol (OFT-2013)

Par ailleurs, lorsqu’on déshydrate la glycérine, a une température de  290°C, cela
produit un gaz toxique appelé Acroléine (molécule de glycérol qui a perdu sa molécule d’eau).
Cette molécule se forme donc normalement a une température supérieure a celle de
I’atomiseur des e-cigarettes. Cependant, cette température peut probablement étre rencontrée
dans certaines conditions puisque la présence d’acroléine a été détectée a faible dose (de 0,07

a 4,19 microgrammes pour 15 inhalations, soit 4 fois moins que pour une cigarette ordinaire)

dans la vapeur des cigarettes électroniques [15].

Le propylene glycol et le glycérol représentent 95% des composants du e-liquide, en

proportion 80/20% ou 70/30% car cette proportion permet d’obtenir beaucoup de vapeur et

une expression satisfaisante des arémes [16].

1.3.3.3. Les Aromes :

Les aromes sont des substances qui procurent une sensation par rétro-olfaction lors de
la prise d’un aliment. Les fumeurs percoivent difficilement ces ardomes du fait de 1’altération
de leurs papilles et de leur systéme olfactif. Cependant, ces sensations olfactives reviennent
assez rapidement a la sortie du tabagisme.

Les e-liquides commerciaux des cigarettes électroniques sont généralement aromatisés. Leur
grande variété offre des sensations nouvelles aux vapoteurs, qui retrouvent aussi le plaisir du

gout et de 1’odorat, avec I’arrét du tabac. Selon la réglementation francaise issue de la
directive européenne 88/388/CEE [17], il existe 5 grandes familles d’ardomes alimentaires

dont 2 principalement utilisées dans les e-cigarettes :
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* Les aromes naturels, d’origine végétale ou animale. Selon le Codex Alimentarius, ces
arbmes naturels sont « des substances simples, acceptables pour la consommation
humaine, obtenue exclusivement par des méthodes physiques, microbiologiques ou

enzymatiques, utilisées telles quelles ou transformés en vue d’une consommation

humaine » [18].
e Les aromes artificiels, résultant de la syntheése chimique de produits qui n’existent pas

ou non identifiés dans la nature. Il est possible que les ardomes artificiels soient plus
surs, dans la mesure ou ils subissent des tests avant leur utilisation dans 1’industrie

alimentaire et sont dépourvus d’impureté [6].

Les e-liquides des cigarettes électroniques contiennent tous des ar6mes. Il existe de nombreux
parfums d’e-liquides pouvant étre aromatisés :

» Au gout de tabac

» Au gout de fruit (péche, ananas, fraise, framboise, pomme, etc.)

» Au gout divers (menthe glaciale, coca cola, menthe froide, chocolat, etc.)
» Au gout de cannabis (arome) plus récemment

Artimes tnhae Arimes froits | Epices el cuisine Divers
Capenin Binck Cold Abrigot Atiis Armandes
Desert Ship Anonas Café Baileys Wlisky creme
Flse-Cured Tabac Hanone L anelle Bevrre cacabudies
Fortuwne Strike L issls Caramel Hiére
Cralel & Salwer Lemse Chocola Baoas=nn Red Ball
Hi Illnplcm L itron Créeme hoiilee Hawrbiom
Parmal Citron vert Créme colalane  |Cacahusétes
Prier Froise Cripe Capuceing
TAB Blended Fruit Passion | Eucalypius Chewing-gum
Tahac blond Fruifs rouges | Jasmin Coca-cula
Tabae beun Kk Menthe glaciale  JCuba Bibre
Thbac 1.'|E:u|: Kot Menih poberie S rshamallosw
Tabac Deluxe Litichi Munibe verie Mate
Tabac Trangais pipe Mundarine Micl Mojsetie
Tohae Mélange anséricain |[Manguse Puin d"épices Moix ide cajou
Tohae fure Mieton Pament Balapess  (Moix de Péean
Tahae Virginie Miire Maivne Mot
LiSA Mix Frl_:_.-'.|1:|||u Parvre moir 'R-éEIh.uc
Mox de oo | Pomme o four Khum
{range Rose Sapin
Pamplemanese | Tarle tatin Schnaps i |a péche
Pasidque Tirmiisu Sirop o Grable
Péche Vanille Thi vert
Poire Vanilling Vilamine A
Pomime Vinbeine Vodka
e Whisky
Prume
Rarsin

Tableau 2 : Liste non exhaustive d’arémes pour e-liquides (MOLIMARD, 2013)

L’utilisation des ces aromes est reglementée dans I’industrie agro alimentaire [19][17].
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Par ailleurs, comme 1’e-cigarette est actuellement un produit de consommation délivrant une
substance inhalée, la plupart des fabricants ont fait le choix d’utiliser des diffuseurs d’ar6mes
ou aromes alimentaires. Il faut tout de méme faire attention car, comme pour la cigarette, ces

produits non pas ingérés mais inhalés sont mis au contact d’une résistance chaude qui est

susceptible d’en modifier la nature [20] [21].

Enfin, les ardomes des e-liquides sont habituellement liés a un transporteur d’ardmes et

exhausteurs de gofit. On distingue le solanone, acétine ou diacétine.

1.3.3.4. La Nicotine :

La nicotine des e-liquides et substituts nicotiniques est naturelle, extraite du tabac. Il
est également possible de synthétiser de la nicotine, mais cette substance artificielle ne

posséde pas les propriétés pharmacologiques de la nicotine naturelle.

Figure 9 : Formule chimique de la Nicotine (OFT, 2013)

La nicotine est capable de se fixer dans le corps, en particulier dans le cerveau humain, sur
les récepteurs a I’acétylcholine de type nicotinique (imitant I’action d’un neurotransmetteur)

et sur les nerfs périphériques. Elle est la principale cause de dépendance tabagique.

Dans le cas des cigarettes électroniques, tous les e-liquides ne contiennent pas de nicotine. En
effet, on distingue les e - cigarettes avec ou sans nicotine. Il est donc possible de vapoter pour
le seul plaisir du geste et des aromes, sans nicotine. Cependant, plusieurs enquétes ont révélé
que 97% des vapoteurs utilisent des e-liquides avec nicotine [22].

Cela n’est pas étonnant puisque la plupart des consommateurs de e-cigarettes sont des
fumeurs ou d’anciens fumeurs, donc souvent dépendant a la nicotine. Ils utilisent la cigarette

électronique comme substitut nicotinique pour se sevrer a la cigarette de tabac.
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Par ailleurs, le dosage en nicotine du liquide doit toujours figurer sur 1’étiquette du produit
[23]. Cependant, ce niveau de nicotine figurant sur 1’étiquette des cartouches d’e-cigarettes et

des solutions de recharge est souvent significativement différents des valeurs de mesure [24].

La nicotine est avant tout un produit toxique, classé substance « tres dangereuse » (Classe Ib)
par I’OMS et le reglement Européen 1272/2008, relatif aux substances dangereuses, qui
prescrit 1’étiquetage suivant pour les préparations contenant plus de 1mg/ml de nicotine :
« mortel par contact cutané » et « toxique en cas d’ingestion » [25].

Cependant, la tolérance aux effets toxiques de la nicotine est treés variable selon les individus.

En effet, d’aprés I’ANMS, la dose létale chez I’homme est de 120mg pour les adultes
fumeurs, de 30 a 60 mg pour les adultes non fumeurs, et de 10mg pour les enfants [26]. Chez
les enfants, des doses de 1,4 a 1,9 mg/kg produisent des effets indésirables séveres, voire sont

susceptibles de causer sa mort [27].

Selon leurs revendications ou leurs concentrations en nicotine, les cigarettes électroniques
peuvent étre considérées comme des médicaments ou comme produits de consommation
courante.
Pour qu’elles répondent a la réglementation du médicament et disposent d’un marquage CE,
les cigarettes électroniques et leurs recharges doivent répondre a au moins 1’un des criteres
suivants :

- Revendiquer I’aide au sevrage tabagique
- Que la quantité de nicotine contenue dans la cartouche soit supérieure ou égale a 10

mg
- Que la solution de recharge de e-liquide ait une concentration de nicotine supérieur

ou égale a 20mg/ml
Dans ce cas, la cigarette électronique est considéré comme relevant de la réglementation du

médicament et une autorisation de mise sur le marche (AMM) est requise.

En revanche, les cigarettes électroniques ou solutions de recharge qui ne rempliraient aucun
de ces trois critéres, a savoir :

- Pas d’aide au sevrage tabagique
- Que la quantité de nicotine contenue dans la cartouche soit inférieure a 10 mg
- Que la solution de recharge de e-liquide ait une concentration de nicotine inférieure a

20 mg/ml
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Sont considérées comme des produits de consommation courante. A ce titre, elles doivent

répondre a 1’obligation générale de sécurité, conformément aux dispositions du code de

consommation [25] [28] [29].

Cependant, il ne faut pas confondre la valeur théorique de nicotine inhalée pour chaque
cigarette traditionnelle fumée, exprimée en milligramme (mg) (taux indiqué sur le paquet de
cigarette classique), et le dosage indiqué sur la cartouche de e-liquide pour les cigarettes
électroniques, exprimé en milligramme par millilitre (mg/ml).

C’est pourquoi, lors du passage de la cigarette classique a 1’e-cigarette, il faudra choisir un e-
liquide avec un dosage en nicotine suffisant selon sa consommation de cigarette pour ne pas
ressentir le manque, a savoir :

» 16 a 18 mg/ml : pour fumeur régulier d’au moins 10 cigarettes par jour
» 9 a 12 mg/ml : pour fumeur petit et moyen jusqu’a 10 cigarettes par jour, ou pour

fumeur de cigarettes « light »
» 6 mg/ml : pour fumeur « d’ultra light », ou pour vapoteur confirmé ayant déja réduit

son dosage nicotinique
» 0 mg/ml : pour fumeur dont le sevrage a la nicotine est effectif, ou pour vapoteur

(non fumeur)

Néanmoins, il semblerait que le taux de nicotine d’une e-cigarette par inhalation soit entre 5 a

10 fois plus faible que celui d’une véritable cigarette [30].

1.3.3.5. Les Autres Composants :

Dans les cigarettes électroniques, on peut également trouver la présence d’autres

substances, a savoir :

e [’Alcool :
Certains e — liquides contiennent de 1’alcool éthylique mais le taux dépasse rarement 4%.
Lorsque la concentration en alcool dépasse 1% dans un e-liquide, cela doit étre indiqué aux
consommateurs afin de protéger les anciens alcooliques contre les risques de rechute, ou ceux

qui ne veulent pas consommer d’alcool.

e J’eau:
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La plupart des e-liquides contiennent une petite quantité d’eau, jusqu’a 5% pour fluidifier le

liquide, solubiliser certains aromes et favoriser la vaporisation.

e Les Colorants :

Certains e-liquides sont colorés artificiellement au moyen de colorants alimentaires autorisés.
Cependant, les tentatives de colorer la « vapeur » ont a ce jour échoué et ceux-ci sont peu

utilisés.

¢ Les Acides Organiques :

Certains e-liquides contiennent de 1’acide lactique ou malique en faible quantité (1 a 3%)

utilisés dans | alimentation et conférent a la vapeur un gotit amer [6].

e Les Nitrosamines :
Principaux agents cancérigénes contenus dans le tabac, les nitrosamines n’ont été détectés
dans les e-liquides qu’a 1’état de traces, a des taux équivalents a ceux des substituts

nicotiniques, soit 500 fois moins que ceux que I’on retrouves dans les cigarettes classiques

[31] [32]

e Particules Métalliques :
Des particules métalliques ont été retrouvées dans les « vapeurs d’e-liquide a des
concentrations du méme ordre de grandeur que dans la fumée de cigarette ». Une étude
ameéricaine publiée en 2013 a montré que la présence des traces de particules métalliques
pourrait provenir de différents composants de 1’e-cigarette, de I’environnement de production
ou bien des liquides a vapoter [33]. Ces particules sont en parties des nanoparticules issues du
processus de fabrication qui peuvent pénétrer au plus profond des poumons. Leur formation

devrait étre traquée afin d’en réduire la présence au maximum.

e T.es Médicaments :

L’adjonction de médicaments est interdite en Europe et aucun e-liquide commercialisé n’en

contient.

e [es Antioxvdants et Conservateurs :

Certains fabricants ajoutent des antioxydants (comme la coenzyme Q10) ou des conservateurs
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(type parabéne) dans la production des e-liquides.

1.4. Fonctionnement d’une Cigarette Electronique :

L’e-cigarette est un dispositif inerte en dehors de toute inspiration ou de pression sur
un contacteur. Le principe de la cigarette électronique consiste a produire un aérosol imitant la

fumée de tabac.

En effet, la cigarette électronique fonctionne de la fagon suivante [1] :

cartouche

embout atomiseur batterie % diode

¥

) &
) S \:

Figure 10 : Fonctionnement d’une cigarette électronique (OFT, 2013)

» Déclenchement du processus : Activation de la pile (batterie)

Cette activation peut s’effectuer de deux facons différentes :

- Soit manuellement, lorsque I’e-cigarette est munie d’un contacteur
- Soit automatiquement, lorsque I’e-cigarette est munie d’une micro valve

(dispositif électromécanique placé dans la cigarette électronique) qui détecte
I’aspiration de 1’utilisateur et active aussitot la pile ;
» La batterie activée, chauffe instantanément la résistance de I’atomiseur ;

» La température de la résistance de 1’atomiseur monte a 50 — 250° ;

» A cette température, la résistance de I’atomiseur vaporise en gaz le e —liquide contenu

dans la cartouche.
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Il y a bien vaporisation et non combustion comme pour une cigarette classique. C’est

pourquoi on parle de « vapeur » et non de « fumée » ;

Le gaz formé par I’atomiseur se refroidit et se condense en fines gouttelettes ;

Ces fines gouttelettes (de liquide et de gaz) forment 1’aérosol, simulant la fumée d’une

cigarette ;

L’aérosol est inhalé et vient frapper 1’arriére gorge de I’utilisateur, provoquant le
« hit » ou « throat hit », et entraine les fines gouttelettes plus profondément vers les
voies respiratoires et poumons.

Le phénomene du « hit » est un élément essentiel de la dépendance au tabac ou a

la nicotine. 11 s’agit de la sensation de brulure ressentie au fond de la gorge par les
fumeurs lorsqu’ils inhalent la fumée de tabac.

Dans le cas des cigarettes électroniques, on conserve intacte la gestuelle du

fumeur mais celle-ci reproduit également le « hit» recherché. La puissance du

« hit » est déterminée par la quantité de nicotine dans la vapeur, par la température et
la densité de la vapeur, par la vitesse de sa production et par le volume de la bouffée.
Certains vapoteurs cherchent a augmenter le « hit » de leur e — cigarette en combinant
batterie et résistances, ou en modifiant leur e-liquide [6]. L’aérosol est alors expiré et
entre en contact avec 1’air extérieur. Les gouttelettes se transforment a nouveau

rapidement en gaz.

La composition de cet aérosol est voisine de celle du e-liquide contenu dans la
cartouche. Ces gouttelettes ne sont donc pas de la vapeur d’eau mais formées
essentiellement de propylene glycol et/ou glycérol (85%) selon la composition de
la cartouche. Le taux de nicotine varie de 0 a 2%.

Par ailleurs, un des derniers rapports produit par 1I’Office Francais de prévention du
Tabagisme indique que des solvants et impuretés ont été détectés a 1’état de traces
dans les aérosols émis par les e — cigarettes. D’infimes quantités d’ Acétone, d’Acide
Acétique, de Solvant Chlorés et de formaldéhyde ont en effet été détectés dans les e-
liquides, mais néanmoins dans des proportions bien inférieures a celles révélées dans

la fumée d’une cigarette classique. Ces impuretés apparaissent a différents stades de
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préparation du e-liquide, mais aussi de leur chauffage sur le filament de I’atomiseur
[34].

De méme, on a détecté dans 1’aérosol des produits cancérigenes, mais avec des

concentrations trés minimes, équivalentes a celles que 1’on peut retrouver dans les

substituts nicotiniques vendus en pharmacie. L’OFT stipule que « ces concentrations
sont sans signification clinique » [35].

De plus, des traces infimes d’acroléine, un produit hautement toxique, ont été

détecté a la température d’ébullition de la glycérine végétale, soit 290°C (température
rarement atteinte d’apres les fabricants). Il faut donc veiller a ce que les résistances des

atomiseurs ne chauffent pas au dela des 60° théorique, et que leurs températures
restent limitées [36].

Pour I’heure, les spécialistes ayant effectués des recherches sur les e — liquides
s’accordent pour constater que la vapeur de I’e — cigarette ne présente pas de
potentiel cancérigéne, contrairement a la fumée générée par la combustion d’une

cigarette classique [1].

» Cette « vapeur » visible, se dissipe et disparait rapidement car elle présente une demi-
vie (temps nécessaire pour que la concentration de 1’aérosol soit divisée par deux dans
I’air ambiant) de onze secondes [37]. La demi-vie de I’aérosol des produits de tabac

est quant a elle supérieurs a 15 minutes.

1.5. Différentes formes de cigarettes électroniques commercialisées :

Plusieurs formes de cigarettes électroniques sont actuellement commercialisées. Nous

allons étudier les principaux e — cigarettes connues :

1.5.1. Les MODS :

Les Mods sont les plus grandes cigarettes électroniques connues. Leur forme est comparable
a celle des gros cigares et offrent autant de volume de bouffées que ces derniers.
Il s’agit d’une cigarette électronique modifiée qui fonctionne avec des accumulateurs

(batterie) amovibles. Elles sont dotées de réservoirs suffisamment grands pour permettre aux
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consommateurs de vapoter continuellement pendant toute une journée. Elle se décline
principalement sous forme de tube qui peut étre mécanique ou électrique [38].

En effet, on distingue les Mods mécaniques, qui dépourvues d’électroniques, écartent plus
facilement les risques de pannes. Un Mods mécanique se compose généralement des quatre
éléments : [39]

- Un corps qui accueille I’accumulateur ou batterie
- Un connecteur avec une connexion de type 510 sur lequel se visse I’atomiseur

ou clearomiseur
- Un bouton a ressort ou magnétique sur lequel on appuie pour faire fonctionner

la Mod
- Un systeme de verrouillage

Il faut cependant faire attention car les Mods mécaniques sont dépourvues de circuit de
protection. Il est donc tres important d’utiliser des batteries adaptées pour vapoter en toute

sécurité.

On distingue également les Mods électroniques. Leur principale avantage est qu’il est possible
de faire varier le débit de vapeur, soit en ajustant la tension en Volts, soit la puissance en
Watts. On peut donc régler notre Mod pour obtenir le rendu que I’on souhaite, tant au
niveau des sensations (« hit ») que du volume de vapeur : on personnalise notre e-cigarette
[40].

Cependant, méme si une Mod électronique possede un circuit de protection, il est tres

important d’utiliser les batteries (Accus) adaptées pour vapoter en toute sécurité [41].

Figure 11 : Cigarette électronique MOD (GRANA, 2014)

1.5.2. Les EGO :
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Les Ego sont des e-cigarettes relativement proche des Mods en raison de leur grande capacité
de stockage d’e-liquide. Elle dispose d’une grande autonomie, qui permet aux consommateurs
de vapoter toute la journée.

On distingue plusieurs types de Ego cigarettes :

- Ego Classique (premiére génération)
- Ego T (T pour Tank, seconde génération) : type A (forme conique) et type B

(forme cylindrique)
- Ego C (troisieme génération)

Leur particularité réside dans leurs composantes qui sont interchangeables. En effet, toutes
ces Ego sont compatibles entre elles, que ce soit avec leurs batteries, que leurs accessoires de

vapes (atomiseurs, cartomiseurs, cartouches, etc).

Les batteries Ego peuvent étre manuelles (on appuie sur un bouton pour faire chauffer la
résistance) ou automatique (en inspirant sur 1’e — cigarette, la batterie se déclenche toute

seule). Elles sont compatibles avec tous les modéle Ego, et ce pour tous les fabricants Ego.

Elles possedent deux pas de vis : [42]

- Un intérieur femelle : pas de vis type « 510 »
- Un extérieur mal, dit « ego » qui permet de fixer 1’atomiseur et certains accessoires

de vape.

Pour charger la batterie d’une Ego e — cigarette, on utilise un port USB. En effet, on visse ou
on connecte le pas de la batterie sur le chargeur USB, puis on connecte le port USB sur un
adaptateur mural ou un ordinateur. Elle se recharge en 2-3h en moyenne. Elle dispose
cependant d’un systéeme de sécurité par coupure automatique de la batterie en cas de

surchauffe.

Concernant les batteries manuelles, il y a trois générations qui divergent surtout sur la fagon
de verrouiller/déverrouiller I’e — cigarette : [43]

- Ego Classique : un cache protege le bouton (switch) pour activer I’e — cigarette
- Ego T : il faut appuyer cinq fois sur le bouton (switch) en moins de 1,5 secondes pour

verrouiller/déverrouiller la batterie
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- Ego C: elle garde le systeme de verrouillage par clic successif e la led du bouton

5switc) passe du blanc au bleu en fonction de la charge restante de la batterie

On distingue également plusieurs types d’atomiseurs pour les Ego, selon les réservoirs qu’ils
acceptent, leurs tailles et la résistance qu’ils proposent. Ces atomiseurs dits « ego » s’adaptent
directement sur le pas de vis intérieur femelle 3510 » des batteries Ego. Suivant leur
résistance, on distingue généralement deux grandes familles :

- Les atomiseurs Ego Normaux, dits « classiques » (résistance d’environ 2,2 Ohms)
- Les atomiseurs Ego LR (résistance plus faible d’environ 1,8 Ohms), considérés

comme produisant plus de « hit » et de vapeur que les atomiseurs classiques.
Ces types de cigarettes électroniques se reconnaissent par leur physique beaucoup mieux

travaillé que celui des Mods : ce sont des cigarette design.

!4—0?’1}) Hio arovibee

1Clearomizer
i
44— Bouton fahielfswitsh)

1 Chargeur USE

1 Batterie a valtage variable

Figure 12 : Cigarette électronique EGO

1.5.3. Les PEN :

Cette catégorie de cigarette électronique ressemble physiquement a un stylo tant au niveau de
la taille que de la forme. Les e — cigarettes Pen sont proposées a des prix corrects et
I’autonomie de la batterie est satisfaisante. Elle se décline en deux versions : manuelle et
automatique. Cette e - cigarette produit peu de fumée et de vapeur. Elle correspond donc plus
aux petits fumeurs en raison de son réservoir.

Les Pen sont donc le meilleur compromis pour les petits fumeurs qui veulent s’initier a la

cigarette électronique [44].
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Figure 13 : Cigarette électronique PEN
1.5.4. Les MINI :

Les Midi sont des e-cigarettes destinées aux petits fumeurs. En effet, elles possédent un petit
réservoir et la batterie se décharge trés rapidement (au mieux 2-3h). Les consommateurs ne
peuvent donc vapoter continuellement toute une journée. De plus, les sensations ne sont pas
toujours celles recherchées.

Cependant, les Mini sont les e-cigarettes qui ont I’apparence la plus semblable a celle des
cigarettes classiques. C’est pourquoi elles plaisent aux consommateurs, malgré leur prix élevé

[45].

Figure 14 : Cigarette électronique MINI

1.5.5. Les JETABLES :
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Les e — cigarettes jetables se présentent généralement sous la forme d’un tube ressemblant a
une cigarette classique a base de tabac. Elles sont composées d’une batterie lithium non
rechargeable et d’une cartouche fixe contenant une résistance et bourre imbibée d’e-liquide.

Comme leur nom 1’indique, ces types de vaporisateurs personnels sont jetables. Cela signifie
qu’une fois la cartouche vide, ou la batterie déchargée, on ne peut plus I’utiliser. Elle est tout

de méme de bonne qualité et produit des bouffées suffisantes. Ces e-cigarettes jetables sont

principalement utilisés pour tester le principe du vapotage [46].

G e YT )
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Figure 15 : Cigarette électronique JETABLE

Il faut tout de méme prendre en considération que les niveaux de nicotine, les nitrosamines
spécifiques de tabac (NAST), les métaux, les composés organiques volatils, les saveurs, les
transporteurs de solvants, la proportion de propyléne glycol/glycérol, la composition des

aérosols et les émissions dans l’environnement varient considérablement d’un modele d’e-

cigarette a I’autre [24].

1.6. Réglementation et statut de la cigarette électronique :

La cigarette électronique étant un produit relativement nouveau sur le marché, les
normes concernant ce produit sont encore en pleine évolution. L'e-cigarette fait I'objet de

regles trés variables selon les pays, y compris au sein de 1'Union Européenne (UE).

En effet, la cigarette électronique est aujourd’hui interdite dans de nombreux pays (Thailande,
1’ Argentine, le Brésil, la Colombie, le Mexique, etc.). Au Canada, en Australie, en Suisse et

dans les pays scandinaves, la vente de cigarette électronique avec nicotine est interdite, mais

son achat sur internet reste toléré [47]. Aux Etats-Unis, la FDA a tenté a plusieurs reprises de
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réguler ce marché en pleine expansion, mais sans succés. La réglementation varie d'un Etat &

I'autre, mais la vente aux mineurs est souvent interdite.

En Europe, un vide juridique régnait autour de la réglementation de la cigarette électronique.
C’est pour cette raison, qu’en février 2014, I’Europe a voté une directive (2014/40/UE) sur les
produits du tabac, qui remplace la directive 2001/37/CE, dont I’article 20 concerne plus
particulierement la cigarette électronique [48]. Elle présente notamment la premiere
réglementation européenne sur la cigarette électronique. En effet, la directive non seulement
propose une définition juridique de la cigarette électronique (« un produit, ou tout composant
de ce produit, y compris une cartouche, un réservoir et le dispositif dépourvu de cartouche ou
de réservoir, qui peut étre utilisé, au moyen d’un embout buccal, pour la consommation de
vapeur contenant de la nicotine »), mais lui donne un statut par défaut de produit de
consommation courante. Les cigarettes électroniques devront désormais diffuser des doses de
nicotine de maniére constante dans des conditions d’utilisation normale. Tout comme les
flacons de recharge, elles devront étre munies d’un dispositif de sécurité inviolable pour les
enfants. En cas de non-conformité, les Etats membres de 1’UE auront la possibilité d’interdire
la commercialisation du produit. Les Etats membres ont jusqu’au 16 mai 2016 pour transposer

la directive dans leur droit national.

En France, la cigarette électronique est interdite aux mineurs et interdite a la publicité. En
septembre 2014, la ministre des Affaires sociales, de la Santé et des Droits des femmes,
Marisol TOURAINE, a lancé le programme national de restriction du tabagisme et a annoncé

I’interdiction de vapoter dans les endroits accueillant des mineurs, les établissements

scolaires, les transports collectifs, ainsi que les lieux de travail fermés et a usage collectif [49].

Les cigarettes électroniques peuvent potentiellement étre classées comme médicaments (et

vendues, donc, exclusivement en officine) et nécessiter une autorisation de mise sur le

marche, si comme le souligne I’ANSM, elles revendiquent un des critéres suivants [29] :

- l’aide au sevrage tabagique
- la quantité de nicotine contenue dans la cartouche est supérieure ou égale a 10 mg,
- la solution de recharge "e-liquide" a une concentration de nicotine supérieure ou égale

a 20 mg/ml

Si la cigarette électronique ne remplit pas I’un de ces critéres, elle sera considérée comme un

produit de consommation courante.
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A ce jour, aucune demande d’autorisation de mise sur le marché n’a été déposée.

Des novembre 2012, I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) se prononcait en la
défaveur de la cigarette électronique. Elle s’est orientée vers une « lutte contre les produits du
tabac sans fumée et les inhalateurs électroniques de nicotine, y compris les cigarettes

électroniques ».
En juillet 2013, I’OMS déconseillait 1’usage de la cigarette électronique[50].

Enfin, le 26 aoiit 2014, ’OMS a rendu public un rapport sur les «inhalateurs électroniques de
nicotine» qui souligne que ces produits doivent étre réglementés au niveau mondial. Elle
encourage les pouvoirs publics a prévenir et a réduire non seulement la consommation de
tabac, mais aussi I’addiction nicotinique quelle qu’en soit la source. L’OMS précise que
I’usage médicinal de la nicotine est une option de santé publique contrairement a son usage
récréatif (OMS, 2014 (b)). La conclusion de ce rapport est claire : selon I’OMS, le produit ne
présente pas de garantie suffisante pour étre considéré comme sans danger. Elle admet
toutefois que 1’exposition réduite a des substances toxiques que permet I’utilisation d’e-
cigarettes bien réglementées par des fumeurs adultes réguliers en remplacement complet du

tabac, a des chances d’étre moins toxique pour le fumeur que les cigarettes classiques méme

si, actuellement, I’importance de la réduction des risques n’est pas encore connue [51].

L’OMS recommande d’interdire la vente de cigarettes électroniques aux mineurs et de mettre
en garde les enfants, adolescents, femmes enceintes et femmes en age de procréer contre

I’utilisation d’inhalateurs électroniques de nicotine

Les experts se sont également déclarés favorables a une interdiction dans les espaces publics
fermés « au moins jusqu’a ce qu’il soit prouvé que la vapeur exhalée n’est pas dangereuse

pour les personnes passant aux alentours ».

Le 21 janvier 2014, la Haute Autorité de la Santé (HAS) a rendu public un avis portant
sur les méthodes de sevrage tabagique et évoquant la question de la cigarette électronique. La
HAS recommande « d’utiliser les substituts nicotiniques classiques plutdt que 1’e-cigarette
dont I’efficacité et les risques éventuels n’ont pas été suffisamment étudiés. Mais dans le
méme temps, elle estime que son utilisation ne doit pas étre déconseillée chez un fumeur

refusant les substituts classiques dans la mesure ou les cigarettes électroniques sont supposées

étre moins dangereuse que le tabac. » [53].
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Des juillet 2008, 1’Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé
(AFSSAPS) devenue I’ Agence Nationale de Sécurité du Médicament et des produits de santé

(ANSM) prenait en la défaveur de 1’e-cigarette. Depuis mai 2011, elle « recommande de ne

pas utiliser de cigarette électronique »[53].

En 2014, I’Institut National de Prévention et d'Education pour la Santé (INPES) a
rédigé un Baromeétre santé 2014 permettant de faire le point sur 1’évolution récente du
tabagisme en France et sur les caractéristiques de la consommation de tabac. Pour la premiére
fois, le Barometre santé a étudié le phénomene de la cigarette électronique en France. Cette
enquéte a été conduite sur un échantillon représentatif de la population francaise de plus de 15
000 personnes agées de 15 a 75 ans selon la méthode éprouvée des Barometres santé de
I’Inpes. Le nombre d’utilisateurs, les caractéristiques d’utilisation de 1’e- cigarette, c'est-a-dire
la fréquence, la durée, la teneur en nicotine, les lieux d’usage et d’achat ainsi que les raisons
du vapotage ont pu étre analysés de facon précise. Cependant, aucun document de prévention
sur la cigarette électronique n’est disponible en France a cette date. Suite a ces résultats,
Marisol TOURAINE, dans le cadre du plan nationale de réduction du tabagisme du ministére
de la santé, fin février 2015, suit de trés pres 1’évolution de la consommation de cigarettes
électroniques et a rappelé que si la cigarette électronique peut éventuellement étre utilisée

pour aider a I’arrét du tabac, son encadrement doit étre renforcé pour éviter 1’incitation des

jeunes a commencer a fumer [49] [54].

Enfin, aucun sujet n’aborde le théme de la cigarette électronique sur le site de 1’Institut
de Veille Sanitaire (InVS), et aucun probléme sanitaire la concernant n’a fait 1’objet d’une

alerte.

De méme le Code de santé publique ne mentionne rien de fagon spécifique.
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2. AVIS DU CORPS MEDICAL: ILES FFFETS DE IA CIGARETTE
ELECTRONIQUE SUR LA SANTE

Pour chaque systéme, nous étudierons 1’impact de la cigarette traditionnelle de tabac,

puis celui de la cigarette électronique, a partir des études récentes réalisées a ce sujet.

2.1. Le Systéeme Respiratoire :

Les substances chimiques et particules fines de la cigarette électronique sont
susceptibles de causer une irritation du pharynx, du systéme respiratoire supérieur et inferieur
et une toux seche [55]. En effet, ces substances de 1’e-cigarette sont connues pour étre
toxiques et cancérigenes [56].

Tout d’abord, les vapeurs de glycol et de glycérol, ainsi que les composants de 1’aérosol de
I’e-cigarette sont connus pour causer : secheresse des muqueuses et des voies respiratoires.
L’e-cigarette contient également un agent propulseur tel que le propyléne glycol qui est un

irritant respiratoire. De plus, la plupart des cigarettes €électroniques contiennent de la

glycérine, et un cas de pneumonie lipidique a été signalé a cause de cet ingrédient. [57].

De nombreuses études ont analysé les effets respiratoires a court terme de 1’e-cigarette. Tout
d’abord, d’apres Vardavas et Al. en 2012, I’utilisation de ’e-cigarette induit un effet négatif
immeédiat a court terme sur les voies respiratoires, similaire a certains effets observés avec le
tabagisme [58]. Cette théorie a été confirmée par Gennimata et Al. en 2014. En effet, selon

lui, I’utilisation de la cigarette électronique provoque a court terme 1’obstruction des voies
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respiratoires immédiates. [59]. De méme, Palamidas et Al. en 2013 [60], puis Marini et Al. en

2014 [61], remarquent que les effets a court terme de 1’e-cigarette sont délétéres sur la
capacité respiratoire. L’utilisation de 1’e-cigarette conduit a une diminution de la conductance

spécifique des voies aériennes et a une augmentation de I’impédance et du flux respiratoire.

Par ailleurs, toujours d’aprés Marini et Al. en 2014 [61], mais également Vakali et Al. en 2014

[62], I'utilisation de la cigarette électronique conduit a une diminution de la libération
d’oxyde nitrique (FeNo) synthétisé dans les poumons (diminution de la fraction d’oxyde
nitrique expiré). Or, il a été préconisé d’utiliser la fraction d’oxyde nitrique (FeNo) expiré
pour contréler I’inflammation des voies respiratoires (inflammation bronchique) [63]. En
effet, la quantité d’oxyde nitrique (FeNo) expiré est augmentée lors de certaines affections du
systéeme respiratoire, touchant les voies aériennes supérieures et inférieures, ainsi que les
alvéoles [64]. Ainsi, lors du passage de la cigarette a 1’e-cigarette, la diminution de la fraction
d’oxyde nitrique (FeNo) expiré marque tout de méme une légere diminution de
I’inflammation des voies respiratoires.

Il semble cependant que les effets pulmonaires a court terme de la vapeur d’une cigarette
électronique soient semblables a ceux provoqués par la fumée d’une cigarette classique de

tabac.

De plus, il a été démontré que fumer 1’e-cigarette peut étre toxique et cancérigene [56]. En
effet, les cigarettes électroniques peuvent modifier 1’expression des génes d’une maniére
similaire au tabac. Cette étude a été réalisée sur les cellules bronchiques humaines qui

contenaient certaines mutations détectées chez les fumeurs présentant des risques de malignité

du poumon [65].

Enfin, d’autres études ont été menées afin d’étudier 1’effet de la cigarette électronique sur des
patients asthmatiques. L’asthme se caractérise par une hyperactivité bronchique et son
intensité varie avec le degré d’inflammation des voies aériennes dont les causes sont
habituellement allergéniques, infectieuses, chimiques ou inconnues.

D’apres Polosa et Al. en 2014, le passage de la cigarette classique a la cigarette électronique

est associé a des améliorations objectives et subjectives sur les résultats de 1’asthme [66].

Cependant, une autre étude réalisée par Lim et Kim en 2014, sur les patients asthmatiques,

rapporte que 1’inhalation de solution de nicotine des cartouches d’e-cigarette est susceptible
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d’exacerber les symptomes asthmatiques en élevant I’infiltration des cellules inflammatoires,
y compris les éosinophiles dans les voies respiratoires. Ceci peut augmenter 1’inflammation
allergique et entrainer une hyperactivité des voies aériennes, probablement consécutive a
I’augmentation de la production d’ IL4, IL5, IL13 et IgE20 [67].

D'autres études sont cependant nécessaires pour élucider si ces effets de l'e-cigarette
dépendent uniquement de la composante de la nicotine, ou s’ils peuvent également étre
provoquées par d'autres composants, ou par le mélange de nicotine et d'autres constituants d'e-

cigarettes.

2.2, Le Systéme Cardiovasculaire :

Compte tenu de 1’absence de combustion, de monoxyde de carbone (CO) et de
particules fines dans la cigarette électronique, peu d’effets cardiaques sont attendus, a
I’exception des effets immédiats vasomoteurs liés a 1’arrivée de nicotine chez un patient
fumeur ou sevré de nicotine depuis plusieurs heures [68].

D’autres recherches complémentaires semblent nécessaires pour étudier 1’effet de 1’e-cigarette
sur le systeme cardiovasculaire, mais 1’effet de celle-ci devrait étre moins nocif que celui des
cigarettes classiques de tabac.
En effet, les cigarettes de tabac provoquent une aggravation de I’athérosclérose d’installation
lente et une augmentation du risque de spasme et de thrombose d’installation et de régression
trés rapides [69]. Sur le plan hémodynamique, fumer une cigarette de tabac a d’importantes
conséquences, avec des augmentations significatives de la pression artérielle systolique et
diastolique ainsi que de la fréquence cardiaque [70].
Concernant la cigarette électronique, plusieurs recherches ont été réalisées pour étudier ses
effets sur le systeme cardiovasculaire :

» Une étude réalisée par Dawkins et Al en 2013, a montré une légere augmentation de la

pression artérielle diastolique et de la fréquence cardiaque. Cependant, ces signes

cardiovasculaires sont bien moindres qu’avec une vraie cigarette [16].
» D’autres études réalisées par Czogala en 2012 [69], Vansickel et Al en 2013 [71],

Battista et Al en 2013 [72] et Vakali et Al en 2014 [62], ont montré également que

I’utilisation de 1’e-cigarette conduisait a une augmentation du rythme cardiaque et de
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la pression artérielle diastolique, mais également a une diminution de la saturation en
oxygeéne. De méme, ces signes cardiovasculaires sont bien moins prononcés qu’avec la

vraie cigarette de tabac.
» Une étude réalisée par Farsalinos et Al en 2013 a montré également que fumer une

cigarette de tabac conduit a un dysfonctionnement aigu du myocarde, alors que le
vapotage avec e-cigarette ne modifie pas la fonction myocardique mesurée par

échographie [1].
> Enfin, une autre recherche, réalisée par Farsalinos en 2013 a montré, au vu des

résultats préliminaires, que 1’exposition a 1’aérosol d’e-cigarette avait trés peu d’effets

sur les cultures de cellules cardiaques, contrairement a la fumée de tabac [73].

Par ailleurs, le tabagisme augmente considérablement les risques cardiovasculaires (infarctus,
accidents vasculaires cérébraux, athérosclérose) et réduit 1’espérance de vie de plus de dix

ans. Le risque d’infarctus du myocarde est multiplié par six pour les femmes et par trois pour
les hommes [74]. Apreés un an de sevrage, ce risque est réduit de moitié et il redevient
équivalent a celui d’un non fumeur apreés cing ans d’abstinence [75].

A tout age, le sevrage tabagique permet donc de réduire ces dangers.

Ainsi sur le plan cardiovasculaire, il semble que I’utilisation de la cigarette électronique
permette une diminution des risques. En effet, méme si on constate une légére augmentation
de la pression artérielle diastolique, de la fréquence cardiaque et une diminution de la
saturation en oxygene, ces signes vitaux cardiovasculaires sont beaucoup moins prononcés et
induisent moins de dangers qu’apres utilisation d’une cigarette classique de tabac. De méme,
apres échographie, la fonction myocardique ne semble pas aggravée par 1’utilisation de 1’e-
cigarette. Le vapotage, chez les patients cardiaques, ou I’utilisation de substituts nicotiniques
semblent donc nettement préférables au tabagisme.

Il faut tout de méme émettre des réserves sur ces résultats car aucune étude a long terme n’a

encore été réalisée.

2.3. Le systeme Cérébral :

Une cigarette classique de tabac contient de nombreuses substances pouvant

endommager le systeme cérébral.
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Tout d'abord, le monoxyde de carbone, formé lors de la combustion de la cigarette, est un gaz
toxique capable de se fixer sur I'hnémoglobine du globule rouge a la place de I'oxygéne. Il en
résulte un taux d'oxygene dans le sang et les organes plus faible, notamment dans le cerveau.
Cette moindre oxygénation, et donc vascularisation cérébrale conduit a une augmentation de

la fréquence cardiaque et de la pression artérielle, ce qui accroit le risque d'accident vasculaire
cérébral et d'accidents cardiaques [76].
Compte tenu de 1'absence de combustion et donc de monoxyde de carbone dans la vapeur d'e-

cigarette, celle-ci n'a pas d'impact sur 1'oxygénation du cerveau [6].

La nicotine contenue dans le tabac est une substance psychoactive qui agit sur le cerveau. En
effet, elle est capable de se fixer sur les terminaisons nerveuses des vaisseaux, mais également
sur celles du systéme nerveux central, le cerveau en particulier. Les récepteurs nicotiniques
sont avant tout des récepteurs cholinergiques. Lorsque 1'acétylcholine ou la nicotine se lient au
récepteur, celui-ci change de conformation : le canal ionique s'ouvre, provoquant la
dépolarisation de la membrane, et favorise la sécrétion de nombreux neurotransmetteurs,
notamment :

- la dopamine qui stimule le centre de la récompense,

- la noradrénaline qui augmente l'impression d'alerte et de présence, et la sérotonine qui donne
une impression de plaisir et de bonne humeur relative,

- la sérotonine qui donne une impression de plaisir et de bonne humeur relative

Na*

e Entrée de sodium
Ni/cqi{o; et dépolarisation

membranaire

Récepteur nicotinique

Récepteur non excité Récepteur excité
L a4 p
Canal fermé Canal ouvert

Figure 16 : Récepteurs nicotiniques
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De plus, la demi-vie courte de la nicotine (2 a 3 heures) oblige le fumeur a fumer
régulierement dans la journée, afin de maintenir son taux de nicotinémie relativement constant
[77].

Une tolérance aigué se développe au cours de la journée envers de nombreux effets de la
nicotine (notamment les effets cardio-vasculaires). Cette tolérance est due a la propriété de
désensibilisation des récepteurs nicotiniques. Ce phénomene est sans doute impliqué dans le
mécanisme de dépendance.

Ainsi, la nicotine gazeuse, issue de la combustion du tabac puis inhalée, diffuse tres
rapidement par voie artérielle et provoque chez les fumeurs un effet de shoot cérébral ressenti
en moins de 30 secondes, en particulier aprés une longue période d'abstinence [1]. Elle est
donc particuliérement addictive lorsqu'elle est fumée car elle atteint rapidement le cerveau et
est responsable de la dépendance au tabac, mais pas des maladies causées par les autres
constituants de la fumée (goudron, CO, etc.)

Dans les cigarettes électroniques, la nicotine est présente dans le e-liquide selon une
concentration variable, indiquée soit en volume (millilitres), soit en milligrammes par
cartouche. Cependant, la nicotine, contenue dans le e-liquide et délivrée sous forme

d'aérosols, peut-elle réduire, maintenir, ou augmenter les risques de dépendance ?

Plusieurs études ont été menées sur le sujet :
¢ Des études ont montré que les e-cigarette auraient un potentiel plus addictif que les
autres substitutifs nicotiniques mais on ne sait pas encore si la nicotine arrive au

cerveau aussi vite qu'avec une cigarette classique de tabac [78] [79] [80].
e Une étude réalisée par Konstantinos et Farsalinos montre que les cigarettes

électroniques délivrent dans le sang des doses plus faibles de nicotine que les
cigarettes traditionnelles : il faudrait 35 minutes de vapotage pour obtenir dans le sang

des taux similaires de nicotine a ceux obtenus en fumant une cigarette [81].
e Cependant, d'autres études ont constaté une augmentation du niveau de nicotine dans

le sang chez les fumeurs réguliers d'e-cigarettes :
- Dawkins et Al. ont rapporté des niveaux de nicotine dans le sang de 0,74

mg/mL a 6,77 mg/mL, 10 minutes apres 10 bouffées de cigarette électronique

[82].
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- VANSICKEL, dans une étude de 2013 faite sur les e-cigarettes, a retrouvé,
apres cing minutes d’utilisation, un taux de 11 mg/mL de nicotine dans le sang,

taux approchant celui de la cigarette classique [71].
= Une autre étude réalisée par FLOURIS en 2013 chez 15 fumeurs, fumant en

alternance cigarettes/e-cigarettes, montra des taux de nicotine sérique

(métabolites de la nicotine) équivalents [83].

On peut expliquer ces différents résultats par les nombreux éléments qui jouent sur la dose de
nicotine délivrée par 1’e-cigarette: la teneur initiale en nicotine, l'efficacité du processus de

vaporisation qui détermine la quantité de nicotine, et la facon dont le fumeur prend des

bouffées [84].

Il semble tout de méme que le taux de nicotine d'une e-cigarette soit entre 5 et 10 fois plus
faible que celui d'une véritable cigarette. En effet, d'aprés une étude réalisée par 1'Association
Society for Research on Nicotine (SRNT), on constate une déperdition de nicotine entre le e-
liquide contenu dans le flacon et 1'aérosol, provoquée par l'e-cigarette. Selon cette étude, pres
de 60 % de la nicotine est réellement vaporisée et seule une partie est ensuite inhalée. C'est
inhalation varie également d'un vapoteur a l'autre. Il est donc difficile aujourd'hui de savoir

exactement quelle est la quantité de nicotine inhalée via une e-cigarette mais les études

montrent tout de méme qu'elle reste moindre que via une véritable cigarette [30].

Néanmoins, d'apres une étude réalisée par Etter, il semblerait que certains utilisateurs

expérimentés de cigarettes électroniques soient en mesure d'absorber autant de nicotine que le

font les fumeurs avec leurs cigarettes [85].

De plus, si comme pour la cigarette classique de tabac, la nicotine des e-cigarettes est
délivrée en shoot, on peut craindre que l'utilisation de 1’e-cigarette avec nicotine augmente la
dépendance a la nicotine. Le phénomene de dépendance via 1’e-cigarette sera davantage

expliqué dans la partie 3.2.

Enfin, d'apres le rapport réalisé par 'INRS en 2010, le propyléne glycol, contenu dans

le e-liquide des cigarettes électroniques et inhalé, est peu toxique en exposition répétée ou
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prolongée. Il est effectivement difficile de se prononcer en raison de 1'absence de données
qualitatives et quantitatives suffisantes. A ce jour, aucun effet indésirable ou cas d'intoxication
en lien avec la présence de propylene glycol dans les cigarettes électroniques n'a été rapporté
[12].

Ainsi, le propyléne glycol, lorsqu'il est en petite quantité, ne semble pas néfaste pour notre
corps et notamment pour le systeme cérébral. Cependant, en cas d'inhalation a des
concentrations supérieures aux limites d'exposition recommandées (10 mg/m3 d'aérosols), des
symptomes peuvent apparaitre, a savoir une dépression du systéme nerveux central, se
manifestant par des étourdissements, somnolences, faiblesses, fatigue, nausées, maux de téte,

et perte de conscience [86].

2.4. Le Systéeme Oculaire :

L’incidence de la cigarette de tabac sur la vision est négligée ou méme méconnue d’un
bon nombre de personnes. Pourtant, les conséquences du tabagisme sont funestes. En effet, la

fumée de cigarette est souvent a ’origine d’irritations, de conjonctivites et de probléemes
d’yeux larmoyants [87]. Fumer peut également causer la cécité et affecter la qualité de vie. Le
role du tabagisme est soupconné dans la survenue de la cataracte, de la dégénérescence

maculaire liée a I’age (DMLA) et I’ophtalmopathie thyroidienne [88].

La cigarette électronique peut également affecter le systeme oculaire. En effet, comme

I’e-liquide est rapidement absorbé, 1’exposition de la vapeur de e-cigarette aux yeux est tres
risqué et peut provoquer des lésions oculaires [55].
La fumée de la cigarette électronique est connue pour causer une irritation des yeux, des

rougeurs et une secheresse oculaire [86].

2.5. I.es Autres Composants :

Pour tous les autres systémes de 1’organisme, a savoir sensoriel, digestif, immunitaire,
endocrinien, musculaire, tégumentaire, etc., nous ne disposons pas actuellement

d’informations suffisantes afin d’évaluer I’impact de la cigarette électronique. De nouvelles
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d’études scientifiques qui évalueraient 1’effet de la cigarette électronique et les conséquences

que celle ci pourrait avoir sur le long terme sont a envisager.

3. ROLE DE LA CIGARETTE ELECTRONIQUE EN CHIRURGIE DENTAIRE ET
DANS LE SEVRAGE TABAGIQUE

3.1. Impact de la cigarette électronique sur la santé bucco dentaire :

3.1.1. Généralités : Rappel sur la maladie parodontale :

Les maladies parodontales ou parodontopathies sont définies comme des maladies

infectieuses multifactorielles. Elles sont caractérisées par des signes cliniques tels que: [89]

une inflammation visible ou non,
des saignements gingivaux spontanés ou provoqués d'importance variable,
la formation de poches parodontales en rapport avec des pertes d'attaches et perte d'os

alvéolaire,
des mobilités dentaires,
la perte des dents.

En 1992, Socransky décrit les quatre facteurs nécessaires a I'établissement de la destruction

tissulaire lors de la maladie parodontale : [90]

la présence de bactéries virulentes,

l'absence ou l'insuffisance de bactéries protectrices
la défaillance innée ou acquise de I'hote,

un facteur environnemental défavorable.

Selon Rateitschak, outre la présence de micro-organismes pathogenes du biofilm sous

gingival, de nombreux facteurs aggravants interviennent pour développer la maladie

parodontale.
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- Les facteurs génétiques

- les facteurs immunitaires (les maladies systémiques et les virus)
- les facteurs locaux (le tabac, 1’alcool, I’alimentation, 1’hygiéne, le diabéte, 1’obésité,

le syndrome métabolique et 1’ostéoporose) [91] mais également le stress négatif et la

charge psychique [92].
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Figure 17 : Facteurs de risque de la maladie parodontale (RATEITSCHAK, 2005)

A I’heure actuelle, le tabac reste le facteur de risque environnemental prépondérant pour les
maladies parodontales [91].

En effet, le tabac est un facteur aggravant mais non déclenchant de la parodontite et il diminue
le succes des traitements étiologiques, symptomatiques et implantaires. Ce risque est

dépendant du nombre de cigarettes consommeées par jour et de l'ancienneté de la conduite

addictive (dose et année dépendant) [93].

Par ailleurs, la prévalence de la maladie parodontale est de 64,2 % chez les fumeurs, contre

39,8 % chez les non-fumeurs d'aprés les données du NHANES (national health and nutrition
examination survey) [94].

Selon I’intensité de 1’exposition au tabac, le risque de développer une parodontite est de 5 a
20 fois plus élevé pour un fumeur par rapport a un non-fumeur [95], et celui de développer

une péri-implantite est de 3.6 a 4.6 fois plus élevé [96].
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Nous allons étudier les principaux facteurs liés au développement de la maladie parodontale,

et les conséquences du tabagisme sur le parodonte.

» Facteurs bactériologiques :

La maladie parodontale est initialement provoquée par des bactéries colonisant les
surfaces dentaires situées au-dessus de la gencive et formant la plaque dentaire (ou biofilm
supra-gingival). Si ce biofilm n'est pas correctement éliminé par le brossage, les bactéries
colonisent le sillon gingivo-dentaire donnant naissance au biofilm sous gingivale,
environnement favorisant la croissance des bactéries GRAM - anaérobies. L’inflammation
gingivale s'installe alors et modifie les conditions environnementales locales, permettant la
colonisation par des bactéries parodonto-pathogene a fort potentiel virulent. Les principales
bactéries impliquées dans le développement de la maladie parodontale font essentiellement
partie du complexe rouge et orange de Socransky. On retrouve : aggregatibacter

actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Bacteroides

forsythus, Tanerella forsythia et Treponema denticola [97].

S mitis
S oralis
S sanguis

Sireptococcus sp.
S gordonii
S intermedius

S noxia

Figure 18 : Les complexes bactériens décrits par Socransky (SOCRANSKY, 1992)

Chez les patients, la nicotine et le monoxyde de carbone contenu dans la fumée de tabac
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provoquent la colonisation et la croissance de bactéries parodonto-pathogénes par une
diminution de la pression locale en oxygéne et des altérations des défenses immunitaires de

I'hote. Tous ces mécanismes conduisent a l'apparition de caries et au développement ou

récidive de maladie parodontale [98].

> Facteurs liés a la réponse de 1'hote :

On constate des modifications biologiques au cours de la maladie parodontale chez un

patient fumeur, comparativement aux non fumeurs.

Tableau I.
Modificarions biologiques au cours de la maladie parodontale

(fumeurs s non fumeurs).

Substances Milieu Maodification
étudiées biologique observée

Elastase des PNN FCG Augmentation [42-44]
Alpha-1-antitrypsine FCG Diminution [45]
Alpha-2- . FCG Diminution [45]
macroglobuline
Glutathion Salive Diminution [28]
Cystatine C Salive Diminution [48]

Métalloprotéinase

matricielle 8 (MMP-8) Tissu parodontal Augmentation [46]

Meétallathionéine Tissu parodontal Augmentation [49]
1gG, 1gG2, IgA Sérum Diminution [50]

lgG2 Sérum Diminution [51, 52]
IL1B, IL6, IL8 FCG Augmentation [53]
TGFp1 FCG Augmentation [54]
IL1ex, ILG, IL10 Tissu gingival Diminution [55]

IL6, INFy Tissu gingival Augmentation [56]
Lipoxine A4 (LXA4) FCG Augmentation [62, 64]
Ostéoprotégérine Tissu gingival Diminution [56]

MP : maladie parodontale ; FCG : fluide créviculaire gingival ; Ig : immunoglobuline ;
IL : interleukine ; TGF : facteur de croissance transformant ; INF : interféron.

Figure 19 : Modifications biologiques au cours de la maladie parodontale (UNDERNER,
2009)

e Phénomene vasculaire :

La fumée de tabac agit au niveau des vaisseaux périphériques provoquant une

diminution de la vascularisation. En effet, du fait de son action sympathomimétiques, la
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nicotine stimule la libération de catécholamines et provoque une vasoconstriction importante
qui perturbe la microcirculation gingival est réduit les défenses de 1'hote [99].

Cet effet vasoconstricteur de la nicotine limite alors le saignement gingival chez le fumeur
avec ou sans maladie parodontale, comparativement aux non-fumeurs [100] [101].

On observe alors une diminution du saignement gingival qui masque les signes de
l'inflammation.

La prostaglandine PgE2, médiateur lipidique pro inflammatoire, provoque une vasodilatation
et une augmentation de la perméabilité vasculaire. Le taux de PgE2 dans le fluide

crévisculaire gingival pourrait étre prédictif de la perte d'attache parodontale. Ce taux est

significativement plus élevé chez les utilisateurs de tabac sans fumée [102].

e Phénomenes immunitaires :

Chez les patients fumeurs, on observe une altération du systeme immunitaire général.
En effet, le tabac perturbe la réponse locale a I'agression bactérienne et diminue les défenses

de I'h6te. Les principaux médiateurs impliqués sont les suivants :

- Polvnucléaires Neutrophiles (PNN) :
Chez le sujet fumeur, on observe une diminution de la mobilité, du chimiotactisme et

de la capacité phagocytaire des PNN, dans le sérum, le fluide créviculaire gingivale et
le tissu parodontal. Les PNN sont des cellules sanguines ayant un role primordial dans
la phagocytose des cellules étrangeres ou infectées. On observe alors une

augmentation du nombre de PNN, chez un patient atteint de maladie parodontale

[103].

- Les Métalloprotéinase MMP :
Les métalloprotéinases sont des enzymes capables de modifier la matrice

extracellulaire en dégradant ses composants. Elles sont souvent exprimées lors de
remodelage tissulaire. Chez le sujet fumeur, on observe une augmentation de la MMP-
8 dans le tissu parodontale. Cette augmentation correspond a un processus de
remodelage pathologique entrainant un risque plus important de progression de la
maladie parodontale [104].

- Les Immunoglobulines Ig :
Chez le fumeur, on observe une diminution du taux sérique d'IgG, IgG 2 et IgG A,
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ayant un role dans les interactions entre les cellules impliquées dans le systéme

immunitaire [105].

- Les cytokines :

Les Cytokines sont des substances solubles de signalisation cellulaire synthétisées par
les cellules du systeme immunitaire. Chez le fumeur, on observe une augmentation
significative du taux de cytokines dans le fluide créviculaire gingival et dans le tissu

gingival, comparativement aux non-fumeurs, reflétant la destruction parodontale

[106].

e Phénomenes cellulaires :

Les fibroblastes sont présents dans le tissu conjonctif et sont chargés de synthétiser les
autres cellules du tissu; plus précisément elles sécretent les protéines (la matrice
extracellulaire) qui forment les fibres du tissu conjonctif. Elles jouent un role essentiel dans le
renouvelement de ce tissu. Comme Les fibroblastes sont affectés par la fumée de cigarette
traditionnelle dans leur intégralité structurale et fonctionnelle, le processus de cicatrisation du
tissu conjonctif s’en trouve altéré.

Chez le fumeur, la nicotine inhibe la prolifération des fibroblastes gingivaux humain ainsi que
la production de fibronectine et de collagéne de type 1. Cependant, elle augmente la sécrétion

de collagénase par les fibroblastes. La nicotine perturbe donc I'équilibre entre la production et
la dégradation de la matrice extracellulaire [102].
Par ailleurs, la nicotine inhibe 'adhésion des fibroblastes, ce qui explique la diminution de la

régénération parodontale apres traitement [107].

> Facteurs génétiques et environnementaux :

Il existe des facteurs génétiques et environnementaux impliqués dans le
développement de la maladie parodontale. En effet, on retrouve un caractére familial de la
maladie parodontale avec un méme type d'atteinte et une méme forme clinique.

Le facteur environnemental joue également un role important. Il correspond essentiellement
aux habitudes de vie des patients : le tabac, 'alcool, 1'alimentation, les médicaments, le stress,
etc.

Cependant une interaction géene—environnement et tabagisme est bien connue pour d'autres
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maladies inflammatoires chroniques, mais il reste imprécis dans le cas des maladies

parodontales [108].

3.1.2. Impact des composants de I’e-cigarette sur la santé bucco dentaire :

Comme nous I’avons vu dans la premiere partie, la cigarette électronique au cours de
son fonctionnement normal n'a aucune combustion, contrairement a la cigarette de tabac. La
vapeur de cigarettes électroniques ne contient donc ni le monoxyde de carbone (CO), ni les
substances cancérigénes liées a la combustion, ni les particules solides présentes dans la
cigarette. Ces trois éléments sont en effet responsables des principaux problémes de santé
rencontrés chez les fumeurs au niveau respiratoire, cardio-vasculaire, cérébral, etc.

La vapeur de I’e-cigarette ne contient donc finalement que de la nicotine, délivrée avec une
cinétique différente de celle obtenue avec la cigarette.

On retrouve également des substances potentiellement inflammatoires comme le propyléne
glycol, le glycérol ou encore des solvants apparaissant a certaines températures comme

l'acroléine ou le formaldéhyde, mais a des concentrations bien moindres ou différentes de

celles retrouvées avec une cigarette classique de tabac [109].

Nous allons étudier quels sont les principaux effets de ces composants sur la santé

parodontale et leurs répercussions cliniques au sein de la cavité buccale.

3.1.2.1. La nicotine :

La nicotine est le principal produit commun a la cigarette traditionnelle et a la cigarette
électronique. Cependant, le dosage de nicotine délivré par inhalation varie d'une cigarette
traditionnelle ou électronique, a une autre. Plus le dosage de nicotine contenu dans le e-
liquide de la cigarette électronique est élevé, plus les effets sur la santé parodontale et dans la

cavité buccale sont conséquents.

3.1.2.1.1. Action de la nicotine sur la santé parodontale :

e Effets sur la flore bactérienne :
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Des études montrent que la nicotine au contact des liposaccharides (LPS) (composants

essentiels de la membrane externe des bactéries GRAM -) potentialise 1’effet bactérien

sur la destruction parodontale [110].
La présence d'une dose élevée de nicotine, associée a la présence de bactéries
parodontopathogénes a fort potentiel virulent (Porphyromonas gingivalis Pg)

stimuleraient la production de cytokines par les fibroblastes gingivaux, ce qui est
révélateur d'une inflammation et donc d'une destruction parodontale [111] [112] [113]

[114].
Par ailleurs, certaines études tendent a démontrer que la présence de nicotine ou de

cotinine (métabolite de la nicotine) augmenterait la colonisation des bactéries

parodontopathogenes (aggregatibacter actinomycetemcomitans Aa, Porphyromonas

gingivalis Pg) au niveau des cellules épithéliales du parodonte [115] [116].
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e [Effets sur la résorption osseuse :

Une étude réalisée par Katono a montrer que la présence de nicotine associée aux

liposaccharides bactériens stimulerait le processus de résorption osseuse en

augmentant la production de métalloprotéinase matricielle [117].
De méme, I'étude de Liu et Coll. en 2010 confirme que la présence de nicotine chez

les rats atteints de parodontite, augmente de facon significative la perte de hauteur de

'os alvéolaire et diminue la densité minérale osseuse [118].

Au niveau du ligament parodontal, la présence de nicotine favoriserait
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l'ostéoclastogénese, c'est-a-dire la formation d'ostéoclastes et donc augmenterait la
résorption osseuse [119]. De plus, la nicotine porterait atteinte a la différenciation

ostéogénique des cellules souches du ligament parodontal humain [120].

Effets sur I’inflammation :

Une étude sur des puces a ADN a montré que la nicotine provoquerait une

hyperactivité des polynucléaires neutrophiles et des macrophages, libérant ainsi plus

de médiateurs de I’inflammation [121].
De méme, la nicotine augmenterait la sensibilité a la parodontite via les récepteurs

nicotiniques a I’acétylcholine. En effet, il y aurait une inhibition des réponses

immunitaires protectrices par la voie anti-inflammatoire cholinergique [122].

Effets sur la vasoconstriction :

L’utilisation chronique de nicotine entrainerait une constriction des vaisseaux sanguins

par action centrale et périphérique, donc une diminution du flux salivaire gingivale
[123]. Par conséquent, lors d’une inflammation, le patient n’est pas alerté précocement

par le saignement, qui joue le r6le de signal.

Effets sur les fibroblastes :

La nicotine inhiberait la croissance des fibroblastes gingivaux, ainsi que leur
production de fibronectine et de collagéne, tout en favorisant la dégradation du
collagene. Cela laisse supposer que la nicotine, elle-méme, peut initier la destruction

de la matrice extracellulaire gingivale, qui se produit au cours de 1’inflammation

parodontale [124].
De plus, la nicotine entrainerait une diminution de la prolifération des fibroblastes

ainsi que de leurs activités de synthése [125].
De la méme facon, elle jouerait un rdle prépondérant dans la régulation de

I’expression de la protéine cyclo-oxygénase-2 (COX-2), qui induit de nombreux

facteurs pro-inflammatoires dans les fibroblastes [126].
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e Effets sur la viabilité cellulaire :

De nombreuses études ont tenté de comprendre le role de la nicotine sur la viabilité des
cellules.

- Certaines suggérent que la nicotine réduirait la viabilité des fibroblastes gingivaux de

facon temps et dose-dépendante : elle induirait de ce fait leur apoptose [127].
- La nicotine réduirait la viabilité des cellules. Ce phénomene proviendrait du fait que la

nicotine induirait le stress du réticulum endoplasmique des cellules (RE), ce qui
impliquerait la dégradation de la matrice extracellulaire par les métalloprotéinases
matricielles (MMP), dans les cellules humaines du ligament parodontal [128] . C’est la
raison pour laquelle le stress pourrait étre un facteur de risque secondaire de la

maladie parodontale : il augmenterait les effets de la nicotine sur les tissus

parodontaux [129].
- De méme, la nicotine associée aux lipopolysaccharides favoriserait la destruction du

tissu parodontal [130].

On peut en conclure que si la nicotine a elle seule n’explique pas la maladie

parodontale, elle semble néanmoins en constituer un facteur aggravant.

Nicotine
Ve

Modulation de I'expression
des bactéries
parodontopathogénes

fore bactérienne

 Effet anti-
inflammatoire

Inflammation Vasoconstriction
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Figure 21 : Effets de la nicotine sur le parodonte

3.1.2.1.2. Action de la nicotine sur la santé bucco-dentaire :

Nous avons vu quels effets la nicotine peut avoir sur la santé parodontale. Nous allons
maintenant étudier les signes cliniques que la nicotine contenue dans 1’e-cigarette peut

engendrer sur la cavité buccale.

- Tout d’abord, la nicotine peut attaquer 1’émail et provoquer des taches jaunatres voire

noiratres, souvent percues comme inesthétiques (pigmentation sur les dents et les

restaurations dentaires) [131].

Figure 22 : Taches dentaires liés a la nicotine

- La nicotine potentialise 1'effet bactérien [115] et augmente la colonisation bactérienne

dans la cavité buccale [116]. Elle est donc responsable d'une augmentation du dépot de
plaque dentaire et de tartre. Cette augmentation de dépot de plaque conduit a une
augmentation du risque de maladies parodontales (gingivite ou parodontite) mais

également a une aggravation du risque carieux notamment en cas d'absence ou de

manque d'hygiéne bucco-dentaire [132].
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Figure 23 : Dépots de plaque et de tartre liés a la nicotine

- La nicotine stimule le processus de résorption osseuse [133], de maniére dose

dépendante [134], ce qui conduit au développement et a 1’entretien des maladies
parodontales avec des mobilités dentaires, la formation de poches parodontales, des

récessions gingivales. Les dents ont donc moins de support osseux, ce qui peut

également interférer dans le processus de cicatrisation [118].

- L'action vasoconstrictrice de la nicotine a pour conséquence une diminution du flux
sanguin et de I'apport d'éléments nutritifs nécessaires a la cicatrisation des tissus. La
nicotine est donc responsable d'une altération de la cicatrisation des tissus dans la
cavité buccale, notamment pour les thérapeutiques post-extractionnelles, implantaires
et parodontales.

Par ailleurs, cette propriété vasoconstrictrice de la nicotine conduit a une diminution
du saignement gingival qui masque les signes de l'inflammation. L'absorption de

nicotine permettra alors d'entretenir l'inflammation gingivale, qui se manifeste par

des rougeurs et cedemes des gencives [135].

La nicotine agit donc sur la flore bactérienne, la résorption osseuse, l'inflammation, la
vasoconstriction et serait ainsi responsable d'une modification de la réponse de 1'héote. Elle
peut donc étre considérée comme facteur de risque de la maladie parodontale. La vapeur de
cigarette électronique serait donc considérée, au méme titre que la fumée de cigarette
classique, comme facteur aggravant de la maladie parodontale avec un effet dose dépendant

de la nicotine.

3.1.2.2. Le propylene glycol :

Le propylene glycol est un composant majeur du e-liquide et de l'aérosol de la
cigarette électronique. Bien que le propyléne glycol ne soit pas dangereux pour la santé,
lorsqu'il est diffusé dans un aérosol a forte dose et pendant une longue durée, on peut se poser
des questions quant a l'effet exercé par le propyléne glycol sur la santé en général, et plus
particuliérement sur la santé bucco-dentaire. A I'heure actuelle, aucune étude ne s’est

réellement intéressée a 'impact du propylene glycol sur le parodonte et la santé buccale.
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L'inhalation de vapeur de propyléne glycol ne semble donc pas présenter de risques
importants. Cependant, du fait de ses propriétés irritantes, a forte dose dans 1'aérosol de I'e-
cigarette, le propylene glycol peut provoquer une toux irritative, des maux de gorge et une

irritation et inflammation des muqueuses de la cavité buccale. Il ne présente pas de potentiel

cancérigene [12].

3.1.2.3. Le formaldéhvde :

Le formaldéhyde, mieux connu sous le nom de formol, est un composé organique tres
volatile appartenant a la famille des aldéhydes. Le formaldéhyde a été classé comme agent
cancérigene pour I'homme (groupe 1) lors de la réévaluation de ses effets cancérigenes par le
centre international de recherche sur le cancer (CIRC) en juin 2004 [136].

D'apres une étude récente réalisée par des chercheurs de l'université de I'état de Portland en
janvier 2015, dans le cas des cigarettes électroniques, la combustion du e-liquide peut
produire du formaldéhyde. Cette substance ne se forme pas lorsque 1’e-cigarette fonctionne
normalement a faible voltage (3,3V) mais lorsque le e-liquide surchauffe a une puissance plus
importante (5 V). A cette puissance, le taux de formaldéhyde fabriqué est alors beaucoup plus
élevé (cing a dix fois) que celui retrouvé lors de la combustion des cigarettes conventionnelles
[137]. Or le formaldéhyde est un agent cancérigene pour 'homme. Cette augmentation de
libération du formaldéhyde suite a 1'utilisation de 1’e-cigarette serait donc responsable d'un
échauffement des muqueuses (du fait de I'élévation de température), d'une irritation
accompagnée de douleurs de la gorge, et d'une augmentation du risque de cancer de la cavité
buccale [138].

Cependant, d’apres une autre étude récente réalisée par Farsalinos et Al. en 2015, la formation
de formaldéhyde n'est possible que lorsque le e-liquide est surchauffé. Or cette surchauffe
provoque le "dry it" qui rend le vapotage impossible. En effet, le "dry it" intervient lorsque la
meche de D’e-cigarette n'est plus suffisamment imbibée de liquide. Les vapoteurs
reconnaissent alors immédiatement ce phénomeéne car ils ressentent une altération du gofit
(sensation de briiler) et une sensation désagréable au niveau de la gorge. Ils arrétent donc de
vapoter : ce qui empéche la surproduction de formaldéhyde [139].

Ainsi, lors de l'utilisation de I’e-cigarette, il se forme effectivement du formaldéhyde mais a
une concentration bien moindre qu’avec une cigarette classique de tabac. On retrouve 8 a 16

ppm de formaldéhyde dans I’e-cigarette et 86 ppm dans la cigarette classique, soit cinq fois
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moins dans la cigarette électronique [140].

Les effets du Formaldéhyde générés par 1’e-cigarette sont donc minimes sur la cavité buccale.

3.1.2.4. Le glycérol et I’ Acroleine :

Le glycérol est un composant majeur du e-liquide de cigarettes électroniques. Il est
souvent associé au propylene glycol, mais peut également le remplacer dans certains cas au
sein du e-liquide.

Actuellement, aucune étude ne s'est intéressée a I’impact du glycérol sur le parodonte et la
santé buccale. De plus, du fait de ses propriétés peu irritantes, aucun effet notable n'a vraiment
été diagnostiqué au sein de la cavité buccale suite a l'inhalation du glycérol de 1'e-cigarette
[141].

Cependant, en cas de surchauffe de I'atomiseur, lorsque la température atteint 290 °C, le
glycérol se déshydrate alors et un gaz toxique se produit appelé l'acroleine. L'acroleine est un
composé toxique, irritant la peau et les muqueuses, hautement lacrymogene [142]. D'apres le
CIRG, il est inclassable quant a son pouvoir cancérigene (groupe trois), ce qui signifie que les
données actuellement disponibles ne permettent pas d'établir si cette substance est
cancérigene pour I'homme [143]. De plus, il est fortement irritant pour toutes les muqueuses.
Ainsi, lorsque l'acroleine se forme suite a la surchauffe de l'atomiseur (290 °C) et la
déshydratation de la glycérine, ce gaz toxique peut agir au niveau des tissus de la cavité
buccale provoquant un échauffement des muqueuses (du fait de l'augmentation de la
température) et donc une inflammation, mais également un risque d'irritation importante et de
douleur de la gorge [144].

Il faudra donc étre tres vigilant et surveiller le couple intensité/résistance de I'atomiseur afin
d'éviter ce phénomene et la production d'acroléine.

Or, lors de cette surchauffe de l'atomiseur, on assiste a l'apparition du "dry it" qui rend le
vapotage impossible car le vapoteur ressent une altération du gofit et une sensation acre au
niveau de la gorge. Celui-ci arréte alors de vapoter (on retrouve ce méme phénomeéne pour le
formaldéhyde). Il semble donc qu'il y ait effectivement une formation d'acroléine suite a
l'utilisation de I’e-cigarette, mais le niveau d'exposition est inférieur a celui des cigarettes
traditionnelles. En effet, le niveau d'acroléine détecté dans les vapeurs de cigarettes
électroniques varie entre 0,07 et 4,19 pg pour 15 bouffées, ce qui est environ quatre fois

inférieur au niveau détecté dans la fumée de cigarette.
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La substitution de la cigarette de tabac par la cigarette électronique peut donc
substantiellement réduire l'exposition a l'acroléine chez le fumeur. D'autres études plus

poussées sont cependant nécessaires pour évaluer les effets a long terme de l'inhalation

d'acroléine via l'usage d'e-cigarette [145].

3.1.2.5. Les autres composants :

Tous les autres composants présents dans le e-liquide de 1’e-cigarette (aromes, alcool,
particules métalliques, etc.) peuvent se retrouver dans 1’aérosol mais en quantités infimes.
Aucune étude ne s’est actuellement intéressée a 1’impact de ces composants sur la santé

bucco-dentaire.
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3.2. Tabac et cigarette électronique : Dépendance et Sevrage tabagique :

3.2.1. La dépendance : cigarette/e-cigarette :

Le tabagisme est une maladie chronique grave, provoquée par la cigarette. C’est
d’abord un comportement social a risque, entretenu par une dépendance [146].
La dépendance correspond a la perte de controle de la consommation d’une substance que
I’on continue a absorber malgré les effets néfastes pour la santé. Elle survient rapidement
apres avoir commencé a fumer [147].
Selon 'INSERM (Institut National de la Santé Et de la Recherche Médicale), « les addictions
sont des comportements de consommation de substances psychoactives provoquant une
souffrance psychologique et des troubles physiologiques. Le sujet devient plus ou moins vite
dépendant ». De méme, d’apres ’OMS en 1975, la dépendance est « un état psychique et
parfois physique résultant de 1’interaction entre un organisme vivant et un produit, caractérisé
par des réponses comportementales ou autres qui comportent toujours une compulsion a
prendre le produit de facon réguliére ou périodique, pour ressentir ses effets psychiques et

parfois éviter I’inconfort de son absence (sevrage). La tolérance peut étre présente ou non ».

Il existe plusieurs niveaux de dépendance tabagique [148] :

- la dépendance physique ou pharmacologique
- la dépendance psychologique
- la dépendance comportementale ou environnementale

3.2.1.1. La dépendance physique ou pharmacologique :

La dépendance physique est due essentiellement a la présence de nicotine dans le
tabac. D’apreés Fouquet, « la dépendance physique est définie par un besoin irrépressible
obligeant le sujet a la consommation de la substance pour éviter le syndrome de manque lié a
la privation du produit. Elle se caractérise par 1’existence d’une syndrome de sevrage

(apparition de symptomes physiques en cas de manque) et 1’apparition d’une tolérance

(consommation quotidienne nettement augmentée) [149].

56



Certains additifs peuvent également intervenir dans ce phénomene de dépendance en
favorisant 1’absorption de la nicotine, facilitant 1’inhalation de la fumée et augmentant la
sensation de plaisir ressentie lors de 1’inhalation. Cependant, la nicotine reste le principal
facteur responsable de cette dépendance [150]. En effet, lorsqu’elle est inhalée, la nicotine
diffuse des alvéoles pulmonaires a la circulation artérielle afin de parvenir au cerveau. Elle se

fixe et active alors les récepteurs nicotiniques des neurones dopaminergiques de 1’aire

tegmentale ventrale et sur les terminaisons dans le noyau accubens [151].

Cortex préfrontal Noyau accumbens Aire tegmentale ventrale
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Figure 24 : Role physiologique des différentes structures du circuit de la récompense

(PHILIPON, 2008)

Cette activation provoque la libération des neurotransmetteurs (dopamine, noradrénaline,
sérotonine) qui stimulent le centre de récompense, la sensation de plaisir et de bien étre. Elle
provoque également un effet de shoot cérébral percu en moins de 7 secondes au cerveau, qui
sature les récepteurs au point de déclencher la synthése de nouveaux récepteurs [146]. Chaque
cigarette fumée renforce donc le besoin de fumer la suivante, d’autant plus que la demi-vie de
la nicotine est courte (2-3 heures), ce qui incite le fumeur a fumer régulierement dans la
journée pour maintenir son niveau de nicotinémie relativement constant [77]. Le fumeur
ajuste donc inconsciemment sa consommation de cigarettes afin de conserver son niveau de
nicotinémie optimal nécessaire a son organisme. Ce phénomeéne d’autotitration joue un role

dans la dépendance.
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Figure 25 : Représentation schématique de la désensibilisation des récepteurs nicotiniques au

cours du nycthémere (Borgne, 2004)

Nous allons maintenant nous intéresser a la cigarette électronique. En effet, dans les
cigarettes électroniques, la nicotine est contenue dans le e-liquide a des concentrations
variables. Cette nicotine contenue dans le e-liquide et délivrée sous forme d’aérosol, peut-elle

réduire, entretenir ou augmenter le risque de dépendance tabagique ?

Tout d’abord, comme nous 1’avons exposé dans la partie 2.3 sur le systeme cérébral, le

pouvoir additif de 1’e-cigarette est mal connu car on ne connait pas actuellement la cinétique
artérielle de la nicotine délivrée par ’e-cigarette [83], la durée d’observation est courte car le
produit est récent [1]. Certaines études montrent que les cigarettes électroniques délivrent
dans le sang des doses plus faibles de nicotine que les cigarettes traditionnelles [81]. D’autres
cependant, ont constaté un niveau équivalent de nicotine ou de cotinine serique, voire une

augmentation, dans le sang chez les fumeurs réguliers d’e-cigarettes [71] [82] [83].
En moyenne, actuellement, le taux de nicotine délivrée atteindrait 11ng/ml en moins de 5

minutes, ce qui se rapproche de celui d’une cigarette traditionnelle (16-17ng/ml en moins de

10 secondes) [1] [71].
De plus, le phénomeéne d’autotitration est conservé puisque le vapoteur comme le fumeur peut

ajuster son niveau de nicotine dans le e-liquide et I’adapter en fonction de ses besoins. L’effet
de shoot cérébral nicotinique est également conservé, de méme pour la sensation de « hit » au

niveau de la gorge.

De ce fait, le vapoteur ayant abandonné le tabac au profit de la cigarette électronique ne
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manifeste peu ou pas de symptéme de manque [151] [152] [153].

Dans la mesure ou le symptome de manque n’a que peu ou pas été décrit et que 1’absorption
de nicotine reste indispensable au confort de 1’organisme, on peut se demander si la e-

cigarette permet un véritable sevrage ?

Il semble donc que lors du passage de la cigarette a 1’e-cigarette, la dépendance physique soit
entretenue. Cependant, les vapoteurs baissent souvent la teneur en nicotine au sein du e-
liquide. Les effets décrits précédemment avec 1’e-cigarette sont donc moindres, ce qui permet
progressivement de réduire le phénomene de dépendance physique. Cette démarche de

réduction du risque est souvent suivie d’une réduction de la prise de nicotine qui les rapproche

d’une démarche d’arrét [1].

Il faut néanmoins étudier le cas du patient non fumeur. En effet, lorsque le patient non fumeur
utilise la cigarette électronique avec nicotine, la nicotine délivrée atteint de la méme fagon le
cerveau et le phénomene de dépendance physique peut alors apparaitre. Cependant, on ne sait

pas a ce jour si I’e-cigarette utilisée par un non fumeur peut induire une dépendance a la

nicotine et si celle-ci peut s’accompagner ou non d’une passage au tabagisme [1].

3.2.1.2. La dépendance psychologique :

Selon Fouquet, « la dépendance psychique est définie par le besoin de maintenir ou de
retrouver les sensations de plaisir, de bien étre, la satisfaction, la stimulation que la substance
apporte au consommateur, mais aussi d’éviter la sensation de malaise psychique qui survient
lorsque le sujet n’a plus son produit (sevrage psychique). Cette dépendance psychique a pour
traduction principale le craving ou recherche compulsive de la substance, contre la raison et la
volonté, expression d’un besoin majeur et incontr6lable » [149].

Cette dépendance psychologique est la conséquence des effets psychoactifs de la nicotine qui
procure plaisir, détente, bien étre, stimulation intellectuelle, action anxiolytique,
antidépressive et coupe faim. Cette dépendance apparait rapidement et varie beaucoup d’un

fumeur a I’autre. Il faut parfois longtemps avant qu’elle ne disparaisse et elle peut étre a

I’origine de rechute a long terme. Un suivi avec un tabacologue est souvent nécessaire [146].
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Dans le cas des cigarettes électroniques, compte tenu de 1’effet psychoactif de la nicotine
délivrée, I’e-cigarette procure plus ou moins, les méme sensations qu’une cigarette de tabac
(plaisir, détente, stimulation intellectuelle, etc.). Les anciens fumeurs passant a la cigarette

électronique sont donc satisfaits et le processus de dépendance psychologique est entretenu.

3.2.1.3. La dépendance comportementale (ou environnemental) :

D’apres I’OFT, la dépendance comportementale est liée aux habitudes et automatismes
que l’on établit avec environnement social, familial et professionnel. Elle concerne
spécifiquement les gestes que 1’on accomplit au quotidien et qui sont le fruit d’un
automatisme.

D’apres Dautzenberg, « un fumeur d’un paquet porte 300 fois par jour la cigarette aux levres,
soit une fois toutes les 3 minutes en moyenne dans la journée ». Une telle répétition du geste
explique que le fumeur aura besoin de remplacer cette gestuelle en arrétant de fumer [146].

Il est donc tres important de comprendre et d’analyser cette dépendance comportementale
pour le sevrage tabagique. Il faudra étudier les situations associées a la consommation de
tabac afin de définir la méthode de sevrage la plus appropriée (stress, détente, repas, sortie,

etc.).

Dans le cas des cigarettes électroniques, de la méme facon que pour une cigarette classique de
tabac, on assiste a un rituel qui nécessite toute une série de gestes automatisés. Ainsi, les
situations qui étaient associées a la consommation de tabac (stress, détente, repas, etc)
deviennent des situations associées au vapotage car la gestuelle est conservée. La cigarette
électronique n’est donc pas un véritable outil de sevrage de la dépendance comportementale

mais plutdét un outil de substitution tabagique permettant de maintenir et d’entretenir la

dépendance [154].

Il semble donc que les dépendances physiques, psychologiques et comportementales
ne soient pas soignées mais au contraire assumeées et entretenues par la cigarette électronique.

De méme qu’il est possible d’évaluer la dépendance tabagique avec le test de Fagerstrom
[155], Etter en 2013 a d’ailleurs proposé un test dédié a 1’évaluation de la dépendance a la

cigarette électronique. A ce jour, il est le seul existant [6].
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Figure 26 : Test de dépendance a la nicotine de Fagerstrom (HAS, 2014).
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Figure 27 : Test d’évaluation de la dependance a la cigarette electronique (ETTER, 2013)

Il se pourrait donc qu’il soit nécessaire de mettre en place par la suite des stratégies
spécifiques de sevrage a |’e-cigarette. Cependant, d’autres études sont nécessaires car
actuellement peu d’auteurs, excepté Dautzenberg en mai 2013, se sont intéressés a la

question.
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3.2.2. Les différentes alternatives de sevrage tabagique :

Le sevrage tabagique se définit par 1’arrét de la consommation du tabac dans le but de
s’affranchir de la dépendance induite. Bien que le sevrage de tabac puisse étre spontané, il
existe plusieurs aides destinées a arréter de fumer. Il est essentiel au préalable d’évaluer le
degré de dépendance tabagique (Test de Fagerstrom) mais également le niveau de motivation
du patient, afin de mettre en place la technique de sevrage la plus adaptée au patient.

Le sevrage permet d’entreprendre progressivement un arrét de la consommation du tabac et

donc de réduire les effets du tabac sur la santé [156].

Comme nous 1’avons vu précédemment, lorsque le patient fume, le shoot de nicotine arrive au
cerveau en moins de 10 secondes et envahit les récepteurs. Les substituts nicotiniques, quant a
eux, délivrent la nicotine au cerveau mais de fagon beaucoup plus lente et sans produire de
pic. Ils sont donc capables de saturer les récepteurs nicotiniques et de supprimer le manque,

sans stimuler les récepteurs, ce qui conduit progressivement a une réduction de leur nombre.
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Figure 28 : Les objectifs de la substitution nicotinique (DAUTZENBERG, 2010)

Dautzenberg affirme d’ailleurs que le nombre de récepteurs nicotiniques peut revenir a la
normale apres 3 mois de substitutions.

Le tabagisme passé est tout de méme gardé en mémoire par ses récepteurs qui peuvent se

multiplier rapidement en cas de rechute [146].
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Selon une méta analyse Cochrane, la prise de nicotine par substitut nicotinique augmente de

50 a 70% la probabilité d’arréter de fumer par rapport a 1’absence de traitement ou a un

placebo : le taux d’arrét en contexte clinique a 12 mois est de 13,7% [159].

Nous allons étudier les différentes formes de substituts nicotiniques disponibles :

Comprimés Spray
nasal

LU Pastilles

Patch

Inhalateur

Figure 29 : Les différents substituts nicotiniques

» Les patchs, timbres ou dispositifs transdermiques

e Avec 3 dosages différents, ils délivrent par voie transdermique une quantité
controlée de nicotine a travers la peau : la nicotine contenue dans le patch
passe progressivement dans la peau puis le tissu sous cutané, avant d’étre

distribuée au cerveau par les vaisseaux sanguins.

e [’absorption de nicotine se fait lentement, de fagon progressive et continue,
n’induisant donc aucune dépendance. Le taux de nicotinémie recherché est
obtenu 2 heures apres la pose du premier timbre. Le patch apporte donc une
nicotinémie stable, favorable a la désaccoutumance tabagique mais moins

efficace pour réduire les besoins urgents en nicotine.
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Sensation de
manque

Figure 30 : Concentration de nicotine dans le sang avec patch et cigarette de tabac

e Il existe 3 types de patchs, disponibles sous différentes doses définies par leur
concentration en nicotine et leur durée d’action. La cinétique de délivrance de

nicotine est également différente, ce qui permet de moduler le traitement.

» Les substituts nicotiniques oraux :

e Les gommes a macher :

- L’absorption de nicotine délivrée par les gommes a macher a travers la
muqueuse buccale permet de soulager le manque au bout de quelques
minutes. La gomme doit étre conservée en bouche pendant 20 a 30 minutes
tout en respectant certaines reégles au risque de voir apparaitre des effets

désagréables (la « croquer » une fois par minute et ne pas avaler trop

rapidement sa salive) [157].
- Elles sont disponibles sous forme de 2mg ou 4mg. Pour les gros fumeurs,

les gommes de 4mg sont préférables a celles de 2mg. La dose journaliere

est en général de 8 a 12 gommes [156].

¢ Les comprimés sublinguaux :
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Les comprimés sublinguaux ont une cinétique d’absorption similaire a la

gomme sans les inconvénients du masticage [157].
Ils se placent sous la langue et fondent en 15 a 30 minutes en bouche. Il

n’est pas nécessaire de les macher ou de les sucer [156].
Les comprimés sublinguaux ont un dosage de 2mg et leur posologie est de

1 a 2 comprimés par prise sans dépasser 30 comprimés par jour [158].

Les comprimés a sucer :

Les comprimés a sucer sont a mettre en bouche et a ne pas croquer. Ils

fondent en 20 a 30 minutes [156].
Ils ont un dosage de 1, 2 ou 4mg par unité-et leur posologie est de 8 a 12

comprimés par jour sans dépasser 30 comprimeés de 1mg par jour [158].

Les inhalateurs buccaux :

Les inhalateurs buccaux se composent d’un tube en plastique accompagné

d’une cartouche ou capsule de nicotine. L’absorption de nicotine

« aspirée » par le fumeur se fait par la muqueuse buccale [157].
L’inhalateur apporte une aide comportementale aux personnes pour

lesquelles la gestuelle est importante car il permet de garder la gestuelle de
la prise de la cigarette [156]. Il présente donc un risque de maintien de

I’habitude du geste et donc de la dépendance.
Sa posologie est de 6 a 12 cartouches par jour, chaque cartouche étant

utilisée 3 fois 20 minutes [158].

Les Sprays buccaux :

Il existe également des sprays buccaux qui délivrent a chaque pulvérisation

1mg de nicotine. Celle-ci est absorbée plus rapidement avec le pulvérisateur

buccal plut6t que les autres substituts nicotiniques oraux [160].

Cependant il n’est pas démontré que le sevrage par le spray buccal crée

une quelconque différence en terme de réduction ou d’arrét de la

consommation du tabac.
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Pour tous les substituts nicotiniques administrés par voie orale, comme la nicotine est
absorbée par la muqueuse buccale, on retrouve souvent des effets indésirables tels que
I’irritation des muqueuses de la cavité buccale et de la gorge. Pour éviter tout impact sur le
parodonte, le sevrage tabagique est donc encouragé a 1’aide de substituts nicotiniques
transdermiques plutot qu’avec 1’aide de substituts nicotiniques oraux.

Par ailleurs, la dose de nicotine est choisie par le fumeur, on parle d’autotitration. L’élévation
du taux de nicotine artérielle est progressive et dure entre 15 et 30 minutes. Le niveau de

satisfaction est stable. Dautzenberg indique que la prise de nicotine orale peut contribuer au
maintien de la dépendance [146].
Enfin les substituts oraux peuvent étre utilisés seuls ou en association avec le patch. Un

traitement sur mesure sera proposé en fonction du patient [161].

> Les sprays nasaux :

® Avec les Sprays nasaux, la nicotine est absorbée par la muqueuse nasale. Elle a
une cinétique assez proche de I’inhalation, avec un pic de nicotinémie
d’apparition rapide et une stimulation des récepteurs nicotiniques cérébraux

pouvant entretenir la dépendance [157].
¢ Les utilisateurs se plaignent souvent d’irritation du nez ou de la gorge.

> Les thérapeutiques médicamenteuses :

¢ Le Bupropion (Zyban-®) :

Le Bupropion est utilisé comme anti dépresseur dans de nombreux pays. Il
inhibe le récepteur de la dopamine et de la noradrénaline au niveau synaptique

dans le systéeme nerveux central, ce qui pourrait désactiver le systéeme de
récompense de 1’envie de fumer [157]. Sa posologie est de 150 mg par jour
pendant 6 jours puis 150 mg deux fois par jour pendant 7 a 9 semaines [158]

[162].
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e La Varénicline (Champix-®) :

La varénicline agit en réduisant 1’intensité de 1’envie de fumer ainsi que la
sensation de manque. En occupant les seuls récepteurs nicotiniques
alphadbeta2 dans le cerveau, elle réduit 1’effet de la nicotine inhalée sur le

systtme de récompense (c’est un agoniste partiel). Fumer perd ainsi

grandement de son intérét [156] [163] [164].

> Les thérapeutiques non médicamenteuses :

e [Les thérapeutiques cognitivo-comportementales :

Ce sont des thérapeutiques de modification de la conduite et du
comportement. Elles conditionnent donc 1’individu et suppriment le

comportement pathologique en le  remplacant par un autre.

L’objectif de ces thérapeutiques est de traiter la dépendance psychologique et
comportementale en intervenant au niveau comportemental, cognitif et

émotionnel.

Cela permet de diminuer les rechutes et de favoriser le maintien de

I’abstinence.

Ces thérapeutiques cognitivo comportementales peuvent étre utilisées _seules ou

associées aux traitements médicamenteux [165] [166].

e T.es autres thérapeutiques non validées :

D’autres techniques peuvent étre également utilisées pour I’aide au

sevrage tabagique notamment :

- Homéopathie
- Hypno thérapie
- Acupuncture
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- Auriculothérapie
- Cigarette électronique
- Etc...

Ces techniques ne sont actuellement pas validées. Elles sont souvent utilisées

en association avec un traitement médicamenteux.

Il est tres important pour un professionnel de santé d’accompagner le patient dans sa
démarche et de I’aider au mieux, d’autant plus pour les chirurgiens dentistes qui peuvent
constater directement les méfaits du tabac sur la santé bucco dentaire. Un accompagnement
psychologique est indispensable pour 1’aide au sevrage tabagique quelle que soit la technique

de sevrage utilisée.

Nous allons maintenant nous intéresser a 1’efficacité de la cigarette électronique pour le

sevrage tabagique.

3.2.3. Efficacité de la cigarette électronique dans I’arrét de la cigarette

traditionnelle :

L’objectif principal de 1’aide a I’arrét de la consommation de tabac est d’obtenir
I’abstinence totale de 1’usage du tabac et le maintient de 1’abstinence sur le long terme [52].

Actuellement, en raison de I’insuffisance de données sur la preuve de leur efficacité, il est
difficile de recommander les cigarettes électroniques dans le sevrage tabagique ou la
réduction du tabagisme. C’est pourquoi, plusieurs scientifiques se sont penchés sur la question

et des études ont été réalisées a ce sujet.

Ce tableau synthétise les résultats de plusieurs études ayant évalué 1’impact de la cigarette

électronique dans le sevrage tabagique :
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Par ailleurs, de nombreuses institutions se sont intéressées a la question de la cigarette
électronique et du sevrage tabagique. En effet, 1’e-cigarette permet-elle ou non un arrét du

tabac efficace ?

Tout d’abord, selon I’Office Francais de prévention du Tabagisme (OFT) en 2014, dans
I’accompagnement thérapeutique, la cigarette électronique n’est envisageable que chez le
fumeur qui ne veut pas ou qui n’a pas pu arréter de fumer avec les traitements validés, qui est
demandeur de son utilisation, ou qui a déja commencé a I’utiliser.

Les méthodes médicales validées d’arrét du tabac doivent toujours étre exposées et proposées
en premieére intention, tout en respectant le choix final du fumeur. Il existe encore des
incertitudes sur la cigarette électronique, cependant il est tres probable d’apres 1I’OFT, que la
cigarette électronique présente beaucoup moins de dangers que les cigarettes traditionnelles et
que remplacer le tabac fumé pour la cigarette électronique pourrait entrainer une réduction du
risque bénéfique [174].

Il semble donc que la e-cigarette puisse favoriser pour le sevrage tabagique mais pas en
premiére intention et en prenant toujours la précaution d’informer son patient des

recommandations et des risques [174].

Selon la Haute Autorité de la Santé (HAS), en raison de I’insuffisance de données sur la
preuve de leur efficacité, il n’est pas actuellement possible de recommander les cigarettes
électroniques dans le sevrage tabagique ou la réduction du tabagisme. Il est recommandé
d’informer les fumeurs qui utiliseraient les cigarettes électroniques de 1’insuffisance actuelle
de données sur les risques associées a leurs utilisations. De plus, du fait des substances
contenues dans les cigarettes électroniques, par rapport a celles contenues dans le tabac, les
cigarettes électroniques sont supposées étre moins dangereuses que le tabac. Si un fumeur
refuse les moyens de substitutions nicotiniques recommandées, 1’utilisation des e-cigarettes ne

doit pas étre déconseillée mais doit s’inscrire dans une stratégie d’arrét ou de réduction du

tabac avec accompagnement psychologique [52].

De méme, d’apres le rapport de ’OMS en 2014, étant donné I’incertitude qui plane sur
I’innocuité et I’efficacité des cigarettes électroniques en tant qu’outil au sevrage tabagique,
des études scientifiques rigoureuses, conduites par des organisations de recherches

indépendantes qui ne sont pas affiliées a I’industrie de la cigarette électronique sont



nécessaires. Avant d’envisager les e-cigarettes comme une aide potentiel au sevrage
tabagique, les fumeurs devraient étre encouragés a utiliser une combinaison de traitements
déja approuveés.

Il semble tout de méme d’apres les experts de I’OMS, que ['utilisation des e-cigarettes

reglementée, de maniere appropriée pourrait avoir un role a jouer dans le sevrage tabagique de

certains fumeurs pour qui les traitements conventionnels ont échoué [51].

En effet, I’Institut National de Prévention et d’Education pour la Santé (INPES) s’est
également intéressé a la cigarette électronique et au sevrage tabagique. Selon I’INPES, on
peut considérer que 0,9% des 15-75 ans, soit environ 400000 personnes, constituent une

premiére approximation des francais ayant réussi a arréter de fumer, au moins temporairement

grace a la cigarette électronique [54].

De plus, d’apres une étude récente réalisée par 1’ Agence Health England en 2015, la cigarette
électronique serait 95% moins nocive que le tabac et son usage devrait étre encouragé aupres
des fumeurs désirant arréter. Cet organisme, dépendant des autorités sanitaires de Grande
Bretagne affirme, que les cigarettes électroniques ne sont pas complétement dénuées de
risques mais quand on les compare au tabac, les résultats indiquent qu’elles ne comportent

qu’une fraction de nocivité : les résultats montreraient de maniére systématique que 1’e-

cigarette est un outil supplémentaire pour arréter de fumer [175].

Ainsi, d’apres toutes les recommandations et les études qui ont pu étre réalisées sur la
cigarette électronique, il semble qu’il manque encore beaucoup d’informations afin de savoir
si la e—cigarette pourrait constituer une alternative de sevrage tabagique efficace. Il semble en
effet, que la cigarette électronique soit bénéfique par rapport a la cigarette de tabac mais
qu’elle se présente plus comme un outil de substitution permettant de conserver la dépendance
que comme un outil de sevrage. Les dépendances ne sont donc pas soignées mais aux
contraires assumées par la cigarette électronique. Il faut donc émettre des réserves sur 1’e-
cigarette et attendre que d’autres études scientifiques soient réalisées afin d’avoir un meilleur
recul clinique a long terme pour savoir si elle constitue une alternative de sevrage tabagique

efficace.



3.3. Incidence de la cigarette électronique pour les traitements en chirurgie

dentaire :

3.3.1. Rale du chirurgien dentiste dans le sevrage tabagique :

Le tabagisme tue plus de 6 millions de personnes chaque année, soit un déces toutes
les 6 secondes [176]. En France, d’apres le baromeétre santé de I’INPES, on compte

actuellement plus de 34% de fumeurs [54]. Tous les professionnels de santé doivent se
mobiliser face a ce probleme majeur de santé publique qu’est le tabagisme. En effet, d’apres
I’AFSSAPS, dans ses recommandations de 2003, « seule une mobilisation de I’ensemble des
professionnels de santé pourra étre efficace. (...) Tout praticien en premieére ligne, qu’il soit
pharmacien, médecin généralise ou spécialise, sage femme, chirurgien dentiste, infirmier ou
d’une autre profession paramédicale devrait, en fonction de ses possibilités matérielles et de
ses acquisitions professionnelles, soit, au dela du conseil minimal, prendre lui-méme en

charge le suivi, soit orienter vers un praticien ayant acquis une compétence dans 1’aide a
I’arrét du tabac » [177].

Aujourd’hui la plupart des fumeurs ont connaissance des méfaits du tabac sur la santé

générale. Mais qu’en est il de la santé bucco dentaire et des risques buccaux ?

La relation entre le sevrage tabagique et le chirurgien dentiste n’est pas forcément une
évidence a premiere vue. Pourtant le tabac est responsable de nombreuses pathologies au
niveau de la bouche, il est donc justifié que les chirurgiens dentistes jouent un role
considérable dans I’éducation, la motivation de leurs patients ainsi que dans le sevrage
tabagique.

En effet, la bouche est le premier organe en contact avec la fumée du tabac et les effets sont
visibles assez rapidement [178].

Les chirurgiens dentistes sont donc les mieux placés pour dépister les conséquences du tabac
sur la cavité buccale. Leur role sera d’informer le patient des risques liés au tabagisme , de
leur faire prendre conscience des conséquences par rapport aux différentes thérapeutiques
bucco dentaires, de les aider et de les encourager au mieux pour parvenir a la réduction ou

1’arrét, si possible, du tabac afin d’avoir le moins d’échec thérapeutique possible.



3.3.2. Rappel des effets de la cigarette de tabac sur les thérapeutiques bucco-

dentaires :

Rappelons les principaux risques et conséquences bucco dentaires liés au tabagisme :

» Coloration des dents et taches liées a la consommation du tabac (motif fréquent des
consultations) (cf : Figure 22) [131]

> Halitose

» Augmentation des lésions carieuses : les gros fumeurs ont plus de caries que les non

fumeurs dues a la prolifération bactérienne

» En parodontologie : le tabac est un facteur de risque de la maladie parodontale. Il

entraine : [179] [180]

Plus de formation de plaque dentaire et de tartre sous gingival ;
Altération de la muqueuse buccale : modification de 1’épithélium gingival et

tendance a I’hyperkératose, pigmentation, réaction inflammatoire ;
Inflammation gingivale ;
Développement des maladies parodontales : le risque relatif de développer une

maladie parodontale est 2,5 fois plus élevé chez le fumeur que chez le non

fumeur ;
Saignement gingivale plus faible : le saignement des gencives qui est le

premier signe de la maladie parodontale est plus faible chez le fumeur (effet
vasoconstricteur de la nicotine sur la circulation périphérique), d’ou le risque

de sous-estimer la maladie chez le fumeur ;

La perte d’attache est augmentée (plus que doublée) chez le fumeur ;

La récession gingivale est augmentée chez le fumeur,

La perte d’os alvéolaire est augmentée chez le fumeur : ce qui peut conduire a

la perte des dents ;
Retard de cicatrisation important en cas de chirurgie parodontale (di a I’effet

vasoconstricteur de la nicotine sur la circulation périphérique)

Le fumeur a donc une sensibilit¢é plus importante a développer une maladie

parodontale et une moins bonne réponse au traitement quel qu’il soit. La prise en

compte de ce facteur par le chirurgien dentiste sera capitale dans le programme de

soins car cela aura des conséquences sur le traitement et le pronostic.



Dans le cas d’une maladie parodontale, le chirurgien dentiste se doit donc de
sensibiliser et de motiver son patient au sevrage tabagique.

En effet, les critéres de soins émis par les organismes de santé internationaux en 2004,
integrent I’arrét du tabac dans le traitement parodontal et encouragent les chirurgiens

dentistes a devenir plus actifs dans le conseil au sevrage tabagique, ceci a des fins

thérapeutiques mais également a des fins préventives [181].

Par ailleurs, puisqu’il est difficile de définir un nombre seuil de cigarette en dessous

duquel la consommation tabagique serait inoffensive, il semble que I’arrét de toute
consommation doit étre recherché pour restaurer de bonnes conditions de physiologie
parodontale [182].

En implantologie : le tabac est un facteur de risque du traitement implantaire :
e Le tabac est un facteur d’échec en implantologie essentiellement pour 1’ostéo-

intégration des implants [183].
e ]l altere le métabolisme osseux et perturbe les cicatrisations
- Diminution de la qualité osseuse
- Retard de cicatrisation

En effet, ’'usage du tabac influence la microcirculation sanguine et le métabolisme
osseux au cours de 1’ostéo- intégration.

Les composants du tabac sont absorbés par la muqueuse buccale et réduisent
considérablement la vascularisation (effet vasoconstricteur de la nicotine).

Cette réduction de la vascularisation se manifeste également par I’os sous jacent,

ne permettant pas une apposition correcte de I’implant et risquant de compromettre

son ostéo- intégration [183].

e Les complications post-opératoires sont plus fréquentes pour des patients

fumeurs : [184]
- Apres la mise en fonction des implants, les fumeurs ont un taux de perte

osseuse péri implantaire plus importante ;
- Le tabac augmente le risque de peri-implantite ;
- Les suites post-opératoires sont souvent plus douloureuses et les nécroses

tissulaires post chirurgicales plus fréquentes chez les fumeurs.



Le taux d’échec implantaire est donc deux fois plus important chez le fumeur.

Le role du chirurgien dentiste est, la encore, d’informer son patient du facteur de
risque que constitue le tabagisme. Il faut tenir compte de ce facteur négatif lors de
1’élaboration de plan de traitement et du pronostic implantaire.

Il devra sensibiliser et encourager ses patients au mieux vers une thérapeutique de

sevrage tabagique ou de réduction de la consommation de tabac.

D’apres BAIN, ce sevrage (arrét complet de la consommation de tabac) devra débuter
1 semaine avant la chirurgie implantaire et se prolonger 8 semaines au dela de la pose
des implants. [’abstinence d’1 semaine avant la chirurgie permettra un retour a la
normale des taux d’adhésion plaquettaire et de viscosité sanguine ainsi qu’une
disparition des effets a court terme associés a la nicotine. Les 8 semaines d’abstinence

tabagique apres la pose d’implants permettront a la cicatrisation osseuse d‘atteindre la

phase ostéoblastique : un début d’ostéo- intégration pourra ainsi étre établie [185].

Si le patient n’est cependant pas capable d’arréter completement le tabac avant et apres
I’intervention chirurgicale, une réduction de la consommation de tabac est souhaitable
car elle permet de diminuer le taux d’échec implantaire. L’arrét de la consommation de

tabac ne peut étre que bénéfique.

» Augmentation du risque de cancer de la cavité buccale [179]

Ainsi, étant régulierement au contact de ses patients et confronté
quotidiennement aux méfaits du tabac sur la cavité buccale, le chirurgien dentiste peut
devenir un interlocuteur dans la diminution de la consommation, voire 1’arrét complet,
du tabac et surtout dans le suivi du maintien de 1’abstinence. Il est un acteur privilégié

dans I’accompagnement au sevrage tabagique et donc dans la lutte contre le tabagisme.

3.3.3. Concentration de nicotine salivaire avec Cigarettes/E-
cigarettes/Substituts nicotiniques :

Pour aider ses patients au mieux, plusieurs alternatives de sevrage tabagique (vu
précédemment dans les parties 3.2.2 et 3.2.3) sont proposées au chirurgien dentiste.
Actuellement, les chirurgiens dentistes sont confrontés a une nouvelle mode : la cigarette

électronique. Beaucoup de patients aujourd’hui demandent a leur dentiste ce qu’il pense de la



cigarette électronique pour le sevrage tabagique et si son utilisation ne serait pas dangereuse
pour leur santé et notamment leur santé bucco dentaire.

La cigarette électronique fait donc aujourd’hui pleinement partie de notre exercice quotidien.
Nous savons d’apres les parties 3.2.3 qu’il est encore difficile de se prononcer sur son
efficacité dans le sevrage tabagique. Cependant, quand est-il des risques associés aux

thérapeutiques bucco dentaire ?

Au méme titre que la fumée de tabac, la vapeur de la cigarette électronique expose en
premiere ligne la cavité buccale. Comme nous 1’avons vu précédemment, la cigarette
électronique contient de nombreux composants dans son e-liquide, qui sont retrouvés dans
I’aérosol, certains étant plus toxiques que d’autres. Méme si les fabricants du e-liquide
assurent une moindre toxicité de la cigarette électronique par rapport au tabac, et tendent a
banaliser la présence de nicotine, il faut rappeler que la nicotine agit directement sur la
muqueuse buccale et le parodonte.

Or la concentration de nicotine salivaire apres utilisation de 1’e-cigarette est-elle plus ou

moins importante qu’apres utilisation d’une cigarette de tabac ?

Un étude réalisée par Etter et Bullen en 2011, a montré la présence de nicotine salivaire apres
utilisation de la e-cigarette a une concentration de 322ng/ml, soit un taux équivalent a celui

retrouvé apres la consommation d’une trentaine de cigarettes par jour [185].

De méme, en 2014, Etter réalisa une nouvelle étude visant a évaluer le taux de cotinine
(métabolite de la nicotine) contenu dans la salive apres utilisation de la e-cigarette : chez les
utilisateurs de e-cigarette (consommant un e-liquide dosé a 16mg/ml) qui, au cours des 5
derniers jours, n’avaient utilisé ni médicaments a base de nicotine, ni de cigarettes
traditionnelles, le niveau de cotinine médian était de 353ng/ml.

Ce taux de 353ng/ml était plus élevé que le niveau relevé chez les utilisateurs de substituts

nicotiniques médicamenteux [85].

Ainsi, la cigarette électronique permet de délivrer de grandes quantités de nicotine, similaires
a celles observées chez le fumeur et plus élevées que les niveaux de nicotine repérés
habituellement chez les utilisateurs de substituts nicotiniques, ce qui permet : d’entretenir

davantage la dépendance physique plutot que de la soigner.



Les concentrations nicotiniques mesurées dans la salive sont donc souvent identiques chez le
fumeur et le vapoteur.
Quelles conséquences cela pourra engendrer sur nos thérapeutiques bucco-dentaires pour un

patient vapoteur ?

3.3.4. Effets de 1’e-cigarette sur les thérapeutiques bucco dentaires :

Tout d’abords, rappelons les principaux effets de la nicotine sur la physiologie

parodontale : La nicotine est capable de perturber la flore bactérienne, notamment en
modulant I’action de Porphyromonas Gingivalis (Pg) [116]. Elle aggrave la résorption osseuse
en perturbant I’action des ostéoblastes et ostéoclastes de maniere dose-dépendante [186].

Elle peut également induire une réduction de 1’apport vasculaire, provoquant une
vasoconstriction [123]. Cette vasoconstriction conduit a une diminution du saignement,
masquant ainsi les signes de 1’inflammation [122].

De plus, la nicotine entraine une diminution de la viabilité cellulaire [128] et peut module
I’action des fibroblastes, intervenant dans le métabolisme du tissu parodontal [127].

La nicotine est donc capable de perturber les mécanismes de défense de I’hote. Elle aggrave la

destruction tissulaire et altere le processus de cicatrisation [187].

Ainsi, que la nicotine soit apportée par la fumée de cigarette traditionnelle ou par la vapeur de
la cigarette électronique, elle sera de la méme facon et dans les mémes quantités, néfaste pour
nos thérapeutiques bucco dentaires : elle agit comme facteur aggravant et favorise les

complications opératoires de maniere dose-dépendante.

En effet :

» En odontologie conservatrice :



La nicotine potentialise 1’action et favorise la colonisation des bactéries parodontho
pathogenes a fort potentiel virulent, notamment Porphyromonas gingivalis (Pg) [114]
[115] [116].

L’utilisation de la cigarette électronique avec un e-liquide contenant de la nicotine pourrait

donc conduire a une augmentation du risque carieux.

» En parodontologie :

L’objectif du traitement des maladies parodontales est de rétablir les données
anatomiques répondant aux définitions d’un parodonte sain. Les thérapeutiques
parodontales ont donc pour but de stimuler le processus de cicatrisation parodontale, de
stopper la progression de la perte d’attache et d’éviter les récidives.

Quelles conséquences 1’utilisation de la e-cigarette contenant de la nicotine pourrait-elle

avoir sur le traitement parodontal ?

e Tout d’abord, la nicotine contenue dans le e-liquide est capable de potentialiser
et de favoriser la colonisation de bactéries parodonto pathogenes a fort
potentiel virulent. Elle diminue 1’apport vasculaire et la viabilité des cellules

parodontales.

On peut donc s’attendre a un échec des traitements étiologiques parodontaux, a
savoir détartrage et surfacage.

® De plus, la nicotine altére le processus de cicatrisation, de par son action
vasoconstrictrice et son action sur les fibroblastes gingivaux. En effet, elle
inhibe 1’action des fibroblastes, diminue 1’adhésion, la prolifération, la
production et la chimiotaxie des fibroblastes du ligament alvéolo-dentaire
[188], inhibe leur production de fibronectine et de collageéne, alors qu’elle
augmente 1’activité collagénase.
Cet effet de la nicotine pourrait altérer le processus de cicatrisation avec une
moindre réduction de la profondeur des poches et un gain d’attache inferieur
lors du traitement parodontal.



La nicotine a également un effet vasoconstricteur, responsable d’une
diminution de I’afflux sanguin au niveau des tissus parodontaux, entrainant une
diminution de 1’approvisionnement en agent antibactérien et en médiateur de
I’inflammation.

Cette diminution est responsable d’une réduction du saignement. Les signes de
I’inflammation sont alors masqués, ce qui entretient le développement de la
maladie parodontale et retarde la cicatrisation [133].

Enfin, la nicotine stimule 1’activité des ostéoclastes responsables de la
destruction osseuse, ce qui favorise une augmentation de la perte osseuse

rapide lors de la cicatrisation, et donc de la perte d’attache parodontale [189]

[134] [117];

Ainsi, lors de 'utilisation de la cigarette électronique avec nicotine, il semble

que les objectifs recherchés par les thérapeutiques parodontales chirurgicales

ou non chirurgicales ne puissent étre atteints, car la nicotine altére le processus

de cicatrisation, ce qui se traduit par une réparation limitée et réduite.

> En implantologie :

L’objectif du traitement implantaire est d’obtenir une osteointégration de I’implant,
peu de perte osseuse, une cicatrisation des tissus mous et osseux et le moins de
complications post-opératoires afin que la restauration prothétique soit réalisable.

Quelles conséquences 1’utilisation de la e-cigarette contenant de la nicotine pourrait-elle

avoir sur le traitement implantaire ?

L’action de la nicotine contenue dans le e-liquide de la e-cigarette pourrait

compromettre 1’ostecintégration de I’implant. En effet, elle diminue la

vascularisation et donc I’afflux sanguin au niveau du site implantaire, altérant

le processus de cicatrisation.
Elle augmente I’activité des ostéoclastes, responsable de la destruction osseuse

et donc augmente le risque de perte osseuse.



e Elle perturbe la flore bactérienne et donc accroit le risque d’échecs

implantaires et de complications post-opératoires comme la peri implantite.

Il semble donc que I’utilisation de la cigarette électronique avec nicotine puisse

compromettre le traitement implantaire et augmenter le risque d’échec.

e En chirurgie :

Les thérapeutiques chirurgicales en dentisterie correspondent aux chirurgies
symptomatiques, a savoir : les extractions, les chirurgies d’assainissement a lambeaux
avec ou sans remodelage osseux, les régénérations avec ou sans greffe tissulaire et
osseuse, etc.

Pour toutes ces thérapeutiques, on pourrait retrouver les méme conséquences qu’en

parodontologie et implantologie, a savoir : une diminution du potentiel de cicatrisation

due a une diminution de la vascularisation, une augmentation de la perte osseuse et une

augmentation du risque de complications post-opératoires, en cas d’utilisation de la

cigarette électronique avec nicotine.

Il semble donc que I’utilisation de la cigarette électronique avec un e-liquide
contenant de la nicotine soit néfaste pour nos thérapeutiques bucco dentaires puisqu’elle
tend a compromettre la réussite tant des thérapeutiques parodontales, étiologiques et

symptomatiques, que des thérapeutiques implantaires et chirurgicales.

De plus, lorsque le patient utilise la cigarette électronique, sa température en bouche
peut varier et atteindre entre 50-60°C selon les modeles et fabricants [1].

Cet effet thermique sur les tissus de la cavité buccale, notamment parodontaux, accentue les

effets néfastes et favorise les complications comme la perturbation de la cicatrisation, et ce,

pour toutes les thérapeutiques bucco dentaires [187].

3.3.5. Discussion :

La cigarette électronique peut-elle donc constituer une alternative thérapeutique fiable

au sevrage tabagique dans les plans de traitement en parodontologie et implantologie ?



Tout d’abord, il faut rappeler que lors du passage de la cigarette traditionnelle a 1’e-
cigarette, le patient ne ressent que peu ou pas de symptome de manque. Les sensations de
plaisir, de détente, de stimulation intellectuelle, qui étaient associées jusque la a I’utilisation
de la cigarette de tabac sont maintenues, mais transférées a I’utilisation de 1’e-cigarette. De
plus, le patient conserve la gestuelle automatisée liée a I’utilisation des cigarettes classiques
de tabac.

Il semblerait donc que ’utilisation de 1’e-cigarette ne soigne pas la dépendance tabagique
physique, psychologique et comportementale, mais au contraire qu’elle I’entretienne et
I’assume. Lors du passage de la cigarette a 1’e-cigarette, le patient souffrirait donc beaucoup
moins et ressentirait beaucoup moins le symptome de manque que lors du passage de la
cigarette aux substituts nicotiniques. Cela peut constituer une source de motivation
supplémentaire pour le patient et un moyen pour nous, chirurgiens-dentistes, de les
encourager davantage, car le passage cigarette/e-cigarette serait moins difficile pour eux que

le passage cigarette/substituts nicotiniques.

De plus, comme nous 1’avons vu précédemment, la cigarette électronique contient
dans son e-liquide de nombreux composants pouvant étre plus ou moins toxiques, a
différentes températures, pour la santé générale et la santé bucco dentaire. Il semblerait que la
nicotine soit le principal agent responsable des problémes causés par 1’e-cigarette. Cependant,
les composants de la cigarette électronique restent tout de méme beaucoup moins dangereux
et néfastes pour la santé que les composants d’une cigarette classique de tabac. En effet, dans
une cigarette de tabac, on retrouve : du goudron, du monoxyde de carbone, de 1’acétaldéhyde,
de la nicotine, du méthanol, du mercure, du plomb, de 1I’ammoniac, du phénol, des

insecticides, etc
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Figure 31: Composants d’une cigarette de tabac (BASSET, 2004)

Tous ces produits ont un potentiel toxique important, voire cancérigene, et les effets attendus

sont beaucoup plus dangereux et néfastes pour la santé général et bucco dentaire qu’avec I’e-

cigarette [190].

Ainsi, I'utilisation de I’e-cigarette est effectivement dangereuse pour notre santé bucco
dentaire, notamment lorsqu’elle contient de la nicotine, mais également en raison de 1’effet
thermique qu’elle peut provoquer sur nos tissus. Cependant, elle reste beaucoup moins
dangereuse que la cigarette classique de tabac et le passage cigarette/e-cigarette ne pourra étre

que bénéfique puisqu’il réduira tout de méme les risques.

I1 faudra néanmoins faire attention car les utilisateurs de cigarettes électroniques ont tendance
a vapoter continuellement toute la journée, ne se rendant pas compte des risques. Les
chirurgiens-dentistes doivent les inciter a une utilisation appropriée et raisonnable afin que le

passage cigarette/e-cigarette soit bénéfique.

Il semble toutefois que I’utilisation des substituts nicotiniques oraux et transdermiques soit
beaucoup moins dangereuse pour la santé générale et moins néfaste pour la santé bucco

dentaire.



Par ailleurs, I’un des avantages de la cigarette électronique est que le vapoteur peut

moduler, faire varier et choisir sa concentration de nicotine au sein du e-liquide. En effet, il

existe des e-liquides avec différentes concentrations de nicotine ou sans nicotine. En général,

lors du passage de la cigarette a 1’e-cigarette, le vapoteur choisit un dosage en nicotine

suffisant selon sa consommation de cigarettes de tabac pour ne pas ressentir le manque.

Or, la nicotine a un effet dose-dépendant sur notre santé bucco dentaire. Plus le vapoteur

utilisera un e-liquide avec un dosage en nicotine élevé, plus les effets constatés et décrits

précédemment sur nos thérapeutiques parodontales et implantaires seront néfastes et donc

dangereux pour nos traitements.

Nous avons 3 cas:

Si le patient utilise la cigarette électronique avec un e-liquide contenant un dosage en
nicotine équivalent a sa consommation quotidienne de cigarettes de tabac :

Les effets décrits précédemment sur les thérapeutiques bucco dentaires, parodontales
et implantaires, pourraient étre confirmés. Le vapotage compromettrait donc la réussite
tant des thérapeutiques parodontales, étiologiques et symptomatiques, que des
traitements implantaires : retard de cicatrisation, moindre réduction de la profondeur
des poches et du gain d’attache, pertes osseuses, échec d’ostéo-intégration des

implants, complications post-opératoires, etc.

Les conséquences seraient certes moins néfastes que si le patient continuait a fumer
quotidiennement, compte tenu de 1’absence des substances toxiques du tabac.
Cependant, dans ce cas, on ne pourrait considérer la cigarette électronique comme une
alternative thérapeutique fiable et bénéfique au sevrage tabagique car les effets

constatés seraient pratiquement identiques a ceux observés sur un fumeur.

Dans ce cas, le chirurgien dentiste devrait déconseiller 1’utilisation de 1’e-cigarette en

particulier lors des phases pré et post opératoires de ses thérapeutiques.



Si le patient utilise la cigarette électronique avec un e-liquide contenant un dosage
moindre en nicotine par rapport a sa consommation quotidienne de tabac :

Dans ce cas, le patient a pris conscience des risques liés a la nicotine et a réduit  son
dosage quotidien. Les effets décrits précédemment sur nos thérapeutiques bucco
dentaires seraient donc, certes constatés, mais auraient un impact beaucoup moins

prononcés et dangereux pour les tissus.

Le vapotage pourrait ainsi aider le patient et tendrait vers un potentiel succes des
thérapeutiques parodontales, étiologiques et symptomatiques, et implantaires :
meilleur cicatrisation, réduction plus importante de la profondeur des poches et plus de
gain d’attache, moins de pertes osseuses, ostéo-intégration possible des implants,

moins de complications post-opératoires, etc.

Dans ce cas, la cigarette électronique pourrait étre considérée comme une alternative
possible et progressive fiable de sevrage tabagique, en vue d’un arrét complet du

tabac.

Le chirurgien dentiste pourrait conseiller 1’utilisation de la cigarette électronique tant

qu’elle reste raisonnable et appropriée.

Si le patient utilise la cigarette électronique avec un e-liquide ne contenant pas de

nicotine :

Dans ce cas, la nicotine étant absente, les effets décrits précédemment sur nos

thérapeutiques bucco dentaires, parodontales et implantaires, ne seront pas constatés.

Actuellement, il n’y a pas d’étude qui évalue I’effet des autres composants de la
cigarette électronique sur les tissus bucco dentaires. On pourrait donc s’attendre a une
possible réussite des thérapeutiques parodontales, étiologiques et symptomatiques, et

implantaires.



Cependant, il ne faut pas oublier I’effet thermique de la cigarette électronique qui
pourrait compromettre et perturber la cicatrisation lors des traitements.
Néanmoins, I’effet thermique de I’e-cigarette sans nicotine aura moins d’impact sur la

santé bucco dentaire que 1’effet thermique associé a la nicotine.

Dans ce cas, la cigarette électronique pourrait constituer une bonne alternative au
sevrage tabagique progressif, vers un arrét complet du tabac, pour nos thérapeutiques
parodontales et implantaires. Le chirurgien dentiste pourrait conseiller et encourager

son patient vers cette démarche de sevrage tabagique.

Des 3 cas, il semblerait que 1’utilisation de la cigarette électronique sans nicotine donne les
meilleurs résultats pour nos thérapeutiques bucco dentaires et qu’elle constitue 1’alternative au

sevrage tabagique la plus efficace avec e-cigarette.



CONCLUSION :

Ainsi, il est difficile aujourd’hui de formuler des conclusions certaines sur la cigarette
électronique car nous manquons d’informations et d’études a ce sujet, le recul clinique
n’étant pas encore suffisant.

Comme 1’ont annoncé les organismes internationaux, a savoir I’OFT, la HAS et I’OMS en
2014, il semblerait que I’utilisation des substituts nicotiniques en premiére intention soit
préférable, d’autant que les effets constatés sur la cavité buccale sont beaucoup moins
importants. Cependant, 1’e-cigarette pourrait également aider et constituer une alternative plus
douce pour le fumeur.

En effet, le passage de la cigarette a 1’e-cigarette est plus facile pour le fumeur que le passage
de la cigarette aux substituts nicotiniques, car 1’e-cigarette entretient le phénomeéne de

dépendance : le patient ressent donc beaucoup moins le manque.

Si la cigarette électronique est utilisée de facon adéquate, raisonnable, et avec une
concentration moindre en nicotine, elle pourrait ainsi constituer une alternative fiable,
efficace, et progressive de sevrage tabagique, en vue d’un arrét complet de tabac.

Elle caractérise une période de transition, temporaire, pour aider le patient a réduire sa

consommation de nicotine avant de soigner sa dépendance.

En chirurgie dentaire, son efficacité sera patient-dépendant : plus le dosage en nicotine dans
I’e-liquide sera faible, plus on pourra s’attendre a une réussite des thérapeutiques bucco
dentaires, parodontales et implantaires.

Notre role en tant que chirurgien dentiste sera donc d’informer nos patients des risques
existants et de les accompagner au mieux vers le sevrage tabagique lors des thérapeutiques

bucco dentaires afin de s’assurer d’un meilleur pronostic sur le long terme.
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RESUME :

En France, on compte plus de 34% de la population adulte consommant régulierement du
tabac. Les méfaits du tabac sur la santé générale et notamment sur la santé bucco dentaire ne
sont plus a démontrer aujourd’hui. En effet, le tabac est un facteur de risque important lié au
développement de cancers oraux, de la maladie parodontale ou encore d’échec de la
thérapeutique implantaire.

C’est pourquoi, une politique générale de lutte contre le tabagisme a été mise en place en
France ces derniéres années et de nombreuses alternatives thérapeutiques de sevrage
tabagique ont été développées: substitut nicotinique, hypnose, laser, acupuncture...
Néanmoins, ces stratégies thérapeutiques ont montré leurs limites, les consommateurs de
tabac ayant augmenté depuis 2005 en France.

Un nouveau dispositif inventé en 2003 par un pharmacien chinois du nom de Hon Lik, appelé
« cigarette électronique », a suscité un engouement mondial. En effet, on compte en 2013 plus
d’un million de consommateurs en France. Le principe de la cigarette électronique est de
simuler le geste du fumeur, grace a la production d’une vapeur ressemblant visuellement a de
la fumée.

L’objectif sera pour nous d’évaluer I’incidence de la cigarette électronique sur la santé
générale et notamment sur la santé bucco dentaire des patients. Quels avantages et
inconvénients présente-t-elle par rapport a une autre stratégie thérapeutique ? Peut-elle
constituer une alternative thérapeutique fiable au sevrage tabagique pour nos thérapeutiques
bucco-dentaires parodontales et implantaires ?
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