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1 Introduction

Ces 20 derniéres années, le nombre total de consommateurs de tabac dans le
monde a diminué d'environ 60 millions (1). En France, la prévalence de fumeurs
quotidiens est passée de 26,9% en 2017 a 24% en 2019, c'est la prévalence la plus basse
jamais atteinte dans le pays (2). Cette baisse pourrait étre liée a I'augmentation du recours
a la cigarette électronique. Les fumeurs sont de plus en plus nombreux a se tourner vers
le vapotage afin de réduire ou d'arréter leur consommation de tabac, conscients des
risques relatifs au tabagisme, et persuadés que vapoter est moins dangereux pour la

santé que fumer.

La cigarette électronique, également appelée « vapoteuse » ou « e-cigarette » est
un dispositif électronique dont la forme rappelle celle de la cigarette traditionnelle,
générant un aérosol similaire a la fumée du tabac, et contenant de la nicotine ou non (3).
Ses prémices datent de presque 100 ans (1927), mais ce n'est que dans les années 2000
que Hon Link, un pharmacien chinois, eut l'idée de la cigarette électronique telle qu'on la
connait aujourd'hui. La premiére version de la cigarette électronique fat alors
commercialisée en Chine en 2004, et arriva en Europe en 2006 (4). Depuis, trois
geénérations de cigarettes électroniques se sont succédées. Aujourd'hui, elles sont plus
puissantes, ont une plus grande autonomie, et sont personnalisables afin d'obtenir une
vape de qualité. Plus récemment, sont apparus des modeles reprenant des objets du
quotidien tels que des stylos ou des clés USB, permettant aux utilisateurs de vapoter sans

attirer I'attention (5).

La cavité buccale est en premiére ligne de I'exposition a I'aérosol de la cigarette
électronique, tout comme pour le tabagisme. Si les effets du tabac sur la cavité buccale

sont bien connus, ceux de la cigarette électronique le sont moins.

L'objectif de ce travail est de conduire une revue de la littérature scientifique

disponible a ce jour afin de documenter I'impact du vapotage sur la santé bucco - dentaire.

La premiére partie du travail consiste a présenter le vapotage et son cadre
réglementaire. La seconde partie présente la méthodologie de recherche employée pour
conduire la revue de la littérature. Les troisiémes et quatriemes parties présentent les

résultats de la recherche et propose une discussion de I'état des connaissances.
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2 Généralités sur le vapotage et la cigarette électronique

2.1 Structure et fonctionnement de I'e-cigarette
2.1.1 Structure

La figure 1 présente la structure générale d’'une cigarette électronique.

cartouche/réservoir

\—ll .

Embout buccal atomiseur batterie +- diod

Figure 1: Schéma de la structure d'une cigarette électronique (4)

Les éléments principaux qui constituent la plupart des modeles de cigarette électronique

sont :

- une source d'alimentation : il peut s'agir d'une pile ou le plus souvent d'une
batterie (rechargeable par cable USB ou par chargeur). Elle constitue plus de 50%

de la totalité de la piéce (6);

- un élément de stockage du e-liquide qui est soit une cartouche jetable soit un
réservoir rechargeable. Il contient souvent un dispositif (méche) pour amener la

solution par capillarité vers I'élément chauffant (4);

- un atomiseur (ou chambre de vaporisation) : c'est I'élément chauffant, il contient
une resistance. La résistance est la plupart du temps intégrée a la cartouche
rechargeable (cartomiseur) ou au réservoir transparent (clearomiseur) (4);

- un embout buccal sur lequel le vapoteur va tirer pour créer I'aérosol ;

- un dispositif de mise en fonction qui peut étre un simple bouton contacteur manuel

ou un capteur a micro-puce détectant le flux d'air (6).
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Sur certains modéles, il est possible de trouver une diode lumineuse sur I'extrémité de

I'appareil qui se déclenche lors de sa mise en marche (6).

2.1.2 Fonctionnement

La figure 2 illustre les différentes étapes du fonctionnement d'une cigarette électronique :

Figure 2 : Principe de fonctionnement d'une cigarette électronique (4)

1,2 : L'action du tirage sur la cigarette électronique crée un flux d'air qui déclenche le

courant électrique de la batterie et chauffe la résistance dans I'atomiseur.

3 : L'augmentation de température de la résistance (entre 50°C et 250°C) va chauffer I'e-

liquide présent dans I'élément de stockage et le faire passer a I'état gazeux.

4 : C'est a ce moment, lors de l'impulsion électrique, que la diode s'allume si elle est

présente.
5 : Une fois refroidi, I'e-liquide se condense en fines gouttelettes pour former un aérosol.

6 : Cet aérosol est ensuite inhalé par le vapoteur. Une fois inhalé, une partie de I'aérosol
formé est libérée lors de I'expiration et entre en contact avec I'air ambiant, ce qui forme de

la buée simulant la fumée de cigarette (4).
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En frappant le fond de la gorge, l'aérosol tend a reproduire la sensation de
picotement (« throat hit ou « hit ») connue des fumeurs et synonyme de plaisir. Elle est
due a la nicotine et liée a la contraction du larynx. Cette sensation est présente dés les
premiéres secondes aprés la bouffée, bien avant que la nicotine ne gagne le cerveau (7
secondes aprés la prise). Ce « throat hit » est transmis au cerveau par la stimulation du
nerf trijumeau et vient combler I'envie de fumer. Le vapotage doit donc reproduire un « hit »
efficace qui puisse satisfaire |'utilisateur, pour qu'il continue a I'utiliser et par ailleurs I'aide

au sevrage tabagique si celui-ci est entrepris (6).

2.2 L'e-liquide

2.2.1 Définition du e-liquide

Le terme « e-liquide » désigne le liquide utilisé dans les cigarettes électroniques et
transformé en aérosol lors du vapotage. Dans le cas des cigarettes dites jetables, le
liquide est contenu dans une cartouche (qui constitue I'élément jetable de la cigarette) (4).
Dans le cas des cigarettes a réservoir, ce dernier est rempli au moyen de liquide, contenu

le plus souvent dans de petits flacons de 10ml (figure 3).

Figure 3 : Exemple de flacon de e-liquide de 10 mL

(https.//www.cigusto.com/e-liquides-by-cigusto/2011-e-liquide-peche-10-mi-cigusto-
classic.html?smpl_category_rewrite=e-liquides-by-cigusto)
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2.2.2 Composition chimique du e-liquide

La figure 4 illustre la composition type d’'un e-liquide, les différents constituants

peuvent étre présents en proportion variable selon les marques.

Bouchon sécurité

A 0,
Eau< 4% Impuretés < 1%

Arémes 2->12%

Alcool 0%28%

Nicotine 0%=2>2%
>85%

Propyléne
glycol
ou

Glycérine
végétale

Figure 4: Composition type d'un e-liquide (6)

2.2.21 La base du e-liquide

La majeure partie du e-liquide se compose de propyléne glycol (PG) et/ou de

glycérine (6).

Le PG est une substance liquide artificielle obtenue par chimiosynthése, Iégérement
visqueuse, incolore et quasiment inodore. Il est couramment utilisé dans l'industrie agro-
alimentaire (comme additif alimentaire), dans l'industrie pharmaceutique et cosmétique (en
tant qu'émulsifiant, solvant, conservateur ou humectant) et parfois dans l'industrie du

spectacle pour la production de fumée (7).

Le PG a des caractéristiques parfaitement adaptées a la création des e-liquides. Sa
faible viscosité permet de limiter I'asséchement de la méche de la cigarette électronique et
d'éviter ainsi le risque de « dry hit » (sensation désagréable au golt amer ressentie

lorsque la résistance n'est plus alimentée par le liquide et surchauffe) (4).
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Il se vaporise a faible température, ce qui permet de produire I'e-vapeur et simuler
l'effet de fumée. Il permet une plus grande stimulation de la gorge en provoquant le « hit »
recherché. Enfin, c'est un bon support pour les arbmes et la nicotine, ce qui permet de
mettre en avant les saveurs (8). En France, il n’y a pas de valeur limite d'exposition a cette
substance, car selon I'Institut national de recherche et de sécurité (INRS) et les études
faites sur le sujet, le PG est réputé peu toxique et non cancérogéne. Seuls quelques cas

d'irritations des muqueuses et de rares allergies ont été rapportés (7).

La glycérine est une substance liquide obtenue par hydrolyse de graisses,
généralement végétales. Elle est également inodore, incolore, mais elle est un peu plus
visqueuse que le PG et a un gout sucré. Elle est utilisée en tant qu'hydratant ou lubrifiant
dans l'industrie pharmaceutique et cosmétique (par exemple dans les dentifrices et les
savons), dans l'industrie alimentaire, et aussi dans l'industrie du textile et de la peinture
(9). Sa viscosité permet d'avoir un effet de fumée beaucoup plus intense qu'avec le PG et
donc de produire des nuages de vapeur esthétiquement plus agréables. En contrepartie,
c'est un moins bon transporteur d'arbme que le PG (10). Tout comme le PG, la glycérine
végétale n'est soumise a aucune réglementation spécifique en France, car elle est

considérée comme non cancérogene et non toxique (4).

Dans la majorité des e-liquides, la glycérine et le PG sont associés pour satisfaire
davantage le vapoteur. Le ratio PG/glycérine est généralement de 70/30 ou 50/50, mais |l
existe aussi des e-liquides 100 % glycérine pour les consommateurs souhaitant créer de

plus importants nuages de vapeur (4,10).

2.2.2.2 Les arOmes

Un arbme est une substance qui procure une sensation pergue par rétro-olfaction. I
permet de donner la saveur et I'odeur a la vapeur produite par le vapotage. Les arébmes
peuvent étre d'origine naturelle (végétale ou animale) ou artificielle (synthése chimique) (4).
Dans le e-liquide, les arbmes sont en quantité variable selon les marques, pouvant aller de

2% a 12% du volume total du liquide.
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Selon Shu-Hong Zhu, il existait déja plus de 400 marques de e-liquide et plus de
7700 saveurs sur les sites internet anglophones en 2014 (11). Les différents parfums se
regroupent en plusieurs catégories : saveur tabac, saveur fruitée, saveurs sucrées
diverses (menthe, chocolat..) et de fagon plus récente saveur cannabis (4). D'aprés un
sondage fait par I'European commission, les 2 saveurs les plus populaires dans les pays
de I'Union Européenne en 2017 étaient les saveurs fruitées et tabac (figure 5) (12).

PO STRAWBERRY _
(JR STRAWBERRY
CANDY, LIKE CHOCOLATE .
OR VANILLA I
ALCOHOL FLAVOUR, LIKE i
WHISKY OR CHAMPAGNE g
OTHER FLAVOURS i

(SPONTANEOUS)

DON'T KNOW | 1

Figure 5: Arébmes les plus populaires dans I'Union européenne en 2017 (12)

L'utilisation d’arbmes est primordiale pour les sociétés de commercialisation des
cigarettes électroniques, en effet c'est ce qui attire de nombreux clients. Mais cela
préoccupe de plus en plus les professionnels de santé : de par la diversité des arbmes

proposeés, le vapotage deviendrait trop attrayant pour les jeunes (13).

Les arébmes sont reconnus comme sirs et non toxiques, lorsqu’ils sont ingérés. En
revanche, les effets produits lorsqu'ils sont aérosolisés et inhalés de fagon répétée et
prolongée sont inconnus (14).
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2.2.2.3 La nicotine

La nicotine est un alcaloide extrait des plants de tabac, elle est surtout utilisée dans
les produits dérivés du tabac : cigarettes, cigarettes électroniques, ou médicaments du

sevrage tabagique (tels les patchs) (15).

La nicotine a un pouvoir addictif trés important (16). De plus, elle est classée
comme substance toxique a haute concentration et est inscrite sur la liste des substances
dangereuses du réglement européen (CE) n°1272/2008 du Parlement européen et du
Conseil du 16 décembre 2008 (17).

D'aprés I'INRS, elle peut étre mortelle en cas d'ingestion, d'inhalation et de contact
cutané, notamment pour les enfants, les femmes enceintes ou allaitantes et les personnes
atteintes de maladies cardio-vasculaires (17). Des cas de décés d'enfants et d'adultes par
ingestion de liquide contenant de la nicotine ont déja été rapportés aux Etats-Unis (18).
La dose létale pour I'hnomme est d'environ 1mg de nicotine pure par kg de poids corporel,
soit 40 a 60 mg pour un adulte. Par contre, la nicotine n’est pas reconnue comme
cancérogene (15). La concentration en nicotine des e-liquides est variable selon les
marques et les pays. En France, elle est limitée a 20mg/ml, mais des concentrations plus
elevées sont disponibles sur Internet. Les concentrations les plus couramment retrouvées

sur le marché sont : 0, 6, 11, 16 et 19 mg/ml (4).

Généralement, les vapoteurs préféerent utiliser des e-liquides contenant de la
nicotine (19). Des concentrations de cotinine’ salivaire similaires a celles observées chez
les fumeurs ont d'ailleurs été trouvées chez les vapoteurs (20,21). Les vapoteurs
pourraient tirer autant de nicotine que les fumeurs, selon leur utilisation et la dose de

nicotine contenue dans I'e-liquide.

1 La cotinine est le premier métabolite de la nicotine.
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2224 L'alcool et I'eau

L'éthanol et I'eau peuvent parfois étre ajoutés en petite quantité au sein du e-liquide
pour le fluidifier, solubiliser les arébmes ou encore augmenter la sensation de « hit », mais
cette pratique est de moins en moins courante. Le volume d'alcool qui est vaporisé puis
inhalé est trés faible, mais le consommateur doit néanmoins étre informé de la présence
d'alcool (4).

2225 Les impuretés

Plusieurs études ont mis en évidence la présence « a I'état de traces » de métaux
lourds dans certains e-liquides, notamment de l'arsenic, du chrome, du nickel et du plomb.
Ces métaux sont potentiellement toxiques a haute concentration (22,23). De plus, selon
I'étude d’Olmedo et coll (2018), la présence de ces métaux dans l'e-liquide pourrait étre
augmentée par un transfert depuis les piéces métalliques constituant la cigarette
électronique (notamment a partir de la bobine de chauffage) vers l'e-liquide durant le

fonctionnement (24).

Des nitrosamines spécifiques du tabac (TSNA) ont également été détectées au sein
de certains e-liquides (figure 6) (4). Les TSNA sont des substances cancérogénes et
mutagénes présentes dans la fumée du tabac. Leur synthése se fait par réaction entre la
nicotine et d'autres alcaloides mineurs et des agents nitrosants. Leur formation peut étre
favorisée par les modalités de préparation du tabac (par exemple le séchage des feuilles)
(25).

Les concentrations mises en évidence dans les e-liquides sont néanmoins
minimes (500 fois inférieurs aux taux présents dans les cigarettes traditionnelles) (4). La

cigarette électronique permettrait donc de réduire I'exposition aux TNSA du tabac (26).
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Produit
e-cigarette
Gomme nicotine
Patch nicotine

Winston
Camel
Marlboro
Swedish snus (tabac oral)

Figure 6: Taux (ng/g) de différents nitrosamines (NNN, NNK, NAT, NAB) dans certaines
cigarettes, cigarettes électroniques et certains substituts nicotiniques (4)

NNN :N-nitrosonornicotine, NNK : nicotine-derived nitrosamine ketone, NAT : N-
nitrosoanatabine, NAB : N-nitrosoanabasine

2.2.2.6 Autres substances

D’autres substances tels des conservateurs (parabénes), antioxydants et autres
additifs peuvent également étre présents au sein des e-liquides. Certains fabricants y
ajoutent méme des médicaments (par exemple le Viagra), cette pratique est néanmoins

interdite en France et en Europe (4).

2.3 Données épidémiologiques de consommation

2.3.1 En France

Aprés son arrivée en France en 2010, il a fallu attendre les années 2012-2013 pour
que la cigarette électronique connaisse un essor marquant.
En 2018, selon les chiffres du Baromeétre santé, le nombre de vapoteurs quotidiens en
France était de 3 millions, soit 3,8% de la population (contre 2,7% en 2017) (27). La
proportion d'expérimentateurs est en constante hausse. En 2018, 34,7% des francgais

déclaraient avoir essayé le vapotage, ils étaient 32,8% en 2017.
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Les hommes sont plus nombreux que les femmes a avoir expérimenté la cigarette
électronique. De méme, les personnes ayant un dipldme supérieur ou égal au
baccalauréat sont également plus nombreuses a I'avoir déja expérimentée que les moins
diplédmés (28).

La cigarette électronique semble attirer plus les fumeurs que les ex- et non-
fumeurs. En 2018, 79% des fumeurs quotidiens et 62% des fumeurs occasionnels au
moment de l'enquéte avaient déclaré avoir déja expérimenté la cigarette électronique
contre 27% des ex-fumeurs et 6% des non-fumeurs. Ainsi, la moitié des fumeurs étaient
aussi des vapoteurs (40,7% des vapoteurs étaient des fumeurs quotidiens et 10,4% des
fumeurs occasionnels) alors que moins de 1% des vapoteurs déclarait n'avoir jamais fumé
de tabac (27).

Les utilisateurs s'initient au vapotage dans le but d'arréter de fumer (58,6% en

2018) ou de diminuer leur consommation de cigarette (31% en 2018) (27) .

Méme si la part de fumeurs parmi les vapoteurs reste importante, la part de
fumeurs quotidiens a quasiment été divisée par deux entre 2014 et 2017 (figure 7). Sur
cette méme période, la part des ex-fumeurs a quant a elle doublé. En 2017, plus de 1,2%
des vapoteurs, soit environ 700 000 personnes, étaient des ex-fumeurs quotidiens ayant

arrété le tabac grace au vapotage (28).

100 13 00 f2=*

90

80 41,2
49,55+

70 108

40 - - - B Jamais fumeur

Ex-fumeur

10,6 .
B Fumeur occasionnel

40

30 64,5 B Fumeur guotidien

20 39,7%*

2014 2016 207

Figure 7: Statut tabagique des vapoteurs quotidiens selon le barométre santé 2017 (28)
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2.3.2 En Union Européenne

En 2017, selon les données de I'Eurobarométre, 1,8% de la population européenne
adulte étaient des vapoteurs réguliers (soit environ 7,6 millions de personnes). Le profil
des personnes ayant déclaré avoir expérimenté le vapotage était identique a celui observe
en France (homme, jeune, fumeur) (12). Le Royaume-uni était le pays européen comptant
le plus de vapoteurs réguliers dans sa population (6,3%), la France étant en deuxiéme
position (2,7%). A l'inverse, c’était en lItalie et en Bulgarie que la proportion de vapoteurs
dans la population était la plus faible (0,2%) (29).

De grandes différences entre les pays membres de I'Union européenne concernant
l'usage, la prévention et I'expérimentation de la cigarette électronique sont observées. Les
facteurs qui entrent en jeu sont notamment le marché, les colts, les politiques de lutte
anti-tabac et la réglementation. Par exemple, en 2015, le Public Health of England
indiquait « que le vapotage était 95% moins nocif que le tabac ». Depuis, la proportion de

vapoteurs a plus que doublé au Royaume Uni (30).

En Union européenne, comme en France, le recours a la cigarette électronique est
principalement motivé par I'envie de réduire ou de stopper la consommation de tabac. Un
peu moins d'un tiers des expérimentateurs et des vapoteurs, indiquaient aussi en 2017
s’étre tournés vers la cigarette électronique car elle était jugée moins nocive pour la santé

que le tabac (figure 8) (12) .

QB14 Which of the following factors, if any, were important in your decision to start using e-cigarettes? (MAX. 3 ANSWERS
(% - EU)
© STOP OR REDUCE YOUR TOBACCO CONS!

YOU BELIEVED THAT VAPING WAS LESS
THAN USINC

rHEY WERE CHEAPER THAN ToBACCO |
SO YOU COULD VAPE IN PLACES WHERE ¢
OKING IS NOT ALL

VED

F E-CIGARETTES | 12

YOUR FRIENDS USED E-CIGARETTES [ 11
THEY WERE COOL OR ATTRACTIVE [l

OTHER (SPONTANEOUS)

YOU LIKED THE FLAVOURS (

NONE (SPONTANEOUS) .

DON'T KNOW

Figure 8: Motifs d'initiation au vapotage en Union européenne en 2017 (12)
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2.3.3 Aux Etats-Unis

Selon les chiffres rapportés par les Centers for Disease Control and prevention
(CDC), en 2017, les vapoteurs représentaient 2,8% de la population (soit 7 millions

d'américains) (31) .

Chez les jeunes, le vapotage est en constante hausse. En 2019, les CDC
estimaient que 5,4 millions de collégiens et lycéens (de 11 a 18 ans) avaient utilisé une
cigarette électronique au cours des 30 derniers jours précédant I'enquéte, contre 3,6
millions en 2018 (32). Les principales raisons des collégiens et lycéens a expérimenter la
cigarette électronique étaient : la connaissance d’un proche (famille ou ami) vapotant, les
saveurs attrayantes de I'e-liquide, le sentiment que vapoter est moins nocif que fumer du
tabac (33).

L'exposition a la publicité pourrait expliquer la considérable augmentation de la proportion
de vapoteurs chez les jeunes connue par le pays. Pour exemple, la marque Juul mise
actuellement sur une publicité accrue dans les magasins et sur les réseaux sociaux pour
attirer les consommateurs (figure 9). C'est aujourd'hui la marque qui domine le marché du

vapotage dans le pays (34).

Figure 9: Stratégies publicitaires et marketing mises en place par la marque JUUL (34)
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2.4 Recommandations et réglementations

2.4.1 A Il'échelle mondiale

En 2014, en l'absence de preuves suffisantes sur l'efficacité de la cigarette
électronique dans le sevrage tabagique et de garantie sur son innocuité, I'Organisation
mondiale de la santé (OMS) déconseillait son usage pour arréter de fumer. Elle
recommandait de privilégier les traitements nicotiniques de substitution qui avaient quant a

eux fait 'objet d’'une évaluation et avaient été approuveés (35).

Elle préconisa alors une réglementation mondiale et une régulation du marché de la
cigarette électronique par le biais de la convention-cadre pour la lutte anti-tabac (FCTC)
mise en place en 2003 suite a I'augmentation spectaculaire de la consommation mondiale

de tabac et a l'impact de toute forme de publicité encourageant l'initiation au tabac (35).

Ses recommandations étaient les suivantes (35):

l'interdiction du vapotage dans les lieux publics ;

la réglementation de la publicité, de la promotion et du parrainage ;

I'interdiction de la vente aux mineurs ;

l'interdiction de toute allégation a visée sanitaire jusqu'a ce que des données
scientifiques probantes soient fournies ;
- la réglementation des caractéristiques des produits pour minimiser les risques

potentiels pour la santé.

Ce rapport a été vivement critiqué par des scientifiques britanniques qui
dénoncaient des erreurs de descriptions et d'interprétations des résultats des études

rapportées (36).

En Union européenne, la Directive 2014/40/UE du Parlement européen et du
Conseil a été adoptée le 3 avril 2014. Elle concerne les dispositions législatives,
réglementaires et administratives des Etats membres en matiére de fabrication, de

présentation et de vente des produits du tabac et des produits connexes (37).
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Elle demande notamment aux états membres (37):

- l'interdiction de toute forme de publicité ;

- l'interdiction de flacons de e-liquide de capacité de plus de 10mL ;

- l'interdiction de dosages de nicotine supérieures a 20 mg/mL ;

- le respect des exigences de sécurité pour les enfants ;

- l'inclusion de certaines informations (consignes d'utilisation, effets indésirables,

avertissements sanitaires...).

Chaque état membre est libre d’ajouter a cette liste les restrictions qu'il souhaite.
Pour la mise sur le marché d'un produit, le fabricant doit soumettre un dossier de
notification aux autorités compétentes de son état. En cas de non-conformité, I'état a la

possibilité d’interdire la commercialisation du produit.

Aux Etats-Unis, la Food and Drug Administration n'a toujours pas su imposer ses
regles, ce sont les Etats et municipalités qui choisissent ou non d'adopter une Iégislation
réglementant les lieux ou le vapotage est possible et restreignant la vente aux mineurs.
Par exemple, la ville de San Francisco a totalement interdit la vente de cigarettes

électroniques (38).

L’e-cigarette bénéficie donc de statuts juridiques variables selon les pays, ce qui
peut conduire en termes de santé publique a des conséquences elles aussi différentes.
Selon I'Institut mondial de lutte anti-tabac, 100 pays auraient adopté une politique de

régulation concernant la cigarette électronique (39).
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L'utilisation et la vente de cigarette électronique serait interdite dans 30 pays (figure 10)
(40).

=i, SO

Figure 10: Les pays interdisant la vente et/ou I'usage de la cigarette électronique, 2019
(40)

2.4.2 En France

En 2011, 'Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé
(ANSM) recommandait déja de ne pas utiliser la cigarette électronique en raison du risque

de dépendance a la nicotine (41).

En 2014, la Haute autorité de santé (HAS) reprenait les recommandations de
'OMS. Néanmoins, elle incitait a ne pas décourager un fumeur qui a commenceé a vapoter

pour arréter de fumer ou qui ne souhaite pas se sevrer avec les traitements validés (41).

La méme année, le Haut conseil de santé publique (HCSP) émettait aussi un avis
réservé sur le vapotage, avec comme principale mise en garde, le risque d’addiction
nicotinique des jeunes et leur entrée dans le tabagisme (42). Deux ans plus tard, il
réactualisait son avis et ajoutait que le vapotage pouvait étre une aide au sevrage

tabagique et a la diminution des risques liés au tabac (43).
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Depuis la loi Hamon (mars 2014), la vente aux mineurs est interdite (44), et la loi de

modernisation du systéme de santé (mai 2016) a introduit (45) :

- l'interdiction de toute forme de publicité, de promotion ou de parrainage de la

cigarette électronique ;

- l'interdiction du vapotage dans les établissements recevant des mineurs (écoles),
dans les moyens de transport collectif, dans les lieux de travail fermés et couverts a

usage collectif (salle de réunion, usine..) (figure 11).

INTERDICTION DE FUMER
ETVAPOTER

Décret n° 2017-633 du 25 avril 2017
relatif aux conditions d‘application de Interdiction
de vapoter dans certains lieux 3 usage collectif

Décret n° 2006-1386 du 15 novembre 2006
fixant d" del
de fumer dans les lieux affectés a un usage collectif

Pour arréter de fumer, faites-vous aider en appelant le :

39 89 t0156min. depus un poste i, Tabsc o service)

Figure 11: Panneau signalant l'interdiction de fumer et de vapoter
(http://normandie.direccte.gouv.fr/Interdiction-de-fumer-et-de-vapoter-dans-I-entreprise)

En matiére de sécurité des produits, la cigarette électronique et sa recharge sont
considérées par 'ANSM comme des produits de consommation courante. A ce titre, elles
réepondent donc aux obligations générales de sécurité conformément aux dispositions du

code de la consommation (3).

En France, c'est I'Agence nationale de sécurité sanitaire de l'alimentation, de
I'environnement et du travail (ANSES) qui prend en charge le dossier du fabricant. Elle
caractérise et évalue les risques pour la santé du nouveau dispositif pour ensuite accepter
ou non sa mise sur le marché (46). En 2015 et 2016, 3 normes volontaires ont été
publiées par I'Association frangaise de normalisation (AFNOR) pour les produits du
vapotage concernant des critéres de sécurité, de qualité ainsi que sur les risques liés aux

émissions de vapeur (47).
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La cigarette électronique peut entrer dans le champ des produits de santé en tant

que médicament, mais uniquement si I'un des critéres suivants est rempli (3):
- étre revendiquée pour le sevrage tabagique ;

- avoir un taux de nicotine supérieur au seuil fixé de 20 mg/ml.

Dans ce cas de figure, le produit ne pourrait étre mis sur le marché qu’a la condition
d’obtenir une autorisation de mise sur le marché (AMM).
Cependant, a ce jour, aucune cigarette électronique ou flacon de recharge ne dispose, en
France, d'une AMM en tant que médicament, aucun fabricant n’ayant déposé de demande

en ce sens (3).

3  Stratégie de recherche

La stratégie de recherche pour conduire cette revue de littérature est inspirée du
concept PRISMA (Preferred Reporting ltems for Systematic reviews and Meta-Analyses).

3.1 Les questions de recherche

La question de recherche principale est la suivante : Quels sont les effets du vapotage sur
la santé bucco-dentaire ?

De cette question découlent plusieurs sous-questions :

Le vapotage modifie-t-il le milieu buccal ?

Le vapotage est-il un facteur de risque carieux ?

Le vapotage est-il un facteur de risque parodontal ?

Le vapotage influence-t-il la réponse au traitement parodontal ?

Le vapotage influence-t-il 'ostéo-intégration des implants dentaires ?
Le vapotage est-il un facteur de risque de péri-implantite ?
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Le vapotage est-il un facteur de risque de cancer de la cavité buccale ?
Le vapotage est-il un facteur de risque de Iésion de la muqueuse orale ?
Le vapotage provoque-t-il des colorations dentaires ?

3.2 Bases de données

La recherche a été conduite sur les bases de données électroniques PUBMED et Web of
Science (WOS). Dans un second temps, la recherche a également été faite sur la base
SUDOC. Les résultats ont ensuite été enrichis par les références bibliographiques citées
dans les publications retenues et non encore identifiées.

3.3 Mots-clés et équations de recherche
Les mots-clés utilisés sont extraits du MeSH (medical subject headings), certains
synonymes ont également été retenus pour étendre la recherche :

electronic cigarette ; e-cigarette vapor ; e-cig; electronic nicotine delivery system ; vaping ;
mouth ; mouth mucosa ; mouth neoplasms ; mouth disease ; oral cancer ; xerostomia ;
tooth ; dental ; dentin ; dental enamel ; dental decay ; tooth discoloration ; periodontium ;
dental caries; periodontitis; gingivitis; periodontal disease ; dental implants;
osseointegration ; peri-implantitis ; biofilm ; dental plaque ; dentistry ; oral health ;

candidiasis

Sur la base de données PUBMED, I'équation de recherche formulée était la suivante :

(e-cig) OR (electronic cigarette) OR (e-cigarette vapor) OR (vaping[MeSH Terms]) OR
electronic nicotine delivery systems[MeSH Terms]) AND ((toothiMeSH Terms]) OR
dentin[MeSH Terms]) OR (dental enamel[MeSH Terms]) OR (biofiim[MeSH Terms]) OR
dental plaque[MeSH Terms]) OR (mouth mucosa[MeSH Terms]) OR (mouth
diseases[MeSH Terms]) OR (candidiasisifMeSH Terms]) OR (mouth neoplasms[MeSH
Terms]) OR (oral cancer[MeSH Terms]) OR (xerostomialMeSH Terms]) OR (dental
caries[MeSH Terms]) OR (dental decay[MeSH Terms]) OR (tooth discoloration[MeSH
Terms]) OR (periodontium[MeSH Terms]) OR (gingivitisfMeSH Terms]) OR (periodontal
disease[MeSH Terms]) OR (dental implantsfMeSH Terms]) OR (osseointegration[MeSH
Terms]) OR (peri implantitisiMeSH Terms]) OR (oral health[MeSH Terms]))

(
(
(
(
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Sur Web of science, I'équation de recherche formulée était la suivante :

TS=(e-cig OR electronic cigarette OR e-cigarette vapor OR vaping OR electronic nicotine
delivery systems) AND TS=(tooth OR dentin OR dental enamel OR biofilm OR dental
plague OR mouth mucosa OR mouth diseases OR candidiasis OR mouth neoplasms OR
oral cancer OR xerostomia OR dental caries OR dental decay OR tooth discoloration OR
periodontium OR gingivitis OR periodontal disease OR dental implants OR
osseointegration OR peri implantitis OR oral health)

3.4 Les critéeres de sélection

Ont été retenues les publications en langue frangaise et anglaise, postérieures a
2010, et dont le texte intégral pouvait étre consulté gratuitement (en ligne ou via le SCD de
I'Université de Lille et le prét entre bibliothéque). La lecture du titre et/ou du résumé a
permis d'exclure les publications non pertinentes au regard des questions de recherche.

Dans un second temps, la lecture intégrale des textes a également permis
d'éliminer un certain nombre d'articles, n'apportant pas de données intéressantes pour la
réponse aux questions de recherche.

Le processus de sélection des publications retenues pour la synthése descriptive des
connaissances est illustré par la figure 12.
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Références identifiées par les

recherches dans les bases de Reférences supplémentaires

identifiées dans la bibliographie

données
PUBMED : n=108 des articles inclus
W05 : n= 136 N

Identification

Références aprés suppression
des doublons
n= 215

Sélection

Reférences exclues aprés analyse
du titre et du résumé
n= 102

‘E Reférences évaluées en texte

— intégral

D n= 113

B

o

Reférences en texte intégral
exclues
n= 69

Références incluses dans la
synthése descriptive
n= 44

Figure 12: Diagramme de flux illustrant le processus de sélection des publications incluses

dans la synthése descriptive des connaissances
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4 Résultats

Parmi les 44 publications retenues, 7 sont des articles de synthése (dont 5 revues
systématiques), 33 sont des articles originaux et 4 sont des rapports de cas (ou série de
cas). Les articles originaux rapportent les résultats d'études conduites in vitro ou sur
I'animal dans 15 cas et des résultats cliniques/épidémiologiques impliquant I'étre humain

dans 18 cas.

Les tableaux 1 a 9 synthétisent les publications retenues pour répondre aux
questions de recherche posées. Les publications ont été insérées dans le tableau
thématique correspondant a la question de recherche a laquelle elles répondent
principalement, de maniére a n’étre citée qu’'une seule fois. Dans chaque tableau, les

publications sont classées par ordre alphabétique du nom de I'auteur principal.
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Tableau 1: Synthése des articles traitant de I'impact du vapotage sur le milieu buccal

Auteur | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusion
publication d'article/ I'étude/article méthodologie des auteurs
d'étude
Alanazi et (2018 Canada| Article de Etudier les effets du Exposition de fibroblastes - Réduction de la croissance des
al. (48) recherche condensat de CE gingivaux a des condensats |fibroblastes ayant été exposés aux
(cigarette de fumée de tabac et condensats de CE
Etude in vitro | électronique) sur d'aérosol de CE a plusieurs - Pourcentage de cellules apoptotiques
adhésion, viabilité et | reprises pdt 60 min dans les cultures exposées a I'aérosol 10%
prolifération des Analyse de la prolifération par [(11£2%) > témoin vs (1,6+0,9%)
fibroblastes gingivaux, |dosages MTT => Le condensat de CE module
puis les comparer a Analyse des cellules négativement les activités des fibroblastes,
ceux du tabac apoptotiques par test TUNEL |mais de maniére moindre que la fumée de
tabac
Chen et al. |2018 UK Mini revue Discuter des effets Roéle possible de la CE dans la
(49) immunologiques et pathogenése de la maladie parodontale:
autres effets délétéres modifications de la morphologie et
de la CE chez diminution de la prolifération des
I'Homme et le murins fibroblastes gingivaux, augmentation de
I'apoptose, production de cytokines pro-
inflammatoires.
Etter et al. |2014 Suisse |Article de Mesurer le taux de Enquéte internet avec collecte | Le taux de cotinine chez les vapoteurs
(21) recherche cotinine salivaire chez |d’échantillons salivaires n'ayant pas utilisé de tabac et/ou autre
des vapoteurs auprés de 71 vapoteurs nicotine dans les 5 derniers jours était de
Etude expeérimentés 353 ng/ml.
transversale Chromatographie en phase La concentration de nicotine dans les e-
liquide couplée a la liquides étaient significativement associée
spectrométrie de masse (p = 0,04) aux taux de cotinine salivaire.
=> La CE permet de délivrer des doses
elevées de cotinine, voire équivalente a
une cigarette.
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Auteur | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusion
publication d'article/ I'étude/article méthodologie des auteurs
d'étude
Farsalinos (2014 Gréce |Article de Etudier auprés Questionnaire en ligne traduit |- 0,5% n'était pas fumeur avant de
et al. (50) recherche d'utilisateurs de CE les |en 10 langues (19 414 commencer la CE
caractéristiques, les participants inclus) - 11% considéraient la CE comme
Etude expériences et inoffensive
transversale |documenter les effets - La CE est utilisée pour éviter les méfaits
indésirables (EIl) du du tabac
vapotage - Les El sont mineurs et I'El le plus
fréquemment rapporté était la
bouche/gorge séche (38,9%)
Froumet 2017 USA Revue Examiner les La viscosité du propyléne glycol et de la
al. (51) systématique | ingrédients de glycérine facilite 'adhérence bactérienne et
I'aérosol de CE et la dégradation indirecte des tissus
leurs effets oraux dentaires
Ganapathy | 2017 USA Article de Déterminer la Exposition de cellules a des | Globalement, I'aérosol de CE a induit
et al. (62) recherche génotoxicité et les aérosols de CE ou de la moins de dommages a I'ADN que la

Etude in vitro

mécanismes induits
par les extraits
d'aérosols de CE sur
les cellules épithéliales
humaines orales et
pulmonaires

fumée de cigarette

Tests de détection g-PADDA
et 8-oxo-dG ELISA pour
mettre en évidence les
dommages de I'ADN

Mesure de la viabilité
cellulaire, de la production de
FRO et de la capacité
antioxydante totale

fumée. Cependant, les niveaux de
dommages oxydatifs a I'ADN, (indiqué par
la présence de 8-oxo dG, une Iésion
d'ADN hautement mutagéne), aprés
exposition a l'aérosol de CE étaient
similairoire plus élevés gprés exposition a
la fumée de cigarette
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Auteur | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusion
publication d'article/ I'étude/article méthodologie des auteurs
d'étude
Gualano et 2015 Italie Revue Analyser l'efficacité du | Sélection d'études Ont été inclus 6 études expérimentales et
al. (53) systématique | vapotage sur la expérimentales et 6 études de cohorte
réduction de la observationnelles Le vapotage permettrait de réduire le
consommation nombre de cigarettes, mais
tabagique et les effets s’accompagnerait d’El a court terme
indésirables (El) de la (bouche/gorge irritée, toux, nausées)
CE
Irusa et al. 12020 Kenya |Revue et Sensibiliser aux L'association glycérine/ardmes multiplie
(54) rapport de conséquences bucco- par 4 I'adhérence bactérienne a I'émail.
cas dentaires du vapotage
Javed et 2017 USA Mini revue Résumer les effets de | Consultation des bases de Effets nocifs sur les cellules ligamentaires
al. (55) I'aérosol de CE surla |données PubMed, Google- parodontales et les fibroblastes gingivaux,
santé parodontale Scholar, Scopus, Embase, conduisant a un stress
Medline et Web of Knowledge | oxydatif/carbonylation des protéines, des
dommages a I'ADN et une senescence
cellulaire
Kimetal. 2018 USA Article de Analyser le potentiel | S.mutans sur disques d'émail |Forces adhésives de S.mutans a I'émail :
(56) recherche cariogéne de l'aérosol |humain exposés ou non a Témoins (1,2 £ 0,4 nN) < 10 bouffées CE

Etude in vitro

de cigarette
électronique

différents aérosols de CE
Mesure de 'adhérence
bactérienne et de la dureté de
I'émail : Test de dureté par
indentation (test de micro-
dureté de Knoop) ;
spectroscopie de force de
cellule unique ; microscope
optique a balayage

(2,2 £ 0,5 nN) < 150 bouffées CE (4,5
2,6 nN)

Perte de dureté de I'’émail : Témoin (0,01 £
6,41%), CE avec sucralose (8,67 + 5,84%),
CE avec butyrate d'éthyle(15,45 + 4,02%),
CE avec triacétine (27,45 £ 7,19%), CE
avec aceétate d'hexyle (21,57 £ 5,76%) et
CE avec éthyl maltol (7,80 + 2,00%)
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Auteur | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusion
publication d'article/ I'étude/article méthodologie des auteurs
d'étude
King et al. {2019 USA Article de Estimer la prévalence |Enquéte téléphonique réalisée |58,2% des vapoteurs ont signalé au moins
(57) recherche des symptémes entre aolt 2016 et mai 2017, |un symptéme : Toux (40,0%) > bouche ou
indésirables rapportés |auprés de 4 964 américains | gorge séchelirritée (31,0%) >
Etude par les vapoteurs agés de 18 ans et plus, dont | étourdissements (27,1%) > maux de téte
transversale 1624 (26,8%) vapoteurs (21,9%) > essoufflement (18,1%)
King et al. 2020 USA Article de Documenter les Enquéte téléphonique auprés |63,3% (soit 89/141) des utilisateurs de CE
(58) recherche symptomes de 975 jeunes américains (13- |ont déclaré un effet indésirable :
indésirables de la CE |17 ans) dont 141 ayant attesté | Toux (42,3%) > étourdissements (31,5%)
Etude auprés de jeunes utiliser des CE > migraines (25,4%) > bouche/gorge
transversale |utilisateurs américains séche et irritée (14,9%) > essoufflement
(13,7%)
Marsot et |2016 France |Revue Résumer les études Consultation de la base de Le taux de cotinine salivaire/plasmatique
al. (20) systématique | publiées concernant |données PubMed (période dépendrait de la fréquence d'utilisation et

les taux de cotinine et
de nicotine
plasmatiques et
salivaires aprés
vapotage

comprise entre 1985-2014)

8 articles inclus dont 3
concernant les taux de
cotinine salivaires et
plasmatiques

de la teneur en nicotine du e-liquide.

Les 3 études ont montré des résultats
similaires avec des quantités importantes
de cotinine chez les utilisateurs de CE
(138-548 ng/ml). Le vapotage génererait
des taux de cotinine plasmatiques et
salivaires similaires a ceux du tabac.
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Auteur | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusion
publication d'article/ I'étude/article méthodologie des auteurs
d'étude
Rouabhia (2017 Canada| Article de Etudier l'effet de Exposition de cellules - Pourcentage de cellules apoptotiques est
et al. (59) recherche I'aérosol de CE sur épithéliales gingivales a supérieur parmi les cellules exposées trois
I'adhésion/la I'aérosol de CE fois a l'aérosol de CE (4 £0,5%) en
Etude in vitro | morphologie/I'apoptos | Observation au microscope comparaison aux cellules non exposées
e des cellules optique inversé (1£ 0,2%)
gingivales et sur Analyse des cellules - Expression supérieure de la caspase-3
I'expression de la apoptotiques par test TUNEL |dans les cultures cellulaires exposées a
caspase-3 Analyse de I'expression de la |l'aérosol par rapport aux cultures non-
caspase-3 par Western blot exposées
Mesure de l'activité de la - Modification morphologiques des cellules
lactate déhydrogénase (LDH) |exposées et augmentation de l'activité de
par un test de cytotoxicité la LDH
LDH
Sancilio et 2016 Italie Article de Etudier les effets de e- | Exposition (0-72h) de - Activité métabolique des fibroblastes
al. (60) recherche liquide nicotiné ou non |fibroblastes gingivaux a réduite en fonction du temps et de la dose

Etude in vitro

sur les fibroblastes
gingivaux

différentes concentrations de
nicotine (0-5 mg/ml)

Analyse de la cytotoxicité par
test MTT

Analyse de la production de
formes réactives de I'oxygéne
(FRO) par
immunofluorescence

de nicotine

- La cytoxicité est extréme aprés 24h
d'exposition a des concentrations de
nicotine >1 mg/ml

- Aprés 24h, production accrue de FRO
dans les cultures traitées par un e-liquide
nicotiné ou non. Aprés 48h, augmentation
de I'apoptose cellulaire et de I'expression
des protéines Bax dans les cultures
traitées par un e-liquide nicotiné ou non
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Auteur | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusion
publication d'article/ I'étude/article méthodologie des auteurs
d'étude
Sundaret 2016 USA Article de Déterminer les effets | Exposition a I'aérosol de CE |- Augmentation de la carbonylation des
al. (61) recherche de l'aérosol de CE sur |de fibroblastes gingivaux et protéines et de la libération de cytokines
les fibroblastes du cellules éphitéliales gingivales | pro-inflammatoires dans les HpdLF et
Etude in vitro |ligament parodontal HGEPp
humain (HPdLF) et les | Détection des protéines - Augmentation du marqueur COX-2,
cellules progénitrices |RAGE, COX-2 (marqueurs associée a une hausse de I'expression du
de I'épithélium gingival |inflammatoires) et yH2AX récepteur RAGE
humain (HGEPp) (marqueur de dommages a
I'ADN) par Western blot =>|_'aérosol de CE a un réle pathologique:
Détection de la carbonylation |effet pro-inflammatoire, sénescence
des protéines par Oxyblot prématurée et dommages a I'ADN des
Dosage ELISA pour cellules gingivales, induits par le stress
déterminer les niveaux d'IL-8 | oxydatif.
et PGE2
Yu et al. 2016 USA Article de Evaluer la cytotoxicité |Exposition des lignées a un Les cellules exposées a I'aérosol de CE
(62) recherche et la génotoxicité de aérosol nicotiné et non (lignées saines et d'HNSCC), quelle que

Etude in vitro

I'exposition a I'aérosol
de CE acourteta
long terme sur des
lignées cellulaires
saines et des lignées
cellulaires de
carcinome
épidermoide de
I'épithélium et de la
téte et du cou
(HNSCC)

nicotiné

Evaluation de la cytotoxicité
par analyse cytométrique, test
d'exclusion du colorant bleu
trypan et tests clonogéniques.
Quantification de la
génotoxicité (cassures de
brins d'/ADN) au moyen du
test des cométes neutres et
de l'immunocoloration

soit la teneur en nicotine, ont manifesté
une viabilité cellulaire et une survie
clonogénique réduites, ainsi qu'une
augmentation de I'apoptose cellulaire, et
du nombre de cassures des brins d'ADN,
en comparaison aux cellules témoins non
exposeées
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Tableau 2: Synthése des articles traitant de I'impact du vapotage sur le risque carieux

Auteurs |Année de |Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'étude/article méthodologie des auteurs
étude
Ghazali |2018 Malaisie | Article de Comparer la santé orale |Examen clinique avec relevé |- Pas de différence significative de
et al. (63) recherche selon le statut fumeurs, |de I'expérience carieuse et I'expérience carieuse mise en évidence
vapoteurs et non- des indices parodontaux entre les non-fumeurs (3.6513.75),
Etude cas- |fumeurs fumeurs (3.23+3.92) et vapoteurs (3.05
témoin 120 individus inclus +1.66)
- Indice de saignement chez les non-
fumeurs (13.17 £17.75) < vapoteurs (30.10
+18.86)
Tableau 3: Synthése des articles traitant de I'impact du vapotage sur le risque parodontal
Auteurs | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/étude méthodologie des auteurs
d'étude
Atuegwu | 2019 USA Article de Déterminer Analyse des données 2013- | Par rapport aux non utilisateurs, les
et al. recherche I'association entre 2016 de I'enquéte sur utilisateurs de CE avaient un risque
(64) l'utilisation de la CE et |I'évaluation de la population augmenté de développer une maladie
Etude la maladie parodontale |du tabac et de la santé chez | parodontale (OR=1,76 [IC 95% : 1,12-
transversale les adultes 2,76]) et d’avoir une perte osseuse
(OR=1,67 [IC95% : 1,06-2,63])

41




Auteurs | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/étude méthodologie des auteurs
d'étude
BinShab-|2019 Arabie | Article de Comparer la santé Mesure des indices - IP, PD et AL significativement (p<0,05)
-aib et al. Saoudite |recherche parodontale et le taux |parodontaux cliniques et plus élevés chez les fumeurs que chez les
(65) de cytokines dans le radiographiques vapoteurs et les non-fumeurs
fluide gingival Collecte d’échantillons de - MBL significativement (p<0,01plus élevée
Etude créviculaire (GCF) de |GCF et mesure de la chez les fumeurs et vapoteurs que chez les
transversale |vapoteurs, fumeurs et | concentration en cytokines non-fumeurs
non-fumeurs - Concentrations de cytokines
significativement (P<0,05) plus élevées
chez les fumeurs que chez les vapoteurs et
non-fumeurs
Huilgol 2019 USA Article de Examiner I'association |Analyse des données du L'utilisation quotidienne de CE était
et al. recherche entre le vapotage et systéeme de surveillance des |associée a une probabilité 78% plus élevée
(66) une mauvaise santé facteurs de risque d'avoir une mauvaise santé bucco-dentaire
Etude bucco-dentaire (hombre |comportemental (BFRSS) de |en comparaison avec les non-vapoteurs et

transversale

de dents permanentes
retirées pour cause non
traumatique),
notamment de maladie
parodontale

2016 (456 343 adultes)

4957 vapoteurs quotidiens et
10062 vapoteurs intermittents

indépendamment des autres facteurs
d'ajustement (age, sexe, statut tabagique..)
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Auteurs | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/étude méthodologie des auteurs
d'étude
Javed et 2017 USA Article de Evaluer la santé 94 participants inclus Le pourcentage de sites avec un IP élevé
al. (67) recherche parodontale objective et et une PD24 mm étaient significativement
subjective de Recueil par questionnaire de |plus élevés chez les fumeurs (52,1+6,6 ;
vapoteurs, fumeurs et |données de consommation et |29,3+1,7%)> chez vapoteurs (23,313 ,4;
Etude non-fumeurs des symptbémes 5,1£1,2%)>non-fumeurs (21,412,8;
transversale Recueil par examen clinique |5,6+0,8%).
du nombre de dents absentes,
de l'indice de plaque (IP), de |BOP chez les non-fumeurs > fumeurs et
l'indice de saignement au aux vapoteurs.
sondage (BOP), des sites Pas de différence significative de I'AL et de
avec PD =4 mm, de la perte |la MBL entre tous les groupes
d'attachement clinique (AL) et
de la perte osseuse marginale
(MBL)
Jeong et | 2020 Corée | Article de Examiner I'association |Utilisation des données de - Prévalence de la maladie parodontale
al. (68) recherche du tabagisme et du I'enquéte nationale coréenne |chez les hommes : 35,8% et chez les
vapotage avec la santé |sur la santé et la nutrition femmes : 28,6%
Etude parodontale chez les menée entre 2013 et 2015 - Le tabagisme et le vapotage étaient

transversale

adultes sud-coréens

(13 551 participants)

187 hommes et 35 femmes
vapoteurs

chacun associés significativement a un
risque plus élevé de maladie parodontale.

43




Auteurs | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/étude méthodologie des auteurs
d'étude

Mokeem 2018 Arabie | Article de Comparer les indices 154 hommes inclus - IP, PD, AL, MBL (P<0,05)

et al. Saoudite |recherche parodontaux cliniques significativement (p<0,05) plus élevés chez
(69) et radiographiques, et | Mesure de I'IP, le BOP, la les fumeurs de cigarettes et de pipe a eau

les taux de cotinine et | profondeur de poche par rapport aux vapoteurs et aux non-
Etude cytokines, chez les parodontale (PD), I'AL, la fumeurs

transversale

vapoteurs, fumeurs de
cigarettes, fumeurs de
pipe et non-fumeurs

MBL, les taux de cotinine et
cytokines salivaires

- Taux de cotinine salivaire chez les
fumeurs (247,6ng/ml) > vapoteurs (221,6
ng/ml) > non-fumeurs (2,3ng/ml)

- Niveaux d'IL-1p salivaires chez les
fumeurs (118 ng/ml) > vapoteurs (22 ng/ml)
> non-fumeurs (8ng/ml)
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Tableau 4: Synthése de I’article traitant de I'impact du vapotage sur la réponse au traitement parodontal

Auteurs | Année de Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/étude méthodologie des auteurs
d'étude
AlHarti et| 2019 Arabie | Article de Evaluer l'impact du 89 individus inclus et divisés |- A JO, absence de différence significative
al. (70) Saoudite recherche |tabagisme et du en trois groupes : fumeurs, entre les 3 groupes pour IP, PD et nombre
vapotage sur les tissus |vapoteurs et non-fumeurs de sites avec PD 24mm: fumeurs :
parodontaux aprés un 49,4+7,3; 5,240,4 ; 14,2+1,5% ;
détartrage ultrasonique |Recueil des indices (IP, BOP, |vapoteurs : 43,515,6 ; 4,610,2 ;
Etude de bimaxillaire PD, nombre de sites avec des |10.6+1.2 %; non-fumeurs 46,3+ 5,2 ;
cohorte poches parodontales 24mm) a|4,210,3 ; 12.6 £ 2.2%.

JO, puis 3 et 6 mois aprés un
détartrage bimaxillaire (sans
débridement des surfaces
radiculaires)

- A 6 mois, le nombre de sites avec
PD=4mm était significativement supérieur
chez les fumeurs (7.4£0.5%) par rapport
aux vapoteurs (0) et aux non-fumeurs (0).
- A JO, le BOP était plus élevé chez les
non-fumeurs que chez les vapoteurs. A 3
et 6 mois, pas de différence significative
entre les 2 groupes.
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Tableau 5: Synthése des articles traitant de I'impact du vapotage sur lI'ostéointégration implantaire

Auteurs | Année de | Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/étude méthodologie des auteurs
d'étude
Rouabhia | 2019 Canada | Article de Déterminer les effets Culture d'OSB sur des - Croissance des OSB sur les disques
etal. (71) recherche |délétéres de I'aérosol de |disques d'implant en titane d'implant significativement réduite aprés
CE sur l'interaction des | puis exposition ou non a la exposition a CS, NR et NF
ostéoblastes (OSB) fumée de cigarette (CS), eta |car I'absorbance des OSB a été réduite
avec un implant dentaire | I'aérosol de CE nicotiné (NR) |aprés exposition de 15 min (0,23+0,03) et
Etude in et non nicotiné (NF) pendant |30 min (0,14+0,05) a NR en comparaison
vitro 15 ou 30 minutes une fois par |avec le contréle non exposé (0,34+0,015)

jour pendant 1, 2 ou 3 jours
Croissance des OSB mesurée
grace a un lecteur de plaque a
absorbance

Coloration des filaments
d'actine (protéine d'adhésion),
puis observation au
microscope a fluorescence
pour étudier I'attachement
cellulaire

- La fixation des OSB a l'implant dentaire a
été dérégulée par CS, NR et NF.

L'exposition a CS, NR et NF a en effet a
entrainé une diminution de l'intensité de la
F-actine par rapport a celle observée chez
le témoin.
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Tableau 6: Synthése des articles traitant de I'impact du vapotage sur le risque de péri-implantite

Auteurs | Année de Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/étude méthodologie des auteurs
d'étude
Al-Aali et | 2018 Arabie | Article de Comparer chez les 47 vapoteurs et 45 non- - PD=4 mm et PIBL étaient
al. (72) Saoudite |recherche |vapoteurs et les non- fumeurs inclus a I'étude significativement plus élevés chez les
fumeurs, les paramétres | Recueil par examen clinique |vapoteurs que chez les non-fumeurs
cliniques et des indices IP, BOP et PD (5,941,4% ; 1,8£0,9mm > 4,51£0,75% ;
radiologiques péri- Evaluation radiographique de |0,9+0,3mm)
Etude implantaires, et les taux |la perte osseuse péri-
transversale |de TNF-a et d'IL-13 implantaire (PIBL) - Taux moyens de TNF-a et d’'IL-13 dans
Evaluation des taux de TNF-a |le PISF des vapoteurs significativement
et d'IL-1B dans le liquide supérieurs aux non-fumeurs
créviculaire péri-implantaire (24,3+32,4 pg/ml ; 205,2+230,7 pg/ml >
(PISF) par test ELISA 6,781 pg/ml ; 19,7+22,3 pg/ml)
Al 2019 Arabie | Article de Comparer chez les 102 hommes inclus - IP et PD significativement supérieurs
Qahtani Saoudite |recherche |fumeurs de cigarettes, chez les fumeurs de cigarettes (38,6+£3.9%
et al. les fumeurs de pipe a Recueil par examen clinique |; 4,3+0.2 %) et les vapoteurs (27,2+2.4 %
(73) eau, les vapoteurs et les |des indices IP, BOP etde la |; 3,2+0.3 %) par rapport aux non-fumeurs
non-fumeurs, les profondeur de sondage péri- (12,6 +1,1 % ; 0,8 £0,1%)
Etude paramétres implantaire (PD)

transversale

inflammatoires péri-
implantaires et les taux
de TNF-q, IL-6 et IL-1B

Evaluation des taux de TNF-
a, IL-6 et IL-13 dans le PISF
par test ELISA

- Taux moyens de TNF-q, IL-6, et IL-13
dans le PISF des fumeurs et vapoteurs
significativement supérieures aux non-
fumeurs
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Auteurs | Année de Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/étude méthodologie des auteurs
d'étude
ArRejaie |2018 Arabie Article de Comparer chez les 95 hommes inclus avec 159 |- IP, nombre de sites avec PD=24mm et
et al. Saoudite |recherche |fumeurs, les vapoteurs |implants dentaires MBL significativement supérieurs chez les
(74) et les non-fumeurs les | Recueil par examen clinique |fumeurs et les vapoteurs par rapport aux
parametres cliniques et |de I'IP, BOP, et PD péri- non-fumeurs
radiologiques péri- implantaire -Taux moyen de MMP- 9 significativement
Etude implantaires, et les Evaluation radiographique de |supérieur chez les fumeurs, que chez les

transversale

niveaux de MMP-9 et
d'IL-1B

MBL péri-implantaire
Evaluation des taux de MMP-
9 et d'IL-1B dans le PISF par
test ELISA

vapoteurs et les non-fumeurs (113,59
29,6 ng/ml > 88,34 + 32,4 ng/ml > 27,72 +
18,3 ng/ml

Tableau 7: Synthése des articles traitant de I'impact du vapotage sur le risque de Iésion cancéreuse de la muqueuse orale

Auteurs | Année de Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/de I'étude méthodologie des auteurs
d'étude

Bardellini| 2018 Italie Article de Comparer la prévalence | Examen clinique complété si |55 LMO détectées dont 19 (34,6%) dans le
et al. recherche et les caractéristiques | nécessaire d'un(e) groupe des anciens fumeurs et 36 (65,4%)
(75) des lésions de la prélévement/biopsie dans le groupe des vapoteurs.

Etude cas- | muqueuse buccale Aucune différence significative de la

témoin (LMO) dans un groupe |45 anciens fumeurs et 45 prévalence de Iésion pré-cancéreuse

de vapoteurs et un
groupe d’anciens
fumeurs

vapoteurs inclus

(lichen plan, leucoplasie, carcinome
épidermoide oral) n'a été mise en évidence
entre les anciens fumeurs (5 cas) et les
vapoteurs (1 cas)
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Auteurs | Année de Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/de I'étude méthodologie des auteurs
d'étude
Byatnal |2015 Inde Article de Déterminer le réle de la |Evaluation de I'expression de | Mise en évidence d'une surexpression de
et al. recherche cyclooxygénase 2 COX-2 par COX-2 dans 58 (77%) des 75 échantillons
(76) (COX-2) dans la immunohistochimie, d'OSCC
Etude in vitro | tumorigenése du Recherche d'une association
carcinome épidermoide |avec les paramétres => ['expression de COX-2 représente un
oral (OSCC) clinicopathologiques. biomarqueur important dans la
90 cas inclus, dont 75 cas de |tumorigenése de 'OSCC, pouvant étre
OSCC, diagnostiqués entre | utilisé pour prédire le pronostic et la survie
2003 et 2009 des patients.
Franco (2016 Italie Article de Evaluer la sécurité des |Examen cytologique par Nombre de cellules mononuclées et de
et al. recherche CE et discuter le role grattage de la muqueuse micronoyaux pour 1000 cellules chez les
(77) gu’elle peut jouer dans |buccale vapoteurs (0,0182+0,006 ; 0,028+0,024)
Etude la prévention primaire | Analyse des lames au équivalentes a celles des non-fumeurs
transversale |du cancer de la cavité | microscope avec test de (0,015+ 0,071 ; 0,012+0,0056), mais
buccale lié¢ au dosage du micronoyau significativement diminuées par rapport
tabagisme 65 sujets inclus dont 23 aux fumeurs (0,039+0,038 ; 0,088+
fumeurs, 22 vapoteurs et 20 | 0,0058)
non-fumeurs
Goniewic | 2014 USA Article de Evaluer la présence de |Extraction des composés Mise en évidence par cigarette
zetal recherche 4 types de composés  |toxiques de I'aérosol de CE | électronique de : 2,0 a 56,1ug de
(26) potentiellement dans une phase solide ou formaldéhyde ; de 1,1 a 13,6ug

Etude in vitro

toxiques et
canceérigénes dans
I'aérosol de CE : les
carbonyles, les
composés organiques
volatils, les TSNA et les
métaux lourds

liquide puis analyse avec des
méthodes
chromatographiques et
spectroscopiques

d'acétaldéhyde ; de 0,7 a 41,9 ug
d'acroléine, de 0,2 a 6,3 ug de toluéne.
Cependant, les niveaux de composés
potentiellement toxiques dans I'aérosol de
CE sont de 9 a 450 fois inférieurs a ceux
de la fumée de cigarette conventionnelle.
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Auteurs | Année de Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/de I'étude méthodologie des auteurs
d'étude
Nguyen |2017 USA Article de Alerter sur les possibles 2 cas de carcinomes oraux chez des
et al. recherche implications patients sans antécédents familiaux de
(78) carcinologiques du carcinome oral ni de facteurs de risques
Rapport de |vapotage connus, et ayant vapoté 13 ans
cas
Raj et al. | 2020 Inde Revue Analyser la littérature Les critéres de causalité de | La CE peut étre un facteur de risque
(79) systématique | en utilisant les critéres | Bradford Hill comprennent un | potentiel de cancer oral en raison de la
de causalité de total de 9 paramétres. Les 9 | présence de composants canceérigenes et
BradFord Hill pour paramétres doivent étre de leur capacité a induire des
déterminer le potentiel |satisfaits pour déduire une modifications néfastes des cellules
carcinogéne oral des désignation causale de la CE |buccales, bien qu'il n'y ait pas
CE. pour le cancer de la bouche. |suffisamment de preuves pour une
inférence causale.
Tommasi| 2019 USA Article de Comparer la régulation |Brossage non invasif pour Nombre de transcriptions exprimées de
et al. recherche des génes et des voies |obtenir des cellules maniére aberrante chez les vapoteurs et
(80) moléculaires associées |épithéliales orales les fumeurs significativement supérieure

Etude in vitro

dans les cellules orales
des vapoteurs et des
fumeurs avec celles des
non-fumeurs

Analyse du transcriptome en
utilisant le séquencage d'ARN
Analyse d'ontologie génétique
sur les génes
différentiellement exprimés
chez les vapoteurs et les
fumeurs

aux non-fumeurs (fumeurs > vapoteurs >
non-fumeurs)

28% des transcriptions exprimées de
maniére aberrante chez les vapoteurs
(contre 8% chez les fumeurs)
appartenaient a des ARN non codants
réglementaires. Le cancer était la
principale maladie associée aux génes
dérégulés chez les vapoteurs et les
fumeurs (62% contre 79%)
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Tableau 8: Synthése des articles traitant de I'impact du vapotage sur le risque de Iésion non cancéreuse de la muqueuse orale

Auteurs | Année de Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/de I'étude méthotodologie des auteurs
d'étude
Alanazi 2019 Canada |Article de Examiner l'impact des |Exposition de cultures de - Augmentation de la croissance de
et al. recherche CE sur la croissance de | C.albicans a I'aérosol de CE | C.albicans aprés exposition en lien avec
(81) C.albicans et avec nicotine (NR) ou sans une augmentation de I'absorbance :
I'expression de génes | (NF), puis mise en contact 0,37+0,04 pour le témoin contre
Etude in vitro | virulents, tels que les des cultures avec des cellules | 0,79+0,003 pour NR et 0,6+0,02 pour NF
protéases aspartiques | épithéliales gingivales - Augmentation de I'expression des SAP
sécrétées (SAP), et son | Croissance de C.albicans dans les cultures de C. albicans exposées
effet sur la évaluée par test MTT (NR et NF).
morphologie, la Observation des cultures au |- Augmentation de I'adhérence des
croissance des cellules | microscope optique et prise | souches de C.albicans aux cellules
épithéliales gingivales, |de photographies épithéliales gingivales, lorsqu'elles sont
et l'activité de la LDH Evaluation de I'expression exposées a l'aérosol de CE par rapport
des SAP par PCR aux témoins non exposés
quantitative - Réduction de la croissance des cellules
Mesure de l'activité de la LDH | épithéliales et activité accrue de la LDH
par test de cytotoxicité de la |lors de leur contact avec C.albicans
LDH exposés a l'aérosol de CE
Bartram 2016 UK Lettre a Rapporter un cas de Apparition d'un lichen plan sur la
et al. I'éditeur/ lichen plan buccal muqueuse buccale et la levre inférieure
(82) rapport de secondaire au début de d'un homme de 55 ans, simultanément a
cas ['utilisation de la CE I'utilisation de la CE. Le e-liquide utilisé,
trés riche en propyléne glycol, est
suspecté d'en étre a l'origine.
Farinha 2015 Portugal |Rapportde |Décrire un cas de Apparition de langue noire villeuse, en
et al. cas langue noire villeuse en concomitance avec le début de ['utilisation
(83) lien avec la CE de la CE (dans le but d'arréter le

tabagisme)
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Auteurs | Année de Pays Type Objectifs de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'article/de I'étude méthotodologie des auteurs
d'étude
Mokeem | 2019 Arabie | Article de Comparer le portage 34 fumeurs, 33 fumeurs de - Taux de portage oral de Candida de
et al. Saoudite | recherche oral de Candida chez |pipe a eau, 30 vapoteurs et | 100% chez les fumeurs (cigarettes et pipe
(84) les fumeurs de 32 non-fumeurs inclus a eau), 83,3% chez les vapoteurs et 50 %
Etude cigarettes, de pipes a |Collecte d'échantillons oraux |chez les non-fumeurs
transversale |eau, les vapoteurs et grace a un rincage buccal - Espéce la plus fréquemment isolée :
les non-fumeurs avec une solution saline par | C.albicans avec un portage
les sujets inclus puis significativement plus élevé chez les
réalisation d'un PCR pour fumeurs (64,7%) > fumeurs de pipe
chaque échantillon (54,6%) > vapoteurs (50%) > non-fumeurs
Questionnaire sur les (31,2%)
habitudes liées au tabac ou a
la CE
Visconti (2019 USA Revue Examiner la littérature | Utilisation de la base de Des dermatites de contact, des blessures
et al. systématique |concernant les données Pubmed thermiques et des Iésions de la muqueuse
(85) manifestations buccale, notamment la stomatite a la

cutanées associées a
l'usage de la CE et

sensibiliser aux effets
secondaires associés

nicotine, candidose, et langue noire
villeuse ont été décrites dans le cadre du
vapotage
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Tableau 9: Synthése des articles traitant de I'impact du vapotage sur les dyschromies dentaires

Auteurs | Année de | Pays Type Objectifs de I'article/de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'étude méthodologie des auteurs
d'étude
Dalrymple |2018 UK Article de Evaluer la coloration de |Des échantillons d'émail bovin |- Aprés 5 jours d'exposition, les valeurs AE
et al. (86) recherche |I'échantillon d'émail suite |pré-incubés avec de la salive, | pour CS, THP, NVP et le témoin étaient
a une exposition a une |ont été exposés aux 3 respectivement 26,2+3,2 ; 3,6+£1,9 ;
Etude in cigarette ou aux substances (200 bouffées par |3,4+1,3 ; 5,3+0,8.
vitro émissions de produits de |jour, pendant 5 jours ). - Au jour 5, la valeur AE pour CS était 7
tabac (CS) et de nicotine | Mesure de la teinte de I'émail |fois plus élevée que le THP et NVP.
de nouvelle génération | a chaque jour d'exposition par
(NVP) tels que les CE et | spectrophotomeétrie L'exposition de I'émail au THP et NVP a
les produits de Calcul de la luminosité (AL) induit une coloration minimale, avec des
chauffage du tabac et du changement de teinte valeurs comparables aux échantillons
(THP). (AE) témoins.
Pintado et|2019 Brésil |Article de Vérifier si I'aérosol de 63 échantillons d'émail bovin |Réduction de la luminosité observée aprés
al. (87) recherche |CE peut altérer la ont été exposés aléatoirement | exposition a la plupart des aérosols testés.
couleur de I'émail a des aérosols d'e-liquide Les valeurs de AEab variaient de 1,90 a
Etude in dentaire. aromatisés ou non (arbmes 4,60, tandis que les valeurs de AEQQ
vitro menthol et tabac) et aux variaient de 1,30 a 2,90.

teneurs en nicotine suivantes :
0,12et18 mg

Evaluation de la teinte par
spectrophotométrie
Modification de teinte évaluée
en utilisant les formules AEab,
AEOO

Ainsi, les CE pourraient provoquer une
coloration dentaire perceptible a l'oeil nu.
La saveur du e- liquide aurait une plus
grande influence sur la teinte que la teneur
en nicotine.
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Auteurs | Année de | Pays Type Objectifs de I'article/de Synthése de la Résultats principaux et/ou conclusions
publication d'article/ I'étude méthodologie des auteurs
d'étude

Zhaoet [2019 Chine |Article de Comparer les effets de |70 prémolaires avec Des colorations de I'émail, de la dentine et
al. recherche |la fumée de cigarette restaurations composites ont |du composite ont été observées aprés
(88) (CS), de la CE, du vin été exposées a lafumée de  |exposition au vin rouge > CS > sauce soja

Etude in rouge, du café et de la CS, al'aérosol de CE, adu > café > EC

vitro sauce soja sur la teinte |vin rouge, a du café et a de la

de I'émail, la dentine et
de la résine composite,
ainsi que déterminer
dans quelle mesure le
brossage et
I'éclaircissement
dentaire élimine ces
colorations.

sauce soja pendant 56
min/jour pendant 15 jours,
ainsi qu'au brossage dentaire
avec dentifrice « blancheur »
et a des traitements
d'éclaircissement dentaire a
6% et 35% d'H202

Les colorations causées par I'aérosol de
CE ont pu étre éliminées avec le dentifrice
blanchissant, alors que 2 séances
d'éclaircissement dentaire d'une durée de
30 min chacune, a été nécessaire pour
éliminer totalement les colorations causées
par le café et la sauce soja.
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5 Discussion

5.1 Impact du vapotage sur le milieu buccal

Vapoter faciliterait I'adhérence bactérienne

Kim et al. (2018), ont mesuré I'impact de I'exposition a l'aérosol de cigarette
électronique sur I'adhérence des S.mutans a des disques d’émail humain (56). La force
d'adhérence entre les bactéries S.mutans et I'émail était significativement supérieure lors
de I'exposition a 10 bouffées d'aérosol en comparaison au témoin non exposé, notamment
au niveau des fosses et fissures. De plus, I'analyse au microscope électronique a
balayage a révélé la présence de S.mutans sur les surfaces dentaires lisses, mais a un
degré moindre qu'au niveau des sillons et fissures. Une fois la colonisation des sillons et
fissures initiée par les S.mutans, un biofilm trés complexe se formait dont la structure était
renforcée par les substances polymeéres extracellulaires (EPS) d’origine bactérienne
(figure 13) (56).

Figure 13: Exposition des sillons et fissures a I'aérosol de cigarette électronique (56)

(A) : coupe transversale d'une dent; (B) : dent apres exposition a I'aérosol ; (C) : dent
aprés exposition a I'aérosol et fixation ultérieure des S.mutans

L'augmentation de l'adhérence bactérienne serait en lien avec la viscosité de
I'aérosol due a la présence de propylene glycol et de glycérine dans la composition des e-
liquides (51). L’association glycérine-ardbmes multiplierait par 4 I'adhésion microbienne a
I'émail (54).
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Vapoter induit une bouche/gorge séche

Selon une revue systématique de la littérature conduite par Gualano et al. (2015) et
ayant pour objectifs d’évaluer I'efficacité du vapotage sur la réduction du tabagisme et
d’identifier ses effets indésirables, les effets indésirables les plus fréquemment rapportés
seraient une irritation de la bouche et de la gorge, et une toux séche (53). La sécheresse
buccale est aussi fréquemment rapportée par les vapoteurs (50,57,58). Dans les enquétes
conduites par King et al. (2019) (57) et Farsalinos et al (2014) (50), un tiers des adultes
inclus ont déclaré une sensation de bouche/gorge séche et irritée. Chez les jeunes (13-17
ans), la proportion de vapoteurs déclarant une sensation de bouche/gorge séche est plus
faible (14,9%) (58). La sécheresse occasionnée par le vapotage pourrait étre due au
propyléne glycol. Celui-ci étant hygroscopique, les molécules d'eau présentes dans la
cavité buccale ont tendance a s'y lier, ce qui aurait pour conséquence une dessiccation

des tissus buccaux (51).

La salive joue un réle primordial dans le maintien de la santé bucco-dentaire grace
a son pouvoir tampon, ses propriétés antibactériennes et au nettoyage des surfaces
dentaires qu'elle permet (89). La sécheresse buccale augmente le risque de pathologies
bucco-dentaires (maladie carieuse, maladie parodontale, candidose) (90). La sensation de
«bouche séche» pourrait également conduire a la consommation excessive de boissons

gazeuses notamment sucrées et indirectement a 'augmentation du risque carieux (54).

Vapoter modifierait la réponse inflammatoire des cellules gingivales et les

soumettrait a un stress oxydatif

De nombreuses études se sont intéressées a I'impact du vapotage sur les cellules
épithéliales gingivales et les fibroblastes gingivaux, le fibroblaste étant une cellule clé de la
physiopathologie du tissu conjonctif gingival. Toutes s’accordent sur l'existence d’une
modification de la réponse inflammatoire pouvant jouer un réle dans la destruction des

tissus parodontaux.
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Plusieurs travaux ont montré par exemple que le vapotage, au méme titre que le

tabagisme modifie la production des médiateurs de l'inflammation.
Sundar et al. (2016) ont rapporté une production accrue de cytokines pro-inflammatoires,
notamment d'IL-8 et de prostaglandine E2 (PGE 2) par les fibroblastes du ligament
parodontal humain (HPdLF) et les cellules progénitrices de I'épithélium gingival humain
(HGEPp) apres avoir été exposés a l'aérosol (qu'il soit nicotiné ou non) de cigarette
électronique, par rapport aux cellules témoins exposées a l'air (61).

Bien qu’aucune étude ne semble s’étre intéressée a l'impact du vapotage sur la
production d’interleukines, les effets de la nicotine sur celle-ci sont connus. Jonhson et al.
(2010) ont montré que lI'exposition de kératinocytes gingivaux a des concentrations de
nicotine similaires a celles retrouvées dans la salive des fumeurs, augmentait la
production d'interleukine-1a (IL-1a), par rapport aux cultures témoins non traitées (91). De
plus, la réponse inflammatoire serait amplifiée lorsque la nicotine est associée a celle de
bactéries buccales. Les concentrations d'IL-1a et d'interleukine 8 (IL-8) les plus élevées
ont été observées en réponse a l'exposition combinée de nicotine (méme a faible
concentration) et de lipopolysaccharide (LPS) bactérien (en Il'occurence de
Porphyromonas gingivalis) (91). Plusieurs études ont rapporté que les concentrations de
cotinine (métabolite de la nicotine) salivaire chez les vapoteurs étaient similaires a celles
observées chez les fumeurs (20,21). Il est donc Iégitime de penser que I'aérosol nicotiné
de cigarette électronique aurait également un effet sur la production des interleukines mais

celui-ci doit étre confirmé.

Une hausse de la production de formes réactives de l'oxygene (FRO) par les
fibroblastes gingivaux aprés 24 heures d'exposition a I'aérosol de cigarette électronique
(qu'il soit nicotiné ou non) en comparaison aux cultures non exposées a également été
montrée par Sancilio et al. (2016). L'accumulation de FRO soumet les cellules a un stress
oxydatif (60). Le stress oxydatif est un facteur de risque important du vieillissement
cellulaire. Il entrainerait notamment une pro-sénescence des cellules gingivales, pouvant
ainsi entretenir l'inflammation et contribuer a la pathogenése des maladies parodontales
(61). Une augmentation de l'activité de la lactate déshydrogénase (LDH) dans les cellules
epithéliales gingivales humaines, suggérant des dommages cellulaires, a d’ailleurs été

rapportée (59).
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Des dommages causés a 'ADN ont également été rapportés. L'exposition des
cellules épithéliales gingivales a I'aérosol de cigarette électronique a également mis en
évidence une augmentation significative des ruptures de brins d'ADN dans les cellules
(indépendamment de la teneur en nicotine). Les dommages causés a I'ADN étaient
aggraves dans les cellules exposées a I'aérosol de cigarette électronique contenant de la
nicotine. Les cellules endommagées auraient plus de risque de se nécroser ou d'entrer en
apoptose (59,60,61). Aussi, l'introduction répétée de ces cassures, accompagnée de
cycles de réparation de I'ADN, générerait des mutations accumulées pouvant progresser
vers le cancer (60).

Le vieillissement moléculaire est également une conséquence connue du stress
oxydatif. Par exemple, Javed et al. (2017) ont confirmé que l'aérosol de cigarette
électronique pouvait provoquer une carbonylation des protéines et maintenir les réponses
inflammatoires dans les fibroblastes du ligament parodontal humain et les cellules
progénitrices de I'épithélium gingival humain (55). La carbonylation des protéines
conduirait a la production d'auto-anticorps, pouvant entrainer la destruction de la matrice

extracellulaire et la perte osseuse (92).

L’exposition a I'aérosol de cigarette électronique activerait aussi les mécanismes
apoptotiques. Par exemple, une augmentation de l'expression de la protéine pro-
apoptotique Bax aprés 48 heures d’exposition a été constatée par Sancilio et al. (60). De
méme, Rouabhia et al. (2017) ont montré une augmentation significative de l'activité de la
caspase-3 apres des expositions uniques ou multiples a I'aérosol de cigarette électronique
(59).

Enfin, I'aérosol de cigarette électronique modifierait la morphologie des fibroblastes
gingivaux et des cellules épithéliales gingivales (48,59). Les cellules épithéliales gingivales
verraient leur taille augmenter et évolueraient d'une forme cuboidale vers une forme
allongée ; une diminution de leur densité a également été observée (59). Concernant les
fibroblastes, ils évolueraient d'une petite cellule de forme allongée a une cellule de grande
taille au cytoplasme réduit. De plus, les fibroblastes seraient affectés dans leur intégrité
structurelle. L'aérosol ralentirait leur croissance et retarderait leur migration, mais dans

une moindre mesure que les condensats de cigarette traditionnelle (48).
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La figure 14 schématise les effets de I'aérosol de cigarette électronique sur les cellules

épithéliales gingivales et les fibroblastes gingivaux, détaillés ci-dessus.

Gingival epithelial cells
Morphological changes Oral

Apoptosis § Si=—1- |
Translocation of Caspase-34

LDH ¢ S S e e St ke [ e S e S San e
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Figure 14: Effets de I'aérosol de cigarette électronique sur les cellules épithéliales

gingivales et les fibroblastes gingivaux (49)

Vapoter induirait une vasoconstriction de la micro-circulation gingivale

Les propriétés vaso-constrictives de la nicotine, et notamment de la micro-
circulation gingivale, sont connues. La nicotine entrant dans la composition des e-liquides,
le vapotage pourrait avoir les mémes effets sur la perfusion sanguine et sur la cicatrisation
que ceux décrits dans le cadre du tabagisme (93). Peu d’études se sont spécifiquement

intéressés a I'impact du vapotage sur la circulation sanguine.

Felicity et al. (2016) ont mené une étude pilote auprés de 5 individus afin d'évaluer
I'effet du vapotage sur la circulation périphérique. L'imagerie thermique a rapporté une
réduction significative de la température corporelle, suggérant une réduction du flux

sanguin cutané (93).

Au niveau parodontal, I'effet vasoconstricteur de I'aérosol de cigarette électronique
se traduirait de maniére similaire au tabagisme par un nombre de sites saignant au
sondage significativement inférieur par rapport aux non-fumeurs (65,67), ce qui conduit a
masquer les signes de l'inflammation et possiblement a retarder la prise en charge. Des
résultats contradictoires sont néanmoins retrouvés dans la littérature et incitent donc a la

prudence dans les conclusions.
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Ghazali et al (2018) ont en effet a I'inverse montré une différence significative dans I'indice
de saignement entre les vapoteurs (30.10 £18.86) et les non-fumeurs (13.17 £17.75), avec

un indice de saignement supérieur chez les vapoteurs (63).

5.2 Impact du vapotage sur le risque carieux

Ghazali et al. (2018), ont comparé I'expérience carieuse de 120 individus et n'ont
pas réussi a mettre en évidence de différence significative entre les groupes non-fumeurs,

fumeurs et vapoteurs (63).

Indépendemmant du vapotage, chez le rat, une incidence et une sévérité de la
maladie carieuse plus élevées aprés exposition a la nicotine en comparaison aux rats non

exposeés ont néanmoins été rapportées par Liu et al (94).

Les ingrédients du e-liquide favoriseraient la déminéralisation des tissus dentaires

Le métabolisme du propyléne glycol (PG) est similaire a celui du sucre. Sa
dégradation rapide en acide lactique, acide acétique et propionaldéhyde pourrait induire la

déminéralisation des tissus dentaires (51).

En revanche, bien que la glycérine végétale soit presque aussi sucrée que le
saccharose, elle n'est pas métabolisable par les bactéries cariogénes. Pour autant, une
diminution de la dureté de I'émail jusqu'a 27% lorsque la glycérine est en contact avec les

dents a été mesurée (51,54).

Kim et al. (2018), se sont intéressés a l'impact des arbmes sur la dureté de I'émail
et ont montré que I'émail exposé a des aérosols de cigarette électronique aromatisés avait
une dureté diminuée par rapport a celui exposé a des aérosols non aromatises.
L'augmentation de la perte de dureté de I'émail était significativement différente par
rapport au controle, pour les e-liquides contenant des esters tels que le butyrate d'éthyle,
I'acétate d'hexyle et la triacétine. Utilisés dans des dispositifs de vapotage, les arbmes
favoriseraient donc la formation de biofilm comme vu plus haut, et la déminéralisation de
I'émail (56). Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour évaluer la

cariogénicité des différents arbmes.
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De plus, il convient aussi de considérer la présence d’additifs sucrés tels que le
sucralose, I'éthyl maltol, ou encore l'ajout de Sweetener par le consommateur pour
accentuer le goat sucré de I'aérosol (56). Ces additifs sucrés pourraient servir de substrats

aux bactéries cariogénes.

La nicotine favoriserait la croissance et la virulence de S. mutans

Liu et al. (2018) ont rapporté une augmentation significative du nombre de cellules
bactériennes de S.mutans attachées aux surfaces dentaires de rats exposés a la nicotine
en comparaison aux rats non exposés (94). De méme, Huang et al. (2012) ont rapporté
une masse de biofilm plus importante et des cellules bactériennes plus sphériques lorsque
les souches de S. Mutans avaient été exposées a une concentration élevée de nicotine en
comparaison a une concentration faible. L'activité métabolique de S.mutans a également
été mesurée, suggérant une augmentation du nombre de cellules bactériennes, associée

de facon dose-dépendante a la nicotine regue (95).

La nicotine favoriserait donc la formation du biofiim et augmenterait I'activité

métabolique de S.mutans, ce qui tendrait a augmenter le risque carieux (95).

La nicotine stimulerait aussi l'expression de la glucosyltransférase (Gtf) et de la
protéine de liaison au glucane (Gbp) des cellules planctoniques de S.mutans, facteurs de
virulence de ces derniéres. L'augmentation de ces protéines bactériennes dans le biofilm
dentaire augmenterait I'activité de la LDH, enzyme impliquée dans la métabolisation des

sucres (96).

Les résultats contradictoires et le manque d'étude concernant l'impact du
vapotage sur le risque carieux ne permettent aucune conclusion. Néanmoins,
I'existence d'études in vitro révélant des effets négatifs sur le milieu buccal,
notamment l'augmentation de I'adhérence bactérienne, l'augmentation de la
virulence de S.mutans, ainsi que l'induction d'une sécheresse buccale, laisse

penser que la cigarette électronique pourrait augmenter le risque carieux.
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5.3 Impact du vapotage sur le risque parodontal

Le risque parodontal associé au vapotage est incertain

Plusieurs études épidémiologiques se sont intéressées au statut parodontal des
vapoteurs et ont cherché a le comparer aux fumeurs et non-fumeurs (64,66,68). Les
résultats sont contradictoires. Dans I'étude de Huilgol et al. (2019) ayant inclus plus de
450 000 adultes aux Etats-Unis, l'utilisation quotidienne de cigarette électronique dans les
30 jours précédant I'enquéte a été montrée comme associée a une probabilité de 78%
plus élevée d'avoir une perte de dent due a la maladie carieuse ou parodontale en
comparaison avec les non-vapoteurs et indépendamment des autres facteurs d'ajustement
(age, sexe, statut tabagique..) (66). Deux autres études, I'une Américaine (64) et l'autre
Coréenne (68), ont également rapporté que les participants sans antécédent de maladie
parodontale qui utilisaient des produits électroniques a la nicotine régulierement, avaient
plus de risque que les non-fumeurs d'étre diagnostiqués avec une maladie parodontale,
indépendemment du tabagisme conventionnel et d'autres facteurs de risque connus. lls
avaient également une probabilité augmentée de présenter une perte osseuse indiquant

une maladie parodontale avancée.

En revanche, Javed et al. (2017) ont rapporté en comparant I'état de santé
parodontale de 95 adultes selon leur statut tabagique, un état semblable a celui des non-
fumeurs chez les vapoteurs, et plus satisfaisant que celui des fumeurs. Concernant la
santé parodontale pergue (douleur et cedéme gingival), aucune différence n’a également
pu étre mise en évidence entre les vapoteurs et les non-fumeurs (67). De méme, Mokeem
et al. (2019) n‘ont pu mettre en évidence aucune différence significative des indices
parodontaux et des concentrations salivaires d'IL-1 et d'IL-6 entre les vapoteurs et les
non-fumeurs alors que le pourcentage de sites présentant de la plaque dentaire était
significativement plus élevé chez les vapoteurs que chez les non-fumeurs, mais

néanmoins moins élevée que chez les fumeurs (69).

Le risque parodontal lié au vapotage serait donc inférieur a celui lié au tabagisme,
et les vapoteurs pourraient méme avoir un statut parodontal comparable a celui des non-
fumeurs (67,69).
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Néanmoins, ces résultats doivent étre interprétés avec prudence. Ces études ont
inclus des utilisateurs de cigarette électronique ayant vapoté pendant une durée
relativement courte. Or, il est reconnu que le risque parodontal est associé a I'ancienneté
et la sévérité du tabagisme (67). Il pourrait en étre de méme pour le vapotage. De plus,
comme vu précédemment, les études in vitro ont montré l'induction d’'une réponse pro-
inflammatoire, d’un stress oxydatif ainsi que des dommages cellulaires aprés exposition

de cellules parodontales a I'aérosol de cigarette électronique.

La nicotine favoriserait la virulence de P.gingivalis

Baek et al. (2012), ont mesuré la croissance de cellules bactériennes de
P.gingivalis aprés une exposition unique et des expositions répétées a la nicotine. Aprés
une exposition unique a différentes concentrations de nicotine (0, 1, 2, 4 et 8 yg/mL), une
inhibition dose-dépendante de la croissance de P.gingivalis, suivi d'un arrét de la
croissance a 8 mg/L de nicotine. La nicotine entrainerait donc une modulation de la
croissance bactérienne (97).

Apres des expositions multiples sur une durée de 5 jours, une légére augmentation
de la croissance de P.gingivalis était observée aprés chaque exposition a la nicotine. Ces
résultats suggérent qu'il est possible que la croissance de P.gingivalis soit favorisée dans
la cavité orale des fumeurs et vapoteurs, ou I'exposition a la nicotine est réguliére (97).
Cogo et al. (2012) n’ont en revanche pas réussi a mettre en évidence une modification de
la croissance de P.gingivalis en culture (avec ou sans nicotine/cotinine), mais ont montré
une augmentation de I'expression de nombreuses enzymes impliquées dans le
meétabolisme bactérien, ce qui permettrait a la bactérie de produire plus d’énergie pour
préserver tous les processus bactériens, y compris la virulence. L'auteur suggére qu’un
plus grand nombre de changements pourrait avoir lieu sur les protéines lorsque
P.gingivalis est exposé a la nicotine et/ou a la cotinine dans I'environnement de I'héte, en

comparaison avec les conditions in vitro (98).
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5.4 Impact du vapotage sur la réponse au traitement parodontal

Tandis que certaines études ont montré que les résultats des traitements
parodontaux chirurgicaux ou non étaient compromis chez les fumeurs (99,100),
aucune étude ne semble s’étre intéressée a la réponse au traitement parodontal

chez les vapoteurs.

Une premiére approche a été faite par AlHarti et al. (2019) (70), qui ont évalué
I'impact du tabagisme et du vapotage sur la réponse a un détartrage bimaxillaire (sans
débridement des surfaces radiculaires) aprés 3 et 6 mois, chez des patients présentant
une inflammation gingivale. L'indice de plaque et la profondeur des poches étaient
significativement plus élevés chez les fumeurs, 3 mois et 6 mois aprés le détartrage par
rapport aux vapoteurs et aux non-fumeurs.

A l'état initial, aucune différence significative concernant la proportion de sites
présentant des poches parodontales supérieures a 4mm n’avaient été mise en évidence
entre les fumeurs (14,2 £ 1,5%), les vapoteurs (10,6 £ 1,2%) et les non-fumeurs (12,6
2,2%).

Apres 6 mois, les fumeurs présentaient encore en moyenne 7,4+0,5% de sites avec
des poches parodontales supérieures a 4mm alors que chez les vapoteurs et les non-
fumeurs, plus aucune poche parodontale supérieures a 4 mm n’était notée. Les vapoteurs
auraient donc une réponse au traitement similaire a celle des non-fumeurs (70). Ces

résultats doivent cependant étre confirmeés.

5.5 Impact du vapotage sur l'ostéointégration implantaire

Le processus d'ostéointégration implantaire nécessite le recrutement des
ostéoblastes, leur adhérence, leur prolifération et leur différenciation afin de permettre une
calcification de la matrice extracellulaire a la surface de l'implant. De nombreux facteurs de
croissance jouent un réle clé dans la prolifération et la différenciation cellulaire au cours de
la formation osseuse. BMP-2 est I'un des facteurs d'induction ostéogénique le plus
important régulant la différenciation des ostéoblastes, I'expression de la phosphatase

alcaline et la minéralisation osseuse (101).
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La littérature concernant I'impact du vapotage sur I'ostéointégration des implants

dentaires est pauvre.

Rouabhia et al. (2019), aprés avoir mis en culture des ostéoblastes sur des disques
d’'implant en titane, ont rapporté une réduction de moiti€ du nombre d'ostéoblastes aprés
30 minutes d'exposition a I'aérosol de cigarette électronique. La fixation des ostéoblastes
au matériau de l'implant dentaire est également perturbée, par une diminution de la
production de protéines d'adhésion telles que la F-actine. Ces effets sur la croissance et la
fixation des ostéoblastes ont été confirmés par une activité réduite de la phosphatase
alcaline (marqueur d’ostéogenése), une diminution de la minéralisation tissulaire ainsi

qu'une implication de la voie d'apoptose cellulaire par la caspase-3 (71).

Indépendamment du vapotage, les effets de la nicotine sur 'ostéointégration ont été
etudiés chez le rat et les résultats sont intéressants a prendre en compte, bien que le
comportement biologique des cellules animales pourrait ne pas étre complétement
identique a celui des cellules humaines (102,103). Berley et al. (2010), ont comparé la
stabilité apres 2 a 4 semaines d’'implants fémoraux en titane posés chez des rats ayant
regu par voie systémique de la nicotine et chez des rats ayant recu un placebo salin. Une
différence significative de la charge axiale nécessaire pour déloger I'implant a été mise en
évidence entre les 2 groupes, indiquant un taux d'ostéointégration plus faible chez les rats
exposés a la nicotine, alors qu’initialement avant la pose aucune différence dans le

volume et I'architecture osseux n’était mise en évidence (102).

Avec un protocole d’expérimentation équivalent, Yamano et al. (2010), se sont
intéressés au rapport de contact os/implant aprés 2 et 4 semaines. Aprés 2 semaines,
aucune différence significative n’a été mise en évidence entre les 2 groupes. En revanche,
4 semaines apres la pose d'implant, le rapport de contact os/implant chez les rats ayant
recu de la nicotine, était plus faible que dans le groupe témoin (103).

De plus, a 4 semaines, les niveaux d'expression des protéines de la morphogénese
osseuse (OPN, Col-ll, BMP-2, BSP et CBFa-1), étaient inférieurs dans le groupe exposé

a la nicotine par rapport au groupe témoin (103).
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De plus, d'aprées Takamya et al. (2014) (101), et Kasat et al. (2012) (104), la
diminution de la perfusion sanguine provoquée par la vasoconstriction due a la nicotine,
entrainerait une baisse du transport de l'oxygéne, des cellules sanguines et des
nutriments vers les tissus, tous ayant un réle dans la formation et le remodelage osseux.

La cicatrisation osseuse apres la pose d'un implant pourrait ainsi étre altérée.

Par extension, Rouabhia conclut que le vapotage d’aérosol nicotiné pourrait donc
étre un facteur d’échec et/ou de complications de l'ostéointégration des implants dentaires

mais des études complémentaires sont nécessaires (71).

5.6 Impact du vapotage sur le risque de péri-implantite

Plusieurs études observationnelles ont comparé les paramétres inflammatoires des
tissus péri-implantaires et les taux de cytokines pro-inflammatoires dans le fluide

créviculaire péri-implantaire (PISF) de fumeurs, de vapoteurs et de non-fumeurs (72-74).

Le taux de cytokines pro-inflammatoires dans le fluide créviculaire péri-implantaire

des vapoteurs serait augmenté

Al-Aali et al. (2018) (72) et AlQahtani (2018) (73) ont rapporté des taux moyens de
TNF-a et d'IL-18 significativement augmentés chez les vapoteurs par rapport aux non-
fumeurs . De méme, ArRajaie et al. (2018) ont rapporté des taux moyens de MMP-9 et
d'IL-1B plus élevés chez les vapoteurs que chez les non-fumeurs Mais significativement
plus faibles en comparaison avec les fumeurs (74). Le TNF-a et I'lL-18 sont des cytokines
pro-inflammatoires qui semblent avoir un réle central dans la destruction des tissus péri-
implantaires. Leurs taux dans le PISF refletent le stade de linflammation (72). Leur
expression accrue pourrait, si elle n'est pas contrélée sur le plan thérapeutique, accélérer
I'activité ostéoclastique autour des implants (72). La MMP-9 est quant a elle une enzyme
protéolytique ayant également un effet pro-inflammatoire et un réle dans la destruction des
tissus péri-implantaires (74).

Ces médiateurs inflammatoires pourraient étre des marqueurs de pronostic de maladies

péri-implantaires (106).
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Vapoter causerait une inflammation clinique des tissus péri-implantaires

Ces études se sont sont aussi attachées a I'évaluation des parameétres cliniques et
radiologiques péri-implantaires selon le statut fumeur, vapoteur et non-fumeur (72-74).
L’indice de plaque, la proportion de sites avec une profondeur de poche supérieure ou
égale a 4 mm et la perte osseuse péri-implantaire étaient significativement plus élevés
chez les fumeurs de cigarettes et les vapoteurs, par rapport aux non-fumeurs (p <0,05). A
l'inverse, l'indice de saignement était significativement plus élevé chez les non-fumeurs
que chez les vapoteurs et les fumeurs de cigarettes. Le niveau d'inflammation péri-
implantaire était bas chez les vapoteurs mais significativement plus élevé que chez les

non-fumeurs (72-74).

Effets sur la réponse immunitaire

Selon Takamyia et al. (2014), la nicotine diminuerait également la prolifération des
globules blancs, qui sont des cellules utiles au déclenchement de la réponse immunitaire
et agissant contre les antigenes et les cytokines. Par conséquent, chez les vapoteurs
utilisant des e-liquides nicotinés, la réponse immunitaire aprés la pose chirurgicale d'un
implant pourrait étre perturbée, ce qui favoriserait une susceptibilité accrue aux infections

de la zone implantée (101).

5.7 Impact du vapotage sur le risque de lésion cancéreuse de la

mugqueuse orale

Vapoter pourrait étre un facteur de risque de cancer buccal mais les données

cliniques sont contradictoires
Deux cas, décrits dans la littérature, de carcinome oral chez des individus agés de

59 et 66 ans, sans antécédents familiaux de carcinome buccal, ni facteurs de risque
connus, vapoteurs depuis environ 13 années, suggérent que le vapotage pourrait étre un

facteur de risque de cancers buccaux.

67



Dans les 2 cas, les symptomes présentés étaient : perte de poids involontaire, xérostomie
et dysphagie. L’analyse histopathologique des lésions a permis de poser le diagnostic de
carcinome épidermoide basaloide (78).

D’autres publications suggérent a I'inverse I'absence de risque de cancer oral en lien avec

le vapotage.

Bardellini et al. (2018) n'ont pas mis en évidence de différence significative de la
prévalence des lésions pré-cancéreuses de la muqueuse orale de vapoteurs et d’anciens
fumeurs. Aucun cas de lichen plan, de leucoplasie ou de carcinome épidermoide oral n'a
été rapporté chez les vapoteurs (75). Franco et al. (2016) n’ont pas mis en évidence de
différence significative de la proportion de micronoyaux (facteur prédictif d'un risque accru
de dégénérescence tumorale) dans les cellules de la muqueuse buccale de vapoteurs et
de non-fumeurs. Tandis que la proportion de micronoyaux était significativement
augmentée chez les fumeurs de tabac par rapport aux vapoteurs et aux non-fumeurs.
Vapoter ne causerait donc pas de dommages cellulaires au niveau de la muqueuse
buccale de la cavité orale. Ces résultats sont a considérer avec prudence en raison de la
petite taille de I'échantillon (n=22), 'absence d’aveugle dans la lecture des lames au
microscope, et la faible validité du test des micronoyaux au niveau de la muqueuse
buccale (77).

Malgré le manque de preuves cliniques, il existe bien des preuves in vitro du risque.

Vapoter expose a des substances cancérogénes

Tout comme dans la fumée de tabac, des substances potentiellement
cancérogénes ont été isolées dans l'aérosol de cigarette électronique : aldéhydes
(notamment ['acroléine, produit par échauffement de la glycérine a trés haute
température), oxyde de propyléne (issu de la déshydratation du propyléne glycol et classé
comme cancérogéne par le centre international de recherche sur le cancer (CIRC)),
meétaux lourds, nitrosamines, composés organiques volatils, hydrocarbures aromatiques
(22,26,79) .

Il convient néanmoins de noter que ces substances sont présentes a des taux trés
inférieurs (9 a 450 fois) en comparaison avec la fumée de tabac, voire a I'état de traces
(26), mais il est important de reconnaitre qu'un toxique a faible dose n’est pas pour autant

sans risque.
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La réponse inflammatoire liée au vapotage favoriserait le développement tumoral

Comme rapporté précédemment, I'exposition de la muqueuse buccale a I'aérosol
de cigarette électronique modifierait la production des médiateurs de l'inflammation et
exposerait les cellules a un stress oxydatif. Une augmentation chronique des médiateurs
pro-inflammatoires serait impliquée dans la carcinogénése (106). Pontes et al. (2013)
(107) et Seyedmaijidi et al. (2014) (108) ont comparé I'expression de COX-2 dans des
lignées cellulaires issues de muqueuse normale, de Iésions orales dysplasiques et de
carcinome épidermoide oral. Une surexpression de COX-2 dans les lignées cellulaires de
lésions dysplasiques orales et de carcinome épidermoide oral a été mise en évidence, ce

qui induirait une augmentation de la libération de prostaglandine E2 (PGEZ2).

De plus, I'expression de COX-2 serait un marqueur important du pronostic de
cancer oral. Byatnal et al. (2015), ont constaté que chez 58 des 75 patients atteints de
carcinome épidermoide oral, la surexpression de COX-2 était associée a une récidive
locale de la tumeur, a des métastases ganglionnaires et a une diminution de la durée de

survie des patients (76).

Le vapotage induirait des changements moléculaires importants pouvant conduire

au cancer

Selon I'étude de Yuet al.(2016), l'aérosol de cigarette électronique,
indépendamment de la présence de nicotine, augmenterait la mort cellulaire au niveau de
la muqueuse buccale et serait a I'origine de ruptures d'ADN simple et double brins, méme
aprés une exposition courte (62). Les cassures double brins de I'ADN sont la forme la plus
mortelle de dommages a I'ADN. Si elles ne sont pas réparées, elles pourraient entrainer
un réarrangement chromosomique et potentiellement conduire a la formation d’'une tumeur
(79).

Tommasi et al. (2019) ont comparé quant a eux l'ensemble du transcriptome (par
séquencage de I'ARN) de cellules buccales de vapoteurs, de fumeurs et de non-fumeurs.
Le nombre de transcriptions exprimées de fagon aberrante chez les fumeurs de cigarettes
et les vapoteurs était significativement supérieur en comparaison avec les non-fumeurs. Le
cancer était la premiére maladie associée a ces transcriptions dérégulées chez les

vapoteurs (environ 62% des cas) et les fumeurs (environ 79% des cas) (80).
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Plus d'un quart des transcriptions dérégulées chez les vapoteurs appartenaient a
des classes d'ARN non codants. Or plusieurs ARN nucléolaires non codants ont été
rapportés dérégulés dans le carcinome épidermoide de la téte et du cou. Les auteurs
suggerent donc que ces ARN non codants pourraient étre responsables d’une
transformation maligne en influencant la viabilité et la mobilité des cellules cancéreuses.
D’autre part, I'expression de plusieurs génes suppresseurs de tumeur (WNT5A, NOTCH1
et HERCZ2) a été observée chez les vapoteurs (80).

Les voies moléculaires et I'analyse fonctionnelle ont donc révélé une association
entre le vapotage et le cancer oral. Dans l'ensemble, ces analyses montrent que les
vapoteurs subissent des cassures d'ADN ainsi qu'une dérégulation de génes
majoritairement liés au cancer et potentiellement impliqués dans linitiation et/ou la

promotion de la tumorigenése.
Des recherches plus approfondies sur les effets du vapotage a long terme sont

nécessaires chez les vapoteurs, mais également chez les non-utilisateurs exposés a

I'aérosol de cigarette électronique, tels que les enfants et les foetus (80).

5.8 Impact du vapotage sur le risque de Iésion non cancéreuse de la

mugqueuse orale

Vapoter induirait des Iésions bénignes de la muqueuse orale

Bardellini et al. (2018) ont relevé un nombre plus élevé de Iésions de la muqueuse
orale chez les vapoteurs en comparaison avec d’anciens fumeurs. Quatre types de lésions
ont principalement été relevés : la candidose hyperplasique, la langue velue noire (BHT) la
stomatite nicotinique (figure 15) et la mélanose du fumeur en raison de la capacité de la
nicotine a stimuler la production de mélanine (75). Farinha et al. (2015) ont également
rapporté un cas de BHT chez un vapoteur ayant recemment abandonné la cigarette
conventionnelle. Aprés 2 semaines de vapotage, le patient a développé une coloration
noire asymptomatique sur la langue, diagnostiquée comme BHT, et qui disparaissait

spontanément a I'arrét de la cigarette électronique (83).
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Figure 15: Stomatite nicotinique (85)

Le vapotage favoriserait le portage oral et le développement de la levure candida

albicans

Dans l'étude de Bardellini et al. (2018), la Iésion la plus répandue chez les
vapoteurs était la candidose hyperplasique, notamment dans les zones
rétrocommissurales. Son apparition serait favorisée par un changement de pH induit par
les composés chimiques présents dans les e-liquides favorisant la prolifération
d'espéces de Candida dans la cavité buccale, le plus souvent Candida albicans (75).

Mokeem et al. (2019) ont comparé le portage oral d’espéces de Candida chez les
vapoteurs, fumeurs et non-fumeurs. Parmi les vapoteurs, 83% présentaient des levures
orales. L'espéce de levure orale la plus couramment isolée était C.albicans, avec 50% de
porteurs dans le groupe des vapoteurs. La prévalence de candidose orale était aussi
significativement plus élevée chez les vapoteurs et les fumeurs par rapport aux non-
fumeurs (84).

Alanazi et al. (2019) ont montré que la densité cellulaire de C.albicans et son
adhésion aux cellules épithéliales étaient augmentées dans les cultures exposées a la
fumée de tabac et a 'aérosol de cigarette électronique (nicotiné ou non), par rapport aux
cultures non exposeées. La longueur des hyphes (utile pour I'envahissement de I'hbte par
C.albicans) était également significativement plus grande dans les cultures exposées a

I'aérosol de cigarette électronique par rapport aux témoins non exposés (81).
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La croissance, I'adhésion et la formation de biofilm de C.albicans sont contrblés par
divers géne, notamment la famille de génes SAP. Une surexpression du géne SAP2 a été
montrée dans les cultures de C.albicans exposées a l'aérosol de cigarette électronique en
comparaison aux cultures témoins (81).

L'aérosol de cigarette électronique, avec ou sans nicotine, augmenterait le risque de

candidose orale.

Le vapotage causerait des réactions allergiques au niveau de la sphére orale

Plusieurs cas de réactions allergiques au nickel a type de dermatites ont été
attribuées a [l'utilisation de cigarette électronique (82,109-112). Il a notamment été
rapporté un cas de chéilite angulaire (de la Iévre supérieure) lié a la présence de nickel au
niveau de l'embout d'une cigarette électronique (110). Dans tous les cas, I'éviction de la
cigarette électronique a permis la disparition compléte des Iésions.

Chez un patient avec des antécédents d'ulcérations buccales, Bartram et al. (2016)
ont observé une réaction allergique orale lichénoide (figure 16) aprés 8 semaines
d'utilisation de cigarette électronique. L'exposition a un allergéne de contact a été
suspectée comme contribuant a I'apparition du lichen plan (82). Les e-liquides contiennent
de nombreux ingrédients pouvant étre responsables de réactions d’hypersensibilité. Le
propyléne glycol, connu pour ses effets irritants, a déja été associé a des allergies de
contact (112).

Figure 16: Réaction allergique lichénoide de la lévre inférieure (82)
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5.9 Impact du vapotage sur les dyschromies dentaires

Le tabagisme est reconnu pour étre responsable de colorations dentaires et altérer
la stabilité de teinte de différents matériaux dentaires, notamment en raison de la
présence du goudron et de la nicotine dans la fumée. Bien que la nicotine soit incolore,
elle vire au jaune lorsqu'elle est oxydée et peut pénétrer les tissus durs de la dent. La
cigarette électronique délivrant de la nicotine pourrait elle aussi affecter la teinte des dents
(88). Deux études ont étudié I'effet de I'aérosol de cigarette électronique sur la teinte de
I'émail bovin. Pintado et al. (2019) ont rapporté une réduction de la luminosité de I'émail
exposeés aux aérosols non ardmatisés et a ceux contenant des arbmes mentholés, cela
quelque soit la concentration en nicotine (0, 12, 18 mg/ml). La teinte de I'émail serait
modifiée aprés 200 bouffées d'aérosol de cigarette électronique (équivalent a 1 jour
d'utilisation), méme avec des e-liquides ne contenant pas de nicotine (87). La saveur du e-

liquide aurait une plus grande influence sur la teinte que la teneur en nicotine (88).

Les résultats de cette étude sont en contradiction avec ceux de Dalrymple et al.
(2018) qui rapportent 'absence d’effet apres I'exposition répétée a un aérosol de cigarette
électronique contenant un e-liquide de 5mg/ml de nicotine méme aprés 5 jours
d'exposition. En revanche, I'exposition répétée a la fumée de tabac s’accompagnait d’'une
modification de la teinte dose-dépendante. Au 5¢ jour, les échantillons exposés a la fumée
de tabac étaient six fois plus foncés que les échantillons exposés a la cigarette

électronique eux-mémes comparables a celles des témoins non exposés (86).

Zhao et al. (2019) ont comparé les effets de la fumée de cigarette, de I'aérosol de
cigarette électronique, du vin, du café et du soja sur la couleur de I'émail, de la dentine et
des résines composites, ainsi que les effets d’'un dentifrice « blancheur » et d’un
éclaircissement dentaire sur des prémolaires humaines. Le brossage des dents a été
incorporé dans le protocole d'étude pour simuler les conditions d'utilisation humaine (88).
La coloration de I'émail était insignifiante aprés 5 et 10 jours d'exposition associée au
brossage des dents avec un dentifrice ordinaire dans les groupes cigarette électronique et

café.

73



Aprés 15 jours d’exposition, des changements de teinte perceptibles dans I'émail
dentaire, la dentine et les résines composites (figure 17) ont été observés dans le groupe
cigarette électronique (88). La coloration augmenterait donc avec la durée d'utilisation

mais resterait moins importante qu’avec la fumée de cigarette.

Group I: Cigarette Smoke
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Figure 17: Dyschromie dentaire apres 5,10 et 15 jours d'exposition a la fumée de
cigarette, l'aérosol de cigarette électronique, le café, le vin rouge,la sauce soja, apres
brossage des dents (88)

Le brossage avec un dentifrice « blancheur » pendant 3 semaines a permis un
retour quasi-complet a la normale de la teinte de I'émail, de la dentine et des résines
composites dans le groupe exposé a l'aérosol de cigarette électronique (figure 18). De
méme, un traitement éclaircissant d'une durée de 8 jours, au moyen de 6% d'H202 a
permis un retour complet a la normale de la teinte de I'émail, de la dentine et des résines
composites dans le groupe exposé a l'aérosol de cigarette électronique. Deux séances de
traitement éclaircissant, d'une durée de 60 minutes chacune, au moyen de 35% d'H202
n'ont méme pas été suffisantes pour éliminer en totalité les colorations dans la dentine et
dans les restaurations en composite pour le groupe exposé a la fumée de cigarette (88)
(figure 19).
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Figure 18: Effets du brossage dentaire avec un dentifrice blanchissant aprés exposition a
la fumée de cigarette ou a l'aérosol de cigarette électronique (88)
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Figure 19: Effets des traitements éclaircissant a 6% et 35% d'H202 sur I'émail, la dentine
et la résine composite aprés une exposition a la fumée de cigarette, a I'aérosol de
cigarette électronique, au café, au vin rouge ou a la sauce soja (88)
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6 Conclusion

La cigarette électronique a conquis de nombreuses personnes depuis son apparition,
notamment les fumeurs qui sont persuadés qu’il s’agit d’'une alternative plus saine au
tabagisme. A ce jour, les études concernant I'impact du vapotage sur la santé bucco-
dentaire, restent peu nombreuses. Le manque de recul cliniue et linsuffisance des
données de recherche ne permettent donc pas de tirer avec certitude des conclusions. Ce
travail de synthese suggere néanmoins que la cigarette électronique est moins nocive que
la cigarette conventionnelle, mais n'est pas sans risque. Les résultats des études in vitro et
cliniques mettent en évidence des effets négatifs sur la cavité buccale, notamment par le
biais des modifications de la réponse inflammatoire des cellules buccales et du stress
oxydatif auquel elles sont soumises, et de 'augmentation de I'adhésion et de la virulence

du biofilm oral.

Des travaux de recherche complémentaires sont nécessaires, et a I'heure actuelle il
semble convenir de rester prudent et ne pas inciter au vapotage, mais au contraire
d'encourager l'arrét complet du tabac. |l apparait également essentiel d’informer
réguliérement les professionnels de santé et les usagers de I'avancée des connaissances

sur 'impact du vapotage sur la santé.

Enfin, compte tenu de la dangerosité potentielle des cigarettes électroniques et de leur
liquide - I'explosion de cigarettes électroniques provoquant des séquelles oro-faciaux
séveres a déja été recensée (113,114), le contrble de la fabrication des dispositifs et de la
composition chimique des e- liquides, doit étre poursuivi voire instauré dans les pays ou il
fait défaut.
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Résumé de la thése :

La cigarette électronique a connu un essor considérable depuis son apparitionil y a
environ une dizaine d'années. Elle est pergue par ses usagers comme un moyen de
sevrage tabagique et/ou une alternative plus saine au tabagisme. La cavité buccale est en
premiéere ligne de I'exposition a I'aérosol de la cigarette électronique, tout comme pour le
tabagisme. Si les effets du tabac sur la cavité buccale sont bien connus, ceux de la
cigarette électronique le sont moins.

L'objectif de ce travail était de faire une synthése des connaissances actuellement
disponibles sur I'impact du vapotage sur la santé bucco-dentaire. Ont été inclus dans cette
synthése descriptive 44 publications dont 33 articles originaux. Les données disponibles
sont majoritairement issues d’études conduites in vitro ou sur I'animal. La cigarette
électronique semble moins nocive que le tabac, de par la présence trés réduite de
substances toxiques dans I'e-liquide. Cependant, des effets négatifs sur la cavité buccale,
notamment par le biais des modifications de la réponse inflammatoire des cellules
buccales et du stress oxydatif auquel elles sont soumises, de I'augmentation de
I'adhésion et de la virulence du biofilm oral, ont été décrits, suggérant que vapoter serait
un facteur de risque carieux, de destruction des tissus parodontaux et péri-implantaires, et
de lésion maligne et/ou bénigne de la muqueuse orale. Des travaux de recherche
complémentaires sont nécessaires pour pouvoir tirer des conclusions nettes.
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