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A Madame le Pr Isabelle Auquit - Auckbur, Isabelle, Chére Maitre,

Vous me faites ’honneur de présider cette these,

Merci de m’avoir formée a la Chirurgie et ce, depuis mon premier jour
de stage

Merci pour votre passion et votre enseignement en Chirurgie de la
main

Merci pour votre soutien tout au long de mon parcours

Merci pour votre optimisme

Merci pour votre sourire malgré les épreuves

Merci de m’avoir appris a persévérer, et que rien n’était impossible

Merci de m’avoir appris a transformer chaque difficulté en opportunité
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A Madame le Dr Coquerel - Beghin, Dorothée, Doro,

Tu me fais ’honneur de diriger cette these

Merci pour ton soutien précieux depuis le début de mon internat
Merci pour tous ces blocs a tes cotés, et ce super apprentissage en
douceur de la Chirurgie Plastique

Merci pour ta patience et ta gentillesse

Merci pour ta passion pour cette magnifique spécialité

Merci de m’avoir appris 'empathie, la compassion, et la bienveillance

C’est un vrai plaisir de travailler a tes cotés !



A Monsieur le Pr Pierre - Yves Milliez, Cher Maitre,

Ce fut un honneur d’avoir compté parmi vos éléves, et d’avoir opéré a
vOs cOteés

Merci de m’avoir transmis vos si nombreuses connaissances

Merci pour votre professionnalisme et votre passion de la Chirurgie
Plastique

Merci pour votre gentillesse et votre empathie

Merci pour votre humanisme.

Clint £ plos Lt gttt o oo scvolbodionnaire

G Covsorne



A Monsieur le Pr Peillon, Christophe, Cher Maitre,

Tu me fais ’honneur d’étre présent aujourd’hui, toi qui m’a vu naitre,

grandir, puis opérer !

Merci pour ta présence, ta gentillesse et ta générosité pendant toutes ces

années

Merci pour ton soutien de chaque jour, et pour ta disponibilité

Merci de m’avoir montré qu’on peut réussir sans changer notre facon
"étre

Merci pour ton honnéteté et ton humilité

Merci pour ton oreille attentive et dévouée, et pour ces longues

conversations qui m’ont permis d’évacuer mes rancceurs et mes

difficultés
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A Monsieur le Pr Guy Magalon, Cher Maitre,

Merci pour votre aide précieuse, depuis le premier jour ou nous nous
sommes rencontres

Merci pour votre présence et votre dynamisme malgré la distance et
votre planning chargé

Merci de m’avoir fait découvrir ce magnifique domaine de la recherche
Merci pour votre soutien sans faille, malgré difficultés et hostilités
Merci de m’avoir appris a rester patiente, et a persévérer

Merci d’étre 2 mes cOtés, vous étes et serez toujours un exemple



A Monsieur le Pr Casanova, Cher Maitre,

Merci pour votre accueil pendant ces 6 mois, ce fut un honneur de
travailler a vos cotés et de faire partie de vos éléves

Merci pour vos conseils et votre aide précieuse

Merci pour vos enseignements pratiques et théoriques

Merci pour votre organisation et votre dynamisme

Merci pour votre foi en la Chirurgie Plastique et Esthétique

Merci pour votre motivation pour la recherche, la thérapie cellulaire
avance griace a vous !

Merci pour votre accessibilité et votre soutien
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A Monsieur le Dr Julien Niddam, Julien,

Difficile de trouver les mots, mais toujours plus facile qu’a 'oral !!
Merci pour ton accueil chaleureux, ta disponibilité, ton humour et ta
gentillesse

J’ai découvert le chirurgien ingénieux, talentueux et pédagogue que tu
es mais aussi un ami fidele et précieux

Merci d’avoir plus confiance en moi que moi-méme

Merci de m’avoir montré qui j étais vraiment

Notre passion pour la vie, la Plastie et la musique nous lient a jamais !

RDV a Marseille, en Australie, ou ailleurs ;-)
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A Ghani,

Je n’aurai jamais assez de mots pour te prouver mon amitié¢, ma
gratitude et mon respect..

Merci d’avoir été a mes cOtés, merci de m’avoir défendue contre vents
et marées

Merci de m’avoir fait sourire et rire (et chanter..) pendant tous ces blocs
Merci de m’avoir stimulée et accompagnée quand je ne voulais plus
avancer

Merci pour ta passion et ton acharnement

Merci de n’avoir jamais, jamais rien laché

Je te resterai fidele, a jamais (et AbdelKader aussi)

(et euh......ok !
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A ma famille

A ma Meére, Maman, (Nic), tu as toujours été un modele de réussite et de
persévérance en me montrant qu on pouvait arriver a tout, en partant de rien. Tu
as sacrifié une partie de ta vie pour nous, et je t'en serai éternellement
reconnaissante. Je n’en serais surement pas la aujourd’hui sans toi. Merci de

y . . . . . ) . .
m’avoir transmis ce gout du savoir, et du travail. Merci de m’avoir appris
I'’honnéteté, 'humilité, la modestie, et I'altruisme. Merci pour tous ces voyages,
pour toutes ces vacances a vos cotés. Merci de penser a moi.

A mon Pere, Papa, (Titi), tu as toujours été¢ un modele de réussite, de gentillesse et
d’humour. Bercée dés mon enfance par I'odeur du bloc quand tu rentrais le soir,
tu m’as appris qu’on pouvait réussir, s’éclater au travail et avoir une vie a coté et
que rien n’était impossible. Tu m’as appris le courage, la modestie, la rigueur, et
I’humour. Je n’en serais pas la sans toi non plus.. Merci de t'inquiéter quand rien
ne va, et de me faire rire pour m’échapper de tout ca. Merci d’avoir toujours les
mots. Merci ces moments en famille ou un regard suffit pour me faire rire, merci
pour notre complicité.. Merci pour ta foi en moi.

A ma Sceur préférée, Anne Laure, tu as toujours été un modele a suivre.. Un
modele vestimentaire pour commencer !!! Mais surtout un modele de courage,
pour toutes ces études que tu as réalisées, afin de poursuivre ton réve. Merci de
m’avoir protégée. Merci pour nos longues conversations, pour tous ces magnums,
merci pour ta bonne humeur, et ton optimisme ! Merci de me rappeler chaque
jour que la vie est courte et qu’il faut en profiter. Merci pour ton soutien de
chaque instant, et pour tous ces bons moments a venir en famille

A ma Niece, Victoire, Vic, ma chérie, toi que je considére comme ma fille ! Merci
pour tous ces merveilleux sourires.. Quel bonheur de t’avoir a mes cotés. Je serai

toujours la pour toi.. Je te souhaite une vie magnifique, et surtout de réaliser tous
tes réves, quels qu'’ils soient. N'oublie pas qu’elle est courte, et ne renonce jamais.

e sbores sl dost resven sl donc
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A ma Grand-meére Suzanne, Mamie, tu as toujours été tres présente a mes cOtes,
dans les bons, et les mauvais moments. Mon enfance chez toi fut un moment
merveilleux. Tu m’a appris les fleurs, les animaux, la nature.. Tu m’as montré ce
que sont le courage et 'amitié. Merci pour tous ces délicieux gateaux et ta
fameuse mousse au chocolat, et pour tous ces bons moments.

A mon Grand Pere Marcel, Papi, tu as toujours été et sera toujours un modele de
droiture, et d’honnéteté. Toi qui voulais étre instituteur, tu m’as transmis des
valeurs essentielles, comme le travail, le courage, ou la modestie. Tu m’as transmis
"'amour des cartes, de la musique, des dominos et du pastis, et ca, ca n’a pas de
prix | Tu m’as appris a toujours essayer de me débrouiller dans toute situation. Je
t’en serai toujours reconnaissante

A mon Beau Frere, Nico (1é ou papa ?), merci pour ces soirées passées dans votre
appart a Paris, pour ces restos en téte A téte et tous ces films. Merci pour ta
présence, merci pour ta relaxation lorsque les réunions de famille dégénérent,
merci pour ton soutien. Je te promets de continuer a enseigner les bétises et le
patois normand a tes enfants ;) ...Merci de prendre soin de ma sceur, et de
Victoire (et Cie), je t’en serai toujours reconnaissante.

Lsiis e Fmes



A Claire, Clairette, Clairon, Mme Musquin.. Marrant comme on découvre des
gens qui nous ressemblent autant ! Merci pour ton rire, tes délires, ton amour de
la chir et du bistouri, ta gentillesse, ta fidélité, tes blagues, tes pensées positives,
ton soutien sans faille pour dJohnny et la chirurgie digestive.. Tu es une personne
admirable, Ne laisse personne dire le contraire, et ne lache rien..

Merci pour cette folie, Merci d’étre juste toi..

RDV dans le Verdon (C’est ou le Verdon ? c’est pas noté dans mon cahier !!!)

A Elise, mon a4me sceur, mon ptit chat.. Merci pour tout., pour ton amitié
incroyable depuis ce fameux DDP, tu es si attachante, fideéle, toujours le mot qu'’il
faut, et toujours si gentille.. Quelle folle aventure que ce diner et cette amitié qui
en résulte ! Merci pour ta motivation, ta bonne humeur, tes sourires, ne change
rien, et reste auprés de moi longtemps. trés longtemps.. See u soon on a pole
dance (Nothing is impossible)

RDV au prochain DDP (DDP POOWWWWEERRRRRR)

A Hela, Hela elle I'a, Merci ta fidélité, ton amitié sans faille, tous les moments
passés a tes cotés sont un plaisir.. Merci pour ces vacances incroyables dans les
caraibes on remet ca quand tu veux ! Je te souhaite le meilleur avec Said et Aden..
Merci de me connaitre mieux que moi-méme parfois.

RDV a Punta Cana pour une petite chorégraphie on the beach

A Lorraine, Merci pour ton amitié¢, merci pour ces rires, merci pour ces délires,
merci pour tes conseils perspicaces et avisés, merci d’avoir été la tellement souvent
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quand rien n’allait.. Tu es un peu comme une boussole, qui m’oriente malgré
I'obscurité ! Je continue de reconstruire, et ce, grice a toi. ] espére continuer
encore longtemps ce chemin a tes cotés.. et je te souhaite le plus beau..

RDV a Gallassouinda pour un Maouashiguerri, coup de pied circulaire



A Lucie, Lulu, Merci pour ton amitié¢ fidele depuis 10 ans.. Tu es une personne
incroyable, ta présence est tellement rassurante, et ton sourire tellement
contagieux.. Merci de m’avoir tant de fois prétée ton épaule pour éviter que je
m’écroule, merci d’avoir séché mes larmes, merci d’avoir toujours les mots. Merci
pour tous ces instants a tes cOtés.. Je suis terriblement fiere de compter parmi tes
amie. Je te souhaite le meilleur.

RDV a l'espiguette pour un kir mure

A Pauline, Pau, Merci pour ton amitié, si fidele depuis 20 ans ! On a presque
tout vécu ensemble, les bons, les mauvais moments, les fous rires et les pleurs. La
terre a tremblé, les ouragans sont passés, et pourtant, on a résisté.. Tu seras
toujours un modele de réussite et de persévérance, et je t'admire pour tout ce que
tu es..Merci pour ton art parfait du Francais !!!Ne change rien.

RDV pour un Mojito, Wherever and whenever !

A Vicky (Biattttccchhhh) , Merci pour ton smile, ton fun, ton champagne, ton
soutien, ta douceur, et ta gentillesse.. Tu es la preuve qu’il existe sur Terre de
bonnes personnes.. Ne change pas..

RDV a Deauville pour une balade a cheval !!!

A Virg, Merci pour ta présence depuis 6 ans déja ! Je veux encore des verres,
encore des soirées, encore des bobuns, et du fun, beaucoup, beaucoup de fun !
Merci de me montrer chaque jour que la chirurgie, c’est une affaire de meufs ! Je
te souhaite tout le meilleur avec Sinad et Mona.

RDV a Nice pour un ptit jaune, Girl Ortho Power
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A Alex, Pegoooootttt, Je n’ai jamais eu de frére, mais je pense en avoir trouvé un !!
Merci pour tous ces supers moments passés a tes cOtés, merci pour ta bonne
humeur contagieuse et ton optimisme démesuré, merci pour tes blagues, ton
humour et tes capacités a relativiser, merci pour ces soirées, ces cocktails, ces
poissons, cette musique, et ce gout de la vie insensé.. Merci de ton aide pour les
articles, les consult, les blocs, les visites.. Merci de me considérer comme ton amie,

j'en suis terriblement fiere. (C’est, c’est.. Merci.)

RDV au coiffeur

A Berge, Bergouille, merci pour tout., et surtout pour étre toi. Tu es une personne
exceptionnelle, avec un coeur en or.. C’est une grande fierté de faire partie de tes
amis. Merci pour ces éternelles discussions, ta bonne humeur résistante a toute
épreuve, toutes ces soirées, ce gout inconditionnel de la vie.. Merci de me faire

confiance, merci de m’avoir montré qui tu étais vraiment.

RDV en afterwork

A Francois, Morelus, Merci pour ton amitié¢ depuis ce DDP de ouf, ce fut un
grand plaisir de travailler a tes cotés, merci pour ton énergie, ta curiosité sans
limite, tes connaissances infinies dans le rayon microinformatique ;-) merci pour
tes capacités 4 voir toujours ou presque le verre a moitié plein, de toute facon « on
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s en rout .. », merclt pour tes reponses aux avis quil m ont fait tant rire..

RDV sur Youtube

A Geoffrey, Geo, Cousin, tu sais tout 'amour que je te porte.. Merci d’étre 13,
malgré la distance, et depuis si longtemps.. Merci pour toutes ces soirées, ces
balades en bateau, ces apéros a Port Co ou ailleurs.. Je te souhaite le meilleur, peu
importe tes choix tu auras toujours mon soutien, et je serai toujours la.

RDV aux Caves pour un petit Cristal



A Ludo, Lievain Plasticien, Merci pour tout.. Ton humour, ton sourire, ta
spontanéité, ton honnéteté, ta joie de vivre, tes blagues, ton soutien, tes ondes
positives, ton amour de la teuf, tes conseils, ton génie.. Le monde avance grace a
des gens comme toi | Merci d’étre toujours présent a2 mes cotés, merci pour ta
fidélité, pour tous ces verres et ces soirées..

RDV sur Brigadedukifplasticteamforever.com

A Marg, ... Marc... Tu sais tout ce que tu représentes, depuis bientot 20 ans. La vie
nous sépare régulierement, et puis nous rapproche toujours a un moment donné..
Merci d’étre entré dans ma vie. Merci pour ton estime, ton amour et ta foi en
moi. Merci pour ton sourire si contagieux qui ferait s’écrouler des murs.

Merci pour ton regard qui me dit a chaque fois que rien n’a changé.

Elort Hatlind



A mes Péres et Maitres d’externat, Mr Muller, Mr Godin, Mr Le Loet

Merci de m’avoir formée et de m’avoir soutenue pendant toutes ces années, vous
resterez des modeles.

A Vincent Goeb, merci de m’avoir poussée a travailler et a aller toujours plus
haut. Merci pour ton sourire et ta gentillesse.

A mes Péres et Maitres d’internat, Mr Freger, Mr Marie, Mr Dujardin, Mr
Plissonnier, Mr Michot, Mr Marpeau, Mr Tuech, Mr Michel, Fabien Doguet
Merci de m’avoir formée et de m’avoir soutenue pendant mon internat, merci de
m’avoir aidée, et fait partager vos savoirs

A Jean Doucet, Merci pour ta présence et ton soutien depuis tant d’années.. Ce
fut un plaisir de travailler avec toi, merci de m’avoir enseigné et de m’avoir fait
partager ta passion de la médecine.

A Roberto, RBTF, Merci pour ta gentillesse, depuis le premier jour, merci pour
ton infaillible soutien , merci pour toute cette énergie incroyable , ce travail
acharné, merci de m’avoir appris a étre « cool », 2 ne pas écouter les gens, merci de
m’avoir appris 2 me battre pour de nobles causes, et a ne jamais rien lacher

A Mr Duparc, Merci de votre soutien depuis mon premier jour d’internat, merci
de m’avoir tant appris en anatomie et de m’avoir permis de partir en Australie. Ce
fut un honneur de travailler avec vous. Merci pour vos blagues qui resteront dans
I'histoire de la chirurgie Rouennaise et que nous ne manquerons jamais de
continuer a divulguer

A Messieurs B Rossi, P Bui, B Ascher : Merci de m’avoir ouvert les portes de
I'IMCAS, c’est un honneur pour moi de vous aider et d’étre a vos cotés. Vous
représentez des preuves de la réussite en chirurgie plastique et esthétique, et je
vous présente mes respects les plus sinceéres.

Corflivis



A Catherine P, merci pour ta présence depuis tellement d’années, merci pour ta
générosité, ton sourire, tes mots rassurants, cette écoute patiente.. Merci de
m’ouvrir les portes de ta maison quand j’en ai besoin..

A Jean Marie & Marie France, Merci d’étre ma deuxiéme famille, merci pour
votre si grande générosité, votre présence, votre amour inconditionnel de la vie,
merci pour ces moments incroyables en Normandie, ou dans le Var. Merci de me
considérer comme une niéce, j’en suis extrémement fiére.

A Catherine & Pierre, merci pour votre présence pendant toutes ces années,
merci pour vos sourires et votre bonne humeur, c’est toujours un plaisir de
partager des moments avec vous.

A France, merci pour ta gentillesse depuis toutes ces années.. Sans toi, je n’aurais
stirement pas fait autant ! A bientot sur PG !

A mes oncles et tantes, plus ou moins éloignés, Bertrand et Linou, merci pour
votre soutien et pour ces Noéls passés ensemble, Josée & Jean Pierre, Agneés &

Alain, Philippe & Marie Pierre, Denise & Alain, Anne Marie

A mes cousins et cousines, Pascaline, Christine, Jérdme , Gabin, Maxence,
Sébastien, Sandrine et Emeline, Fabien & Véronique, Sabine & Olivier, Blanche,
Stéphanie & Olivier, Louna et Vincianne & Fred, Thomas et Alix, Erwan, Adam,
Xavier & Nathalie, Lyse

A Charly, merci pour ton amitié depuis toutes ces années, merci de m’avoir
toujours soutenue, merci de m’avoir montré que le travail paie.. Ta carriére est, et
sera toujours, un exemple ! Je te souhaite le plus beau avec Virginie et Mélody

A Joss , merci pour tous ces moments passés a tes cOtés, principalement a faire la
féte et prendre 'apéro ! Je te souhaite le meilleur dans ta vie pro et avec Anne

A Florence CP, c’est un vrai plaisir de te connaitre un peu plus chaque été, tu
mérites d’étre heureuse, je te souhaite beaucoup de courage dans ces épreuves si
difficiles, ne lache rien, et continue de te battre comme tu sais si bien le faire !!!

A Simone, Antoine, Marie, Paulo et Claire, C’est un bonheur de passer de belles
soirées en votre présence, merci pour votre présence



A ceux disparus,

A Paulette, merci pour ces moments de mon enfance que je n’oublierai jamais,
merci pour tes cadeaux, et pour ces matinées devant amour gloire et beauté.. Et
merci de ta joie de vivre, et pour m’avoir permis de sortir cette célebre phrase
qu’on me ressort a chaque anniversaire.. Tu nous manques tellement.

A Gérard, ce fut un honneur de t’avoir connu. Tu aurais aimé I'Iphone 6 ! Et tu
serais 12 pour ma thése si tu avais été toujours présent.. Tu nous manques.

A Mémé : merci pour votre gentillesse et votre générosité pendant toutes ces
années.. J’ai hérité de votre amour des chats, et j’essaie de faire de mon mieux
chaque jour pour veiller sur mes proches comme vous I'avez fait avec nous. Vous
nous mangquez.

A Max : merci pour ta gentillesse pendant toutes ces années, merci de m’avoir
toujours considérée comme la plus belle !!! Je prendrai soin de Marc, et ne

t'oublierai jamais..

A Roland, Valentine, Madeleine, et Jacques

Vicion Hage



A mes amis d’enfance

A Sophie, Soso, merci pour ton amitié fidele depuis.. ah oui bah depuis
longtemps en fait.. ]’aime toujours autant ces biéres avec toi, a Lille, Rouen ou
ailleurs ! Continue de bien veiller sur Jacquie et Michel ! Je te souhaite le
meilleur, et surtout encore beaucoup de biéres avec moi, a Lille, Rouen ou
ailleurs ;)

A Camille, Cam, merci pour tout.. Ta gentillesse, ton esprit, tes paroles
apaisantes.. Tant de choses nous rapprochent, merci pour tes envies d’évasion,
ton amour inconditionnel des Etats Unis, merci pour ces moments incroyables a
San Francisco.. C’est un plaisir de te voir heureuse.. Veille bien sur Damien et
Alexandre..

A Frédé , Seb et Arnaud, quels moments incroyables , quels souvenirs a jamais
gravés dans nos mémoires.. Merci pour votre fun, et votre gentillesse. Je vous
souhaite le plus beau. (Frédé, on va déterrer Rama ?)

A mes copines de lycée : Laurence, Raph, Isa et Coco : Vous étes maintenant des
mamans comblées, et toujours plus rayonnantes de jour en jour ! Je vous souhaite
le meilleur

A la bande du lycée : Lauréne, Mo, Amaury, Guillaume, Sam & Laure, PA,
Dorot, Astrid,Clément R, .. Merci pour toutes ces soirées, ces barbecues, ces
vacances sous la tente, ces rallyes et pour toutes ces journées passées a rien penser
A mes potes de prépa : Florent, Somon, Anne Lise, Samuel, Cricri et Etienne,
Merci pour cette année fabuleuse, ou pour la premiére fois de ma vie j’étais
contente d’avoir 2 de moyenne ! Cette ambiance, les cours, les colles, ce soutien,
ces esprits vifs et stimulants .. Vous étes désormais éparpillés, mais mon amitié
pour vous ne changera jamais



A mes Amis d’externat

Maria, Marriiaaaaaaaa, Dr Foufoune, merci pour ta douceur, ta confiance en la
vie, tes rires, ta spontanéité, merci pour tous ces merveilleux moments passés
ensemble.. Merci pour les vaches et le Mesnil Milon (bah oui, fallait bien le sortir
quand méme), et merci pour ton optimisme défiant toute concurrence ! Je te
souhaite le meilleur !!

Emile, tu sais tout ce que tu représentes pour moi. Merci pour ton amitié, les
cosmos, les soirées vin fromage, Sex and the city, Gold Ducker, Colin Firth,
Orgueil et Préjugés.. Merci pour ton rire si contagieux qui ferait tomber des
murs.. Merci pour ta foi en la vie, merci d’étre juste toi. Ne change rien.

A Dana, c’est un vrai plaisir d’avoir fait ta connaissance, tu es une personne
incroyable, merci pour ta gentillesse, pour ton sourire, et pour cet accent
magnifique.. Merci pour Munster, on remet ca quand tu veux !

Bubuche et Bao : les mecs, merci pour tout ce que vous m’apportez, merci pour
vos blagues d’urologistes, merci pour votre relaxation, vos potins, pour tous ces
souvenirs incroyables !!!

A Marie Naban, merci pour toutes ces soirées a danser et picoler ! Merci de
partager cet engouement pour la teuf !!

Aux potes d’externat : Paul, Buiss Buiss, Jean Phi & Elise, Victor : Merci pour
votre aide pendant ces années, merci pour tous ces moments passés ensemble, on
s’est bien marré¢, ¢’était un plaisir d’étre aussi bien entourée !



A mes Amis d’'Internat

A Lauranne, merci pour ton amiti¢, depuis notre premiére rencontre !! Merci
pour ces soirées a papoter, pour tous ces délires, ces sourires, ces soirées, cette
confiance.. Merci d’étre 13, pas loin.. Je te souhaite toujours autant de folie !
Merci de savoir qui je suis vraiment.

RDV chez Ito, ou dans le sud..

A Nathalie Di Marco ; Nat, ma chére Nat.. Merci pour ces journées entiéres a
parler et papoter et se marrer.. merci pour tous ces midis dans ton bureau a
déconner et travailler, pour tout ce travail réalisé et bien fait.. Merci pour le DDP,
les multiples bureaux fait ensemble ! Merci d’étre devenue un soutien sans faille,
merci pour ces mots qui me donnent le sourire malgré les larmes, merci pour
tout.. Merci d’étre une personne exceptionnelle. Ne change rien (sauf
éventuellement ton ordi).

A Jawad : Comment exprimer avec des mots toute mon amitié et mon
admiration..Tu comptes énormément pour moi..ton sourire, ton humour, ta joie
de vivre, tes capacités a relativiser, tes hughs...Merci pour cette lance a incendie et
pour tous ces moments super funs a I'internat .. Je serai toujours 1a, et tu seras
toujours dans mon cceur

A Perrine, BG Power, on s’est connu bien tard, alors qu’on a quand méme habité
a 20 m pendant 20 ans, mais quel bonheur de rencontrer quelqu’'un qui me
ressemble a ce point ! On est au-dessus, t'inquiéte ;-) Je te souhaite tout le plus
beau avec Clément et Anna.

A Béné : ma petite Béné, je te souhaite le meilleur.. Tu es une personne
magnifique, c’est un bonheur de travailler et de passer autant de moments a tes
cotés.. Je te souhaite le plus beau avec Fred et Iris. Je suis tres fiere de toi.

Alice : Quel plaisir de travailler avec toi, on va continuer les mini jupes, les bottes
et les décolletés, j’ai besoin d’une alliée ! Je te souhaite le meilleur avec Jojo et

Arthur

A Iad : je te souhaite beaucoup de fun pour les années a venir, a mes cotés bien
entendu, continue d’étre mignon, drole, gentil et brillant.. Ce fut un plaisir de
passer ces moments avec toi, il y en aura d’autres, c’est siir !



A JC: « nan nan nan c’est pas la, c’est au 50 » Merci pour ton aide et ton soutien
pendant ces deux années passées 2 mes cOtés, merci pour tes fameuses phrases
cultes qui me font encore mourir de rire, merci pour ton courage, ta persévérance,
ton amiti¢, ton aide pour mes articles, tes conseils pour mes recherches.. Tu es au
top.. Je te souhaite plein de belles choses avec Marie et Olivia

A Isma : Merci pour ton amitié 4 toute épreuve, pour tous tes conseils avisés, tous
ces verres et ces soirées a refaire le monde.. Merci pour ces moments passés a
déconner en légereté, merci pour ton amitié. Je vous souhaite le meilleur avec Nat
et Martin

A Fanny, merci pour ton amour de la vie, merci de partager avec moi ce kif de la
teuf, de 'apéro, de la danse, et plus encore.. Merci pour ton sourire contagieux, et
ta bonne humeur incroyable, RDV au Saint Mac

A Gauthier et Sylvie, des Interchus de réve, entre déconne, travail et gentillesse,
encore merci. Gauthier RDV en soirée internat et a la SOFCEP, Sylvie RDV a
Melbourne !!!

Deb, the Hand Woman, courage, have fun, et limite le vortex
Ludivine, bon courage, c’est pas fini, « c’est tendu », mais je te souhaite le meilleur

Anne Carole, j’ai un plaisir de te connaitre, je te souhaite le plus beau pour la
suite, courage, ne lache rien, et surtout continue a ne pas te laisser faire ! Merci de
rendre heureux Alex, Pour ca je t'en serai éternellement reconnaissante. Merci de
continuer a alimenter le mythe de la plasticienne chez le coiffeur, je suis tres fiere
de toi.. RDV pour un bain de soleil dans le jardin du Colombier, pour une
bataille d’eau, ou au Saint Mac !

A BG : Merci pour ton fun, ta gentillesse, ton amour des potins, ta passion pour
la chir, tes enseignements et cette playlist que personne d’autre ne comprend
#lorie #jeannemasforever

A Pipo : Merci pour ta gentillesse, ton Rhum, ta cuisine, ton sourire.. Un rayon
de soleil sous cette pluie Normande !

A Eglantine : Ce master II fut I'occasion de me faire une bonne pote !! Merci pour
ton soutien, ton fun, ta gentillesse, et ton amour de la Dig, je te souhaite tout le
meilleur, et encore plein d’apéros avec moi ! RDV au Saint Hilaire Sous le Soleil



A Hervé, Hervouille, merci pour ta présence, tes blagues, ton humour, ton sourire
incroyable, merci d’arriver a sécher mes larmes, merci pour tout .. Tu es en Or !!!!

Aux orthos : Mourad, Matthieu, Manu, Antoine, Louis, Nico, Said, Jean - Dam,
Jordane, Jean-Edern, Justine, Marie Ca, Rémi, Hadrien, Phanarom, Michael : Je
sens qu’on a pas fini de se croiser au 30 ou au bloc alors.. courage les mecs, il va
falloir me supporter encore ! Je vous promets encore plein de RDV chez le
coiffeur, de la bonne musique de fille au BO, des bonnes discussions girly a
I'internat et beaucoup de batailles d’eau..

A T'équipe de Maxillo : Cousin Hub, Maman Caro, Keribili (je ne vous jette pas
la pierre Pierre) : Merci pour ces 6 mois, ¢’était énorme, ¢’était trop top, ¢ était
canonnissime, j'ai passé des supers moments, vous m’avez appris tellement de
choses, la face, les lambeaux, les rhinos, les chats.. bon, et sinon qui était
d’astreinte cette nuit, qui fait la visite.. Bon et puis, dessinez moi l'orbite, et la
faciale ;)

A Téquipe d’ORL : Olivier, Nat, Alex, Fred, Ivan, Charlotte, Pierre, Delphine,
Pauline, Charles : Supers moments au bloc, au staff et dans cet ascenseur de DV
bien str, c’était canon ! Merci de prendre soin de la mammaire interne !

Aux potes de l'internat : Giovanni, Sinad, Portos, Guigui, Thomas, Milon, Azad,
Rayan, Paul, Audrey & Olivier, Carole & Guillaume, Chopino, Dorian, Steph,
Gilles, Hayder, Ivan, Joséphine, Mathilde, Pierre, Sophie, Nolwenn, Thibaut, Fifi,
Abdel, Manu, Laurence, Yoann, Max, Alice & John, Servane, Martin, Tatiana,
Paul, Baptiste, Pierre H, FX, Alexandra, Sabrina K, Poppy, Claire, Rémi, David,
Benoit B, Nathalie, Etienne, Mahaut, Marcelo & Gaby, Anne C¢, Elise C,
Guillaume Ph, André, Krystell, Bruno, Benjamin (Je rappelle qu’il est interdit de
téléphoner a 'internat, et que la lance est mon amie !)

Aux thésards et thésardes : Romain, Gaétan, Pitot, Audrey et Gwladys ; Merci
pour votre présence, votre soutien pendant cette fameuse année de M2 ! Merci de
vos blagues et de votre humour ! Merci d’avoir réussi a faire régner une ambiance
de ouf dans ces couloirs si austers, merci de m’avoir appris ce que c’est de
chercher, et de ne pas trouver, de continuer a chercher et d’apprendre, et de ne
pas baisser les bras.. et merci pour le Flowflowflowflow joooooooooo !

Aux « anciens» : Laurent B, Oliv & Caro, Kakou, Pierre, Jean Marc, Jona, Jacquot,
Thomas, Mat, Simon, Julien, Vince, Jacquot, Louis, Benj, Bertrand, Guillaume P,
Romain, Florent & Marie, Clément, Payette, Athmane, Fred, Gilbert, Julien,
Laure P, Laurent, Lilian, Marion, Olivier, Minou, Alex C



A Célia : Merci pour tes conseils avisés, pour ces journées entiéres a t occuper de
nous en microchir, merci pour les boites pendant un an, merci de ta vivacité
d’esprit lors de certaines situations délicates !

A Valentine, merci pour ton amitié fidele depuis la chir ped, tu es quelqu’un
d’exceptionnel..

A Martine Damade, « la chef », merci pour votre soutien pendant toute ces
années, votre professionnalisme, votre perfectionnisme et votre dynamisme.. Le
30 a besoin de vous, et nous aussi !!

Aux filles (et Loic) du 30 : Agathe my mind set on you, MP, Anne Lehouxx, Sali,
Valou, Malvi, Joss, Delph, Linda, Laurence, Nathalie, Christine, Sylvie, Corinne,
[sabelle, Corinne, Isabelle, Sylvie, Armelle, Marielle, Ségui, Angélique, Laura,
Anne, Claudie, Loic, et Antoine. Vous m’avez accueillie dés le premier jour avec
un sourire que je n’oublierai jamais .. Ce fut un réel bonheur de passer ces années
a vos cOtés, vous m’avez tellement appris.. Merci de m’avoir formée, de m’avoir
fait rire quand rien n’allait, merci d’avoir su m’écouter, merci pour tous ces
moments passés ensemble! Merci d’étre toujours 13, j’ai hate de revenir pour vous
voir plus souvent ..

Aux filles de la consult : Catherine, Astrid, Catherine, Nathalie, Sandrine,
Nadege, Véro, Marie Elise ; Vous m’avez également tellement appris | Merci pour
tous ces pansements, cette aide quotidienne, ce soutien pour toutes ces
consultations qui duraient tellement longtemps..

A celles et ceux des blocs : Véronique, Véronique, Loulou, Edwige, Anne,
Nathalie, Marie Jo, Fabienne, Gaelle, Stéph, Christophe, Thierry, Virginie,
Emeraude, Karim, Mickael, Christophe, Christophe, Natasha, Murielle, Sylvain,
Loic, Claire, Hélene ; Merci pour votre présence, votre soutien, merci d’avoir su
arréter mes larmes, d’avoir toujours eu le mot pour me soutenir
quotidiennement.. Je ne 'oublierai jamais

A Tl'équipe de CMF Jean Marie, Mimi, Christelle, Nadege, Sabrina, Peggy, Bén¢,
Vincent

A celles et ceux qui ont marqué mes stages : Florian, Ophélie, Patou, Clément,
Gérard, Virginie, Stéphanie, Lucie, Jérome, Elise, Isabelle, Nahed, Christine,
Brigitte



A Philippe,
Tu as été tout.
Merci pour ton amour, ton humour, et ton courage. Merci de m’avoir montré

qu’on peut réussir dans la vie, si 'on en a la volonté.

Je suis tres fiere de toi. Je t'aimerai toujours.
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Aux Marseillais

A Monsieur Bardot : merci pour ces 6 mois de chirurgie de la face ! Merci pour
votre accueil, votre pédagogie, vos dessins, votre aisance, vous resterez un modeéle..
Je suis fiere d’avoir fait partie de vos éléves. Je vous souhaite le plus beau
désormais, sur votre moto ou dans les montagnes, ou les deux !

A Baptiste, merci pour ces 6 mois, merci pour ton soutien, et ta gentillesse ! Merci
pour les blocs, les conseils mais aussi les chichas, les calanques, et ce sentiment de
quiétude.. Tout avec toi parait toujours si facile ! C’était un bonheur de travailler
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avec toi. ]’espére pouvoir continuer mes recherches a tes cotés ! Je te souhaite le
meilleur avec Manu et Gaspard !

A Claire, Antoine et Rayan (Where is Rayaaannn 7??) : Merci pour votre aide au
bloc, vos précieux conseils, votre motivation et votre dynamisme ! Merci pour les
soirées dans votre bureau, le Magic Wall, ¢’était vraiment fun, des souvenirs
incroyables ! A bientot pour une teuf quand vous voulez, 3 Marseille en Corse ou
ailleurs !

A Thomas et Julian : ¢’était cool, merci pour votre fun

A Najib : Mon cher Najib, je te souhaite tout le meilleur a venir, j’ai passé des
moments incroyables a tes cotés, du pur bonheur ! Merci pour ton amitié, tu es
une personne extraordinaire, ne change rien.. Merci pour tous ces moments
passés ensembles, pour toutes ces discussions, ces délires, merci pour ton amour
de la cuisine, et de la teuf ! Normandie/Liban méme combat !

A T'équipe du bloc : merci pour votre accueil et votre soutien quotidien, merci
pour votre bonne humeur et votre capacité a me faire tout oublier ! Karine,
Antoinette (merci pour le nutella corsica !!!), Isabelle, Coco, Khaled
(Flowwwersssss), Didier et Liliane

A T'équipe du 6N et des consult : merci pour votre bonne ambiance, vos rires,
votre soutien de chaque instant et votre accueil si chaleureux.. merci pour ces
longues discussions sur ce balcon au soleil.. Brigitte, Stéph (amaaazzzzing), Julie,
Sandra, Aurélie, Andréa, Leslie, Aude, Laurence, Véronique, Fred, Sylvie,
Delphine, Olivier, Laurence, Sylvie, Nicole
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To the Australia’s Best Team Ever

To Warren : Thanks thanks thanks again for all...For gave me the chance to stay 6
months in this wonderful country.. It was one of the best time of my life.. Thanks
for your teaching, your smile, your kindness, your fun, the kangouroos, and so
much more.. Youre welcome whenever you want in France with Heyley Becca and
Gem of course !

To David / DHS/ The boss, thanks for all.. For your kindness, your teaching
every wednsdee, for all those new words, slangs, expressions.. Dupuytren’s disease
wont never be the same. You are more than welcome whenever you want in
Rouen or Provence (Oulala). It was an honor to be one of your students. And lets
get on the piss soon of course !

To Patricia, Carmen, Mat Lee, Maria, David Ross, David Syme, Nam : Thanks for
your welcoming, for your precious teaching. I am more than ready for skin
cancers, and will be thankful forever.. You are welcome in France, whenever you
want.

months with you, thanks for the cider, parties, burgers, frozen yoghurts, wine,
Kiwi things.. Thanks for your kindness, your fun, for the clubs, all the words you
taught me , its was just awwwweeessoommmeee.. love u xxxx

To Teagan, my dear Teagan.. Thanks for being just you.. Don’t change anything,
you are the best friend I could have.. Thanks for your support, for stopping my
tears, for the fish&chips, for the beach, for the cider, for your help and your
kindness.. I wish live in Tasie with you one day.. love you xoxo

To Ian : The other boss , thanks for all, I don’t know how to thank you.. It was 3
amazing months, thanks for your life’s love, your music, your smile, your
kindness, I will miss you every day in every theatre of the world at every Mornos
time !!

To Georges, Georgy, Pretty Boy : Thanks for your fun, your life’s love, for Lucy,
for your smile, for your music.. You can call me Al now ! I wish you all the best

To Jarrad : I miss words.. You know me. Wish you the best.
Surgery - Destiny - Life - God -Ferrari - Coffee - Ortho - LLB - Beettle - Iraq -
AFT - Hotel - Safety - Surgery



To Vachara, Vicky, Hot Sauce Boy : Thanks for your kindness, your English (?),
you fun, your hot sauce, and all those awesome moments !!!! My rotation flaps
wont never be the same !!!

To the Theatre, Clinic , Ward and Surgical Department : Anne, Geoff,
Sam,,BenBenBen, Namit : Thanks for everything ! Youre the best !

To James and Sally : thanks a lot mates for everything !! Best roomates ever..
James, R/V at the MCG for a match whenever u want !

To Iraj, Geoff, Jeannette : [ wish you the best, thanks for everything..

To Dane et Gert : Parma forever, thanks for your fun mates

Dot Mty



A Téquipe du Belved’

A Vanessa, Vaness. Comment exprimer avec des mots mon admiration et ma
gratitude.. Gentillesse, sérénité, sourire, un chirurgien et une maman hors pair !!
J’admire ta motivation, ton énergie, ta lucidité. Merci pour ton soutien infaillible
depuis 6 ans déja ! Je te souhaite le plus beau..

A AlQXiS, AX@I, Camllle et AhCQ : vous étes des rayons de soleil, merci pour votre
P
gentillesse, C’€St tOUjOUl’S un plaisir de VOus VOir..

Aux filles du bloc : Gaélle (Madame 100000 vies), Noémie (Betty Boop) , Brigitte
(vous étes formidables) , Angélique (Céline Power), Mathilde (passe la 2"%),
Francoise (Ya-t-il demande de rancon ?), Marie Vio, Virginie, Valérie, Sophie :
MERCI pour tout, vous étes formidables, merci pour votre soutien
pluriquotidien, votre bonne humeur, votre énergie, votre amour de votre travail,
votre humour... continuez de VIVRE, ne changez pas

Aux garcons du bloc : Guillaume, Kevin.. Merci pour votre humour, votre
sérénité, Kevin merci pour la musique, a quand un Mai Tai a la fée Torchette ??

A Samuel : merci pour ton accueil, ta motivation, ta bonne humeur, ta culture..

On partage de bonnes galéres, et c’est toujours un plaisir de discuter avec toi..
Courage pour la these !!

A Anne So : Tu es une personne vraiment super, je suis ravie de t’avoir
rencontrée !!!Merci pour ta gentillesse, ta disponibilité, et ta disponibilité..

Courage, ne lache rien, et ne change pas !!

A Caro : C’est un plaisir de te connaitre, on se refait un petit verre quand tu
|
veux !
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Abréviations

ACTH : Adrénocorticotrophine

ADH : Hormone anti - diurétique

ADN : Acide Désoxyribonucléique

AINS : Anti-Inflammatoire Non Stéroidien

ANSM : Agence Nationale de la Sécurité du Médicament et des Produits de Santé
AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres inférieurs
AVC : Accident Vasculaire cérébral

BMI : Body Mass Index

BPCO : Bronchopneumopathie Chronique Obstructive
CCP : Peptide cyclique citrulliné

CE: Cigarette Electronique

CO : Monoxyde de Carbone

CRP : Protéine C-Réactive

FGF : Fibroblast Growth Factor

FR : Facteur Rhumatoide

GMCSF : Granulocyte Macrophage Colony — Stimulating Factor
HAS : Haute Autorité de Santé

HBPM : Héparine de Bas Poids moléculaire

IL : Interleukine

LCF : Lifting Cervico-facial

NFS : Numération de formule Sanguine

Mg : milligrammes

NO : Monoxyde d’Azote

02 : Oxygene

OMS : Organisation mondiale de la Santé

OR : Odds Ratio

ORL : Oto-Rhino-Laryngologie

PDGF : Platelet-Derived Growth Factor

PNN : Polynucléaires Neutrophiles



RCH : Recto-Colite Hémorragique

SAS : Syndrome d’Apnées du Sommeil

SFAR : Société Francaise d’Anesthésie - Réanimation

SOFCPRE : Société Francaise de Chirurgie Plastique, Reconstructrice et Esthétique
TDM : Tomodensitométrie

TGF : Transforming Growth Factor

TNF : Tumoral Necrosis Factor

TSN : Thérapie Substitutive Nicotinique

TRAM : Transverse Rectus Abdominis Muscle

VEGF : Vascular Endothélial Growth Factor

VIH : Virus de I'lmmunodéficience Humaine
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I. Introduction

Les troubles de cicatrisation sont des phénomenes particulierement préoccupants pour les
chirurgiens plasticiens et leurs patients. En effet, de larges incisions et décollements sont
réalisés lors de multiples et différentes interventions, mais également car cette chirurgie est
basée sur une vascularisation cutanée particulierement fine. De plus, la Chirurgie Esthétique,
partie intégrante de la Chirurgie Plastique, est basée sur une demande non vitale, avec une
nécessité de résultats sur le plan cicatriciel. Il est ainsi indispensable que celle-ci soit réalisée
dans les meilleures conditions possibles afin de limiter les complications et les insatisfactions
que ce soit pour le patient, mais également pour 'opérateur. En France actuellement 33% de
la population se déclare tabagique actif, malgré une prise de conscience des effets néfastes
du tabac ces derniéres années. Des moyens ont également été mis en ceuvre par les
organismes de prévention afin de limiter ce taux.

Il a été démontré depuis le milieu du siecle dernier que le tabagisme actif comme le
tabagisme passif ont des effets sur la santé. Celui-ci est responsable de nombreuses
pathologies, qu’elles soient carcinologiques, cardiovasculaires, ou encore pulmonaires. En
chirurgie, depuis plusieurs décennies, un nombre croissant d’études ont montré que le
tabagisme provoque des complications post opératoires. Dés 1977, Mosely et Finseth (1,2)
décrivent des troubles de vascularisation et de cicatrisation. Il est désormais établit que le
tabagisme induit des troubles de cicatrisation au minimum deux fois plus importants et
fréquents que chez les non-fumeurs (3—7). En effet, les composants du tabac induisent non

seulement une vasoconstriction aigue a chaque inhalation mais également des



microthrombi, et une augmentation de I'agrégation plaquettaire. La nicotine active le
systéme sympathique et engendre une vasoconstriction cutanée, entrainant des troubles du
flux capillaire tissulaire. Le monoxyde de carbone induit quant a lui une hypoxie en venant
concurrencer I'oxygene sur les récepteurs de ’hémoglobine. Tous ces phénomenes
engendrent des troubles de cicatrisation. Il est également démontré que plus I'arrét du
tabac est précoce avant la chirurgie, plus les troubles de cicatrisation post opératoires
diminuent de fagon significative (3,8).

Depuis une dizaine d’années, les sociétés savantes internationales, francophones et
également I’'HAS conseillent un arrét du tabac 4 semaines avant et 4 semaines aprés chaque
intervention chirurgicale. Cependant, il a été noté non seulement une sous-estimation de la
consommation des patients, mais également un mensonge de ces derniers sur celle-ci,
malgré les explications données sur les risques d’une intervention dans de mauvaises
conditions (6,9-12). Comment gérer les patients ne réalisant pas I'impact de leur
consommation, et par quels moyens limiter les prises de risque ?

Dés 1978, des auteurs indiquaient que la détection du CO expiré était un bon « détecteur de
mensonges » (13). Manassa en 2003, retrouvait que malgré un conseil fortement appuyé
d’arrét de consommation tabagique 2 semaines avant et 2 semaines apreés la réalisation
d’une abdominoplastie, 85,3% des patients avaient continué de fumer jusqu’a la date
opératoire, et 58,8 % continuaient en post opératoire (5). Concernant les réductions
mammaires il a été montré que les troubles de cicatrisation étaient significativement plus
importants chez les fumeurs, et que plus de 75 % des patients n’arrétaient pas leur
consommation malgré une demande du chirurgien. Les auteurs indiquaient alors qu’un test

de détection préopératoire du tabac était désormais nécessaire (4).



D’autres auteurs réalisaient un test nicotinique urinaire en pré opératoire sur les patients de
chirurgie plastique. Ce test était positif chez 2% des non-fumeurs, 13% des anciens fumeurs
et 94% des fumeurs actifs. Enfin, une étude réalisée chez les femmes enceintes et leur
entourage indiquait qu’un test de détection de nicotine urinaire au début, milieu et fin de
grossesse permettait de diminuer la consommation au cours de la grossesse. Il existerait
donc une prise de conscience des risques du tabac liée a I'utilisation de ces tests (14).

En 2013, notre service a décidé de la mise en place d’un test de détection pré opératoire
systématique de cotinine urinaire afin de dissuader au maximum les patients de continuer
leur intoxication et permettre une intervention dans les meilleures conditions possibles.
L'intervention était annulée en cas de positivité du test. Il semblait que ce test pourrait
stimuler les patients a arréter leur consommation tabagique, les responsabiliser dans la
compréhension et I'appréciation d’éventuelles complications en raison de cette
consommation, et allait nous permettre de détecter les patients sous estimant leur
consommation ou étant dans le déni. L'utilisation rapide, simple et pratique de ce test nous
a incités a le privilégier (15).

L’'abdominoplastie est une des interventions les plus réalisées en chirurgie plastique et
esthétique, avec des risques importants qu’ils soient thrombotiques, locaux majeurs
(hématomes, abces) ou mineurs (troubles de cicatrisation..). La technique est codifiée,
pouvant limiter différents biais. Nous avons donc privilégié une étude sur cette intervention.
Les abdominoplasties sont des interventions pourvoyeuses de complications en raison d’un
grand décollement et d’une cicatrice longue, et donc potentiellement « sensible » a la
consommation tabagique. Ainsi, la série de Swanson (16) montrait significativement plus de

troubles de cicatrisation chez les fumeurs que chez les non-fumeurs et il en était de méme



pour la série de Van Uchelen (17) dans laquelle le tabac a été retrouvé comme facteur de
risque significatif de survenue de trouble de cicatrisation. Une étude récente a montré que
les patientes fumeuses opérées d’une reconstruction mammaire par DIEP présentaient un
risque de complications du site donneur (abdominoplastie) significativement deux fois plus
important que les non fumeuses (18).

L’objectif de cette étude était d’évaluer I'efficacité d’un test de détection de cotinine
urinaire en terme de réduction de troubles de cicatrisation et de complications chez des

patients opérés d’une abdominoplastie.



Il. Le Tabac

1. Généralités

Le tabac est consommé par environ 1,3 milliards d’habitants, soit I'équivalent de la
population de la Chine. Cette addiction est actuellement selon ’OMS la principale cause de
mort évitable dans le monde. En effet elle estime a 6 millions le nombre de décés par an lié
au tabac, soit un habitant décédé toutes les 7 minutes. Il tue un fumeur sur deux. Au 20°me
siecle, I’'OMS a recensé 100 millions de morts (19), et elle en attend 1 milliards pour le siécle
actuel (20) .Le nombre de déces lié au tabagisme passif est par ailleurs évalué a 600 000 par
an dans le monde.

Dés 1938, Pearl indique que toutes causes confondues, la médiane de survie des fumeurs est
d’environ 7 années de moins que la médiane des non-fumeurs (21). Actuellement, ceci
correspond a une perte de 12 années de vie chez les femmes fumeuses, et de 13 chez les
hommes fumeurs (22). En 1964, le premier rapport « Tobacco & Health » est publié par le
Comité de Prévention de Chirurgie Générale aux Etats Unis, et sera mis a jour régulierement
(23). En 1979, ce rapport indique que la surmortalité est augmentée de 70 % chez les
fumeurs et que le risque de déces prématuré chez les patients fumant plus de deux paquets
par jour est deux fois plus important que chez les non-fumeurs. De plus, la notion de
mortalité proportionnelle a la durée du tabagisme est introduite, ainsi que le lien avec la

date de début, en indiquant que plus le début du tabagisme est précoce, plus la surmortalité

est importante (24). Enfin en 2001, le rapport souligne que le risque de décés prématuré



chez les fumeurs est lié a la durée du tabagisme, mais également au nombre de cigarettes

fumées par jour.

En France, en 2016, sur 66 millions d’habitants, on estime a 16 millions le nombre de
fumeurs réguliers, soit 24 % de la population. En 1953, 72 % des francais et 17% des
francaises étaient fumeurs réguliers. Chez les hommes, ce pourcentage n’a cessé de
décroitre pour atteindre 40 a 45 % dans les années 70 — 80 puis 35 % dans les années 90,
chiffre stable depuis cette décennie, alors que celui des femmes a nettement augmenté. En
2014, on notait 32,3 % de fumeurs réguliers chez les hommes, et 24,3 % chez les femmes. La
proportion de fumeurs réguliers est en baisse significative entre 2010 et 2014 (29,1% versus
28,2%, p<0,001). La mortalité attribuable au tabac en France actuellement est de 20 % chez
les hommes, depuis les années 80. Chez la femme, celle-ci est passée de 1a 7,1 %. En 2014,
73 000 Francais sont décédés des conséquences du tabagisme, contre 78 000 en 2010 ; on
note donc un léger recul (25).

Le tabac est responsable de nombreuses pathologies, en particuliers des cancers, et on
estime en France que 44 % de la mortalité par cancer chez 'homme est attribuable au tabac.
Actuellement 47 000 déces par cancer sont attribuables au tabac en France, dont 28 000
déces liés aux cancers du poumon (23 000 hommes et 7 000 femmes), et 7 400 liés aux
cancers ORL (6 500 hommes et 900 femmes). La mortalité cardiovasculaire liée au tabac est
estimée a 20 000 par an, et celle liée a une pathologie pulmonaire a 11 000 par an.

Enfin, il est établi depuis 2006 que le tabagisme passif est responsable de décés prématurés

et de pathologies chez les enfants et les adultes non-fumeurs (26).



2. Pourquoi fumer ?

“La cigarette, c'est I'archétype du plaisir parfait : c'est exquis et cela laisse toujours
insatisfait” écrivait Oscar Wilde. Ce fléau pose toujours beaucoup de questions aux
scientifiques et aux tabacologues.

Le tabagisme peut débuter par plaisir du gout. Le tabac posséderait également une action
anxiolytique et relaxante. Chez de nombreux fumeurs, il serait un moyen de soulager le
stress ou de gérer ses émotions. Cependant, la sensation de manque induisant une anxiété
importante, et une irritabilité, le seul moyen de se relaxer reste de fumer une cigarette... En
paralléle, le tabagisme induit souvent un conditionnement ; un fumeur associe alors
automatiquement une situation ou une pensée avec I'acte de fumer. La sensation de
relaxation peut étre induite par ce conditionnement, associant le tabagisme a une situation
agréable.

L'influence de I'’environnement est essentielle. Le tabac représente un moyen de sociabilité
important. Au travail, il est souvent associé a un moment de détente, ou de discussion entre
collegues, mais également lors d’événements festifs, il permettrait de développer plus
facilement des contacts sociaux.

L'industrie du tabac, quant a elle, cible ses actions sur « I'image », avec des symboles forts
de séduction, de plaisir, et de popularité. Chez les jeunes, le tabagisme permet bien souvent
une intégration avec un mimétisme important. Il peut étre percu comme un signe de
maturité et d’indépendance. Il est également un moyen de contester I'autorité.

Enfin, le tabac permet de réduire I'appétit, et certains fumeurs 'utilisent pour maintenir leur

équilibre pondéral.



3. Type de Consommation

Le tabac est principalement fumé, consommeé sous forme de cigarettes, pipes, cigares et

narguilés.

Figure 1 : Cigarette

Il peut cependant également étre prisé, maché ou sucé. Toutes ces formes de
consommation sont néfastes (27). Il en est de méme pour les formes dites légeres, « light »,
qui constituent uniquement un argument commercial. Kozlowsky et al ont démontré en
1982 le caractere fallacieux de cette appellation (28). De nombreux fumeurs ont I'impression
de diminuer leur intoxication en consommant des cigarettes lights (29).

D’une part il n’existe aucune différence de taux de carcinogenes entre les cigarettes lights et
normales, et d’autre part, les consommateurs de « lights » présentent une forte tendance a
compenser en augmentant leur consommation ou en fumant plus intensément (30). Les
deux types de cigarettes induisent une dysfonction vasculaire avec une diminution de la

vasodilatation endothéliale, et une diminution de la biosynthese de NO, en comparaison
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avec les non-fumeurs. De plus, au niveau pulmonaire, les cigarettes lights entraineraient
autant de troubles de la matrice extracellulaire et d’emphyséme et que les cigarettes

normales (30-35).

4. Economie

Le chiffre d’affaire annuel de I'industrie mondiale du tabac est estimé a 426 milliards de
dollars. L'industrie du tabac prétend que celui-ci stimule I'économie en créant des emplois.
Cependant, la morbidité et la mortalité liées au tabac engendrent des dépenses
faramineuses et une perte de productivité importante liée a I’absentéisme (36). Parmi les
fumeurs, on note méme un taux d’absentéisme lié au nombre de paquets années (37,38). Le
rapport « Tobacco & Health » de 2004 indique que les fumeurs sont a |'origine d’une
augmentation de I'utilisation des services de santé (39).

Aux Etats Unis, les pertes économiques liées au tabac étaient estimées en 2008 a environ 92
milliards de dollars par an (39,40). En France, les pertes économiques sont estimées a 15
milliards d’euros par an, soit environ 40 millions d’euros par jour. Si I'on transformait cette
dette en imp6t indirect, celui-ci serait de 1846 euros par an et par habitant. Certaines études
ont prouvé que les fumeurs ont un taux d’hospitalisation plus important que les non-
fumeurs, chez les jeunes mais encore plus chez les personnes agées (41,42). De méme, les
fumeurs ont 68 % de plus de risque de nécessiter des convalescences ou des soins de

longues durées (42).
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5. Produit et Culture

Le mot « tabac » représente un produit manufacturé élaboré a partir de feuilles séchées de
plante de tabac. Il existe une soixantaine d’espéces de tabac et I'on estime la surface
cultivée mondiale a 5 millions d’hectares. Le taux de nicotine varie d’'une espére a |'autre,
allant jusqu’a 10%.

Quatre-vingt-dix pour cent du tabac cultivé est celui de I'espece Nicotiana Tabacum, plante
néo tropicale nitrophile. Celle-ci nécessite un sol riche en humus, une température chaude,
de 15 a 35°C, avec une température optimale de 27°C. La graine est semée en pépiniére ou
sur semi- flottants, puis transplantée en champs 2 mois plus tard. Apreés la floraison, la fleur
est coupée afin que les feuilles se développent. Les premieres décolorations indiquent le
moment de la récolte. Les feuilles de tabac sont ensuite séchées sous air chaud, dans des
séchoirs ou sous serre. Elles éliminent alors environ 90 % de leur eau. Les feuilles sont triées
selon leur mode de séchage (soleil, air chaud, feu, air..). Puis un stockage est réalisé, ou une

fermentation permettant de favoriser la volatilisation de la nicotine et de 'ammoniac.

6. Histoire

Les fumigations ont, depuis des siécles avant J-C, constitué la partie essentielle des rites
religieux. Divers produits étaient ainsi utilisés, dont entre autres, le cannabis, dérivé du
Chanvre, mais également des aromates, et diverses plantes hallucinogenes. De la nicotine
aurait été retrouvée dans des momies égyptiennes datant d’un millénaire avant notre ere.

Un tabac sauvage a fleur jaune, probable variété de Nicotiana rustica, aurait été signalé en
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Chine en 225 apres J-C. Les tribus amérindiennes utilisaient depuis des siécles des plantes
lors de rituels religieux ou sacrés. Celles-ci semblaient étre capables de soigner, couper la
faim et apaiser les douleurs. Les feuilles de tabac étaient roulées jusqu’a obtenir un grand
cigare, qu’ils nommaient « tabaco ».

En 1492, Christophe Colomb le rapporte a la Cour, ou il est longtemps utilisé comme plante
d’ornement. "Nous observames avec inquiétude ce qui nous a semblé étre un sacrifice rituel
par le feu, car nombre de ces indigenes portaient a leur bouche des tubes ou des cylindres se
consumant a leur extrémité et ils les sucaient, des tubes a travers lesquels ils aspiraient de la
fumée, et de leur apparent confort nous en déduisons qu'il doit s'agir d'un rituel important
dont ils semblent éprouver une satisfaction des plus grandes. Nous vimes méme d'ailleurs
ces indigénes s'offrir les uns aux autres ces tubes étranges et les allumer" (43). Au milieu du
16°™ siecle, le médecin de Philippe Il d’Espagne commence a le promouvoir comme
médicament. La premiére description écrite est celle de I’historien d’Oviedo. Introduit en
France et en Italie, il est alors considéré comme herbe sainte, en raison de ses vertus jugées
miraculeuses. En 1556, le moine cordelier Thévet, revenant du Brésil, le cultive a Angouléme.
Puis en 1560, 'ambassadeur de Francois Il au Portugal, Jean Nicot (qui donnera son nom a la
nicotine), envoie de la poudre a Catherine de Médicis, afin de traiter les migraines de son Fils
Frangois Il. Le traitement est un succes, et le tabac devient « I'herbe a la Reine ». Sa vente
est alors réservée aux apothicaires. A la fin du 16°™ siecle apparait le mot tabac et la
premiere illustration botanique est réalisée par Nicolas Monardes en 1571 ; en 1572, un
traité est publié, le tabac est alors considéré comme une plante médicinale (44).

Au milieu du 17°™ siécle, le tabac est cultivé sur la plus grande partie de la planéte. Les

cultures se développent au fur et a mesure des changements politiques, des conquétes, en
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particulier dans les Caraibes, a Cuba, la Barbade et Saint Domingue. Certains rois souhaitent
remplacer la culture du tabac par celle du sucre aux Antilles, car elle s’avére plus rentable. La
stratégie des prix de vente modifie alors la production mondiale du tabac. La contrebande
voit ainsi le jour.

Au 18°™ siécle, la Virginie contrdle I'essentiel du marché mondial, malgré la création de
taxes sur son exportation. En France, sa culture est prohibée dés 1719, avec des
condamnations pouvant aller jusqu’a la peine de mort. Les seules exceptions sont les régions
Franche Comté, Flandres et Alsace. En 1791, la culture, la fabrication et la vente sont
libéralisées par I’Assemblée Nationale mais en 1811, Napoléon rétablit un monopole d’Etat
sur le tabac. En 1821, le Dictionnaire des Sciences Médicales demande de limiter fortement
l'usage du tabac, en évoquant « le nombre des végétaux dont les qualités, dangereuses a
cause de leur trop grande activité et de leur action en quelque sorte corrosive sur les tissus,
doit rendre I'emploi fort rare ». Vers 1825, la consommation de tabac sous forme de
cigarettes puis I'usage du cigare se répand progressivement en France. Vers la fin du XIXeme
siecle, la cigarette commence a étre industrialisée. Les premiers additifs sont introduits,
permettant d’éviter I'asséchement du tabac (effet évité jusqu’alors en tordant les
extrémités).

En 1828, Posselt et Reimann isolent la Nicotine, et sa formule empirique est établie par
Melsens en 1843.

En 1926, 10 milliards de cigarettes sont vendues par an dans I’'hexagone.

Les cigarettes sont alors principalement fumées en pipes ou roulées. La Iégende veut qu’un
soldat turc, ayant vu son fourreau de pipe emporté par une balle, ait continué de fumer a

I'aide d’un rouleau de papier. Pendant la guerre de Crimée, Francais et Anglais auraient
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appris des troupes Russes I'art de rouler les cigarettes. En 1932, un Congres des Fumeurs est
méme organisé, avec un prix visant a élire le « plus beau geste ». Lors de la Seconde Guerre
mondiale, les soldats américains apportent avec eux leurs cigarettes blondes, les marques se
démocratisent, et le tabac s’étend ainsi a toutes les classes de la société.

La cigarette filtre, inventée en 1930, apparait sur le marché dans les années 50. En effet les
premiéres publications sur les effets déléteres du tabac, en particulier sur le cancer du
poumon apparaissent au méme moment. Le filtre permettrait ainsi de diminuer les toxiques
inhalés par les fumeurs. La teneur en nicotine et en goudrons dépend en partie du papier a
cigarette, de sa texture, du nombre de perforations crées pour laisser passer l'air, et du
filtre.

L'industrie du tabac connait son apogée dans I'apres-guerre. Celle-ci devient également une
forte source de revenus pour les médias. Selon le Advertising Age, les 5 premieres
compagnies de tabac dépensérent 60 millions de dollars en publicité dans les magazines et
jusgu’a 152 millions en 1976 (45). On estime également que de tels magazines étaient 30
fois moins susceptibles de publier des articles sur les effets néfastes du tabagisme que ceux
qui n"acceptaient pas de travailler avec les industries du tabac (46).

Dans les années 90, on note un record de 100 milliards d’unités vendues en France.

Depuis la mise en place de la loi Evin du 10 janvier 1991, relative a la lutte contre le
tabagisme et I'alcoolisme, on estime une diminution nette de la demande.

En 2012, on note encore en France 5 000 hectares de culture du tabac, avec une production

annuelle de 12 000 tonnes.
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7. Législation francaise

- La loi Veil du 9 juillet 1976 (Annexe 1) est le premier texte visant explicitement a lutter
contre les méfaits du tabagisme. Elle s’attaque a la publicité, prévoit des interdictions de
fumer dans certains lieux a usage collectif et impose I'inscription de la mention « Abus

dangereux » sur les paquets de cigarettes.

- La loi Evin du 10 janvier 1991 (Annexe 2), relative a la lutte contre Ialcoolisme et le
tabagisme, permet de modifier en profondeur la norme sociale en matiére de tabagisme et
provoque une diminution de la consommation. De nombreuses dispositions sont mise en
place :
e hausse du prix des cigarettes ;
einterdiction de fumer dans les locaux a usage collectif ;
einterdiction de toute publicité directe ou indirecte en faveur du tabac et des produits
dérivés ;
e interdiction de toute distribution gratuite ;
einterdiction de toute opération de parrainage liée au tabac ;
einterdiction de la vente de tabac aux moins de 18 ans ;
e qutorisation pour les associations impliquées dans la prévention du tabagisme, sous
certaines conditions, a se constituer partie civile devant les tribunaux.
- En 2003, les paquets de cigarettes doivent respecter les obligations d’étiquetage avec
indication de la teneur en nicotine, goudron et monoxyde de carbone (Annexe 3).

- En 2005, l'interdiction de fumer s’étend a tous les avions et a tous les trains.
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- Le décret du 15 novembre 2006 (Annexe 4) modifie la loi Evin et étend I'interdiction de
fumer a d’autres lieux a usage collectif : tous lieux fermés et couverts accueillant du public
ou lieux de travail, les établissements de santé, les transports en commun, toutes les
enceintes des écoles, colleges et lycées publics et privés, ainsi que des établissements
destinés a I'accueil, a la formation ou a I’'hébergement des mineurs.

- En 2007, elle s’applique aux gares et aux quais, y compris a I'air libre ; mais également aux
lieux affectés a un usage collectif.

- En 2008, cette interdiction entre en vigueur pour les débits permanents de boissons a
consommer sur place, casinos, cercles de jeu, débits de tabac, discotheques, hoétels et
restaurants. Une redéfinition des normes s'applique aux lieux expressément réservés aux
fumeurs. Ces lieux, appelés couramment fumoirs, doivent étre fermés et ventilés
spécifiguement, sans possibilité d'y délivrer de prestations. De plus, aucune tache
d’entretien et de maintenance ne peut y étre exécutée sans que l'air ait été renouvelé, en
I’'absence de tout occupant, pendant au moins une heure et enfin, I'acces aux moins de 18
ans est strictement interdit. Ces emplacements réservés, clos, et affectés a la consommation
de tabac doivent répondre a des normes tres strictes.

- En 2009, L'article 98 de la loi n° 2009-879 du 21 juillet 2009 augmente de 16 a 18 ans I'dge
limite d’interdiction de vente de tabac.

- En 2010, des avertissements sanitaires sont mis en place sur les faces les plus visibles des
paquets. Les messages représentent alors 40% de la surface des deux faces des paquets
(Annexe 5).

Sur le devant du paquet, I'un des deux messages doit étre appliqué : Fumer tue ou Fumer

nuit gravement a votre santé et a celle de votre entourage.
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Sur "autre face, une photographie en couleur accompagnée d’une légende illustre les
dangers du tabac et ses effets sur I'organisme avec un message associé.

- En 2015, ces directives sont reprises par I’Union Européenne pour le tabac sous forme de
cigarettes et celui a rouler commercialisé en pochette (Annexe 6). Les messages sanitaires
doivent désormais occuper au moins 65 % de la surface des faces avant et arriere des
paquets.

Toujours en 2015, le projet de loi pour la mise en place d’un paquet neutre est voté a
I’Assemblée Nationale. Ce dispositif déja mis en place en Australie depuis 2012. Tous les
paquets de cigarettes du pays possédent la méme couleur, sans logo ou signe distinctif. Les
marques sont uniguement mentionnées au bas du paquet, avec une typographie unique, le

reste de la surface du paquet étant occupé par les avertissements sanitaires.

8. Composition

La composition du tabac est trés complexe. Elle peut concerner la feuille fraiche ou séchée,
de méme que la plante ou les additifs. Dans la plante fraiche de Nicotiana tabacum, on

trouve un mélange d'alcaloides composés de 93 % de (S)-nicotine, 3,9 % de (S)-anatabine, de

2,4 % de (S)-nornicotine, et de 0,5 % de (S)-anabasine.

Figure 2 : Plante fraiche de Nicotiana tabacum
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Ces analyses de composition ont été réalisées a |'aide de la machine a fumer, dans les
conditions définies par la norme de I'ISO (International Organization for Standardization). On
détermine ainsi les quantités de goudron, nicotine, et monoxyde de carbone présentes dans
la fumée de cigarette. Celle -ci correspond a un aérosol dynamique en mouvement,
constituée d’une phase vapeur et d’'une phase particulaire. Le filtre en fibre de verre retient
la phase particulaire. Cette phase correspond au taux de goudron, aprés soustraction de
I’eau qu’elle contient.

De nombreux facteurs influencent la composition de la fumée de cigarette : la localisation
géographique de la culture du tabac (47), les pratiques d’agriculture (niveaux de pesticides
et de nitrates) (48,49), les procédés de fabrication (niveaux de nitrosamines) (49), le type de
tabac utilisé, I'utilisation de tabac reconstitué, les additifs, la facon de fumer (50).

La fumée de cigarette contient de nombreux carcinogénes (48,49) ainsi que des gaz et
particules qui créent un dépo6t dans le poumon quand la fumée est inhalée (51,52). On
estime qu'’il existe dans les cigarettes environ 3 800 toxiques (39,53).

Le tableau (Annexe 7) décrit les agents potentiellement responsables des principaux

troubles associés au tabagisme (49).
8.1. La nicotine

La Nicotine doit son nom a Jean Nicot (1530-1604), diplomate et philologue et considéré
comme l'introducteur du tabac en France. Il s’agit d’un alcaloide volatile comportant un
noyau pyridine et un cycle N methyl pyrrolidine : 3-(1-methyl-2-pyrrolidinyl) (Figure 3) avec
un poids moléculaire 162,23 (54).

W
Figure 3 : Nicotine s ‘
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Certains aliments contiennent de la nicotine. Par exemple les tomates, pommes de terre,
aubergines et plantes de la famille des solanacées. Ainsi il faut environ 10kg d’aubergine
pour retrouver le méme taux de nicotine que celui d’une cigarette. Les taux sont donc
extrémement faibles, et la nicotine ingérée induit une absorption trés limitée. Les effets sont
donc quasi inexistants.

Ainsi, seul le tabac permet une absorption de nicotine, avec des effets cliniques.

Il existe de tres fortes variations individuelles de I'absorption et de I’élimination de la
nicotine, sa clairance variant d’un facteur 1 a 4 selon chaque individu, selon les populations,
et le sexe.

En effet celles-ci dépendent du pH, et si celui-ci est alcalin, la nicotine pourra facilement
traverser les membranes. Elle est absorbée par I'épithélium pulmonaire, les muqueuses
orales et nasales, et |la peau. Il est important de noter que son inhalation ou sa mastication
permet un passage sanguin rapide, en évitant le métabolisme hépatique. Les taux de
nicotine sont ainsi beaucoup plus importants en artériel qu’en veineux (55-57). La nicotine
est faiblement absorbée par I’estomac, en raison de son pH acide. C’est pourquoi le tabac
n’est jamais dégluti. Le pH de la fumée de tabac a pipe ou a cigare est alcalin, c’est pourquoi
les fumeurs primaires de pipe ou de cigare (qui n’ont jamais fumé de cigarettes) n’ont pas
besoin d’inhaler la fumée pour obtenir des nicotinémies conséquentes.

La nicotine est ensuite distribuée a I’ensemble des organes, incluant reins, foie, rate,
cerveau, poumons, et on note également des accumulations dans la salive, dans le lait
maternel, les muscles et le sérum foetal et les fluides amniotiques (58—64). Elle est

métabolisée en cotinine au niveau hépatique par le cytochrome P450 et est dépendante du
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flux sanguin hépatique (exercices, repas, prise de médicaments). Son excrétion a lieu par
voie urinaire.

La nicotine mime I’action de I'acétylcholine, neurotransmetteur, en activant un des deux
types de récepteurs nommé récepteur nicotinique de I'acétylcholine (65). Elle augmente
également la transmission de norépinephrine (54).

Les effets sensoriels périphériques de la cigarette semblent jouer un réle aggravant non
négligeable dans la dépendance au tabac. Cette propriété est principalement due a la
nicotine présente dans la fumée du tabac, et ce, de facon dose-dépendante. La nicotine
administrée par voie générale ne posséde pas, ou peu, cet effet périphérique, ce qui suggére
gue les effets sensoriels propres de la nicotine sont liés a la stimulation des récepteurs
nicotiniques périphériques directement activés par la nicotine contenue dans la fumée du
tabac.

La nicotine augmente le débit sanguin et le métabolisme cérébral en particulier dans les
régions riches en récepteurs nicotiniques et impliquées dans I'attention, la mémoire et la
visuo-motricité ou dans la dépendance. Aucune preuve n’a été faite cependant de
I’amélioration des fonctions cognitives grace a elle (66). La nicotine atteint le cerveau en 10 a
20 secondes apreés la premiére bouffée (55,57,67-69).

Elle stimule les récepteurs nicotiniques acétylcholine, situés dans le systéme nerveux central,
a la jonction inter ganglionnaire du systeme nerveux autonome, mais également au niveau
du systéme nerveux parasympathique. Ainsi les symptdmes d’intoxication incluent nausées
et vomissements, puis un syndrome cholinergique associant diarrhées, augmentation de la

salivation, augmentation des secrétions pulmonaires, et bradycardie.
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La principale toxicité reste le développement rapide d’une tolérance suite a des expositions
répétées (70,71).

On estime la dose toxique a environ 50 ou 60 mg, mais cette estimation est tres peu
documentée.

La nicotine présente également des propriétés acaricides, fungicides, et insecticides, du fait
de sa neurotoxicité. Son pouvoir addictif est dG a une sécrétion de dopamine dans la région
tégumentaire ventrale du cortex cérébral au niveau des noyaux accumbens et au niveau du
cortex frontal. Elle atteint généralement un pic cérébral en 2 minutes (cigarettes) ou 10 — 20
minutes (gommes ou patchs). Sa demi-vie pharmacologique est bréeve : 22 minutes dans le
thalamus et 36 minutes dans le cortex temporal. Cette cinétique rapide explique la
fréquence a laquelle les cigarettes sont généralement fumées.

Le comportement tabagique est complexe, et les fumeurs peuvent contréler trés
précisément la dose qu’ils s’administrent bouffée par bouffée. Cette dose de nicotine est
dépendante de I'intensité, de la durée et du nombre de bouffées, de la profondeur de
I'inhalation, et du degré de dilution de la fumée avec I'air inspiré.

La nicotine est I’agent chimique principal responsable de I'addiction au tabac (72-75).

Son potentiel addictif augmente avec la dose délivrée, le taux d’absorption, et |a
concentration en nicotine résiduelle (55,68,69).

Elle n’est pas considérée comme agent carcinogene (76,77). Cependant, en induisant une
addiction, elle induit une exposition aux carcinogénes, et peut donc étre considérée comme
indirectement responsable. De plus, il a été prouvé qu’elle inhibe I'apoptose des cellules
pulmonaires, et inhibe I'apoptose induite par les chimiothérapies (63,78,79). Elle stimule

également la prolifération cellulaire en augmentant la sécrétion de facteurs de croissance
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épithéliaux (80—82). Enfin, elle semble induire le développement de métastases en stimulant
la mobilité et la migration cellulaire, la perte de I'adhésion, et induisant une transition des
cellules épithéliales bien différenciées en carcinome invasif (63,83,84). La nicotine se fixe
également sur les récepteurs nicotiniques des cellules endothéliales, et stimule donc
potentiellement la migration cellulaire endothéliale par I'intermédiaire du facteur de
croissance endothélial VEGF dans les carcinomes pulmonaires (85—88).

La nicotine est également le composant vasoconstricteur principal de la cigarette, elle induit
des lésions endothéliales, inhibe le flux capillaire sanguin, et stimule la libération de
catécholamines (89). Elle diminue également I'épithélialisation et stimule la thromboxane
A2, puissant vasoconstricteur, et augmente également d’adhésion plaquettaire. Son role sur
le systéme cardiovasculaire est clairement établi (90,91). Son effet vasoconstricteur est

maintenu pendant 45 a 90 minutes (92,93).
8.2. La cotinine

La cotinine est présente en faible quantité dans la fumée de cigarette et se forme par

oxydation de la nicotine dont elle constitue le premier métabolite.

Figure 4 : Cotinine
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Elle est le produit d’une oxydation hépatique par des cytochromes P450 puis elle est elle-
méme métabolisée, sauf pour environ 17 % qui sont excrétés inchangés dans |'urine. La
trans-3’-hydroxycotinine est le métabolite majeur de la cotinine. Le N-oxyde de cotinine et Ia
5’-hydroxycotinine ont aussi été identifiés dans I'urine humaine.

La demi-vie de la cotinine étant plus longue (environ 16 a 20 heures), elle est souvent
utilisée comme marqueur biologique de la consommation de nicotine, en particulier pour
vérifier I'abstinence tabagique d’un fumeur sevré ou pour ajuster un traitement de
substitution nicotinique (94). La trans-3’-hydroxycotinine, dont la concentration urinaire est
2 a 3 fois plus élevée que celle de la cotinine, pourrait aussi étre un marqueur de choix
lorsqu’une méthode d’analyse de routine sera disponible (95).

Ses effets sont multiples et variés. En effet, sur le systéme nerveux central, la cotinine agit
comme un stimulant psychomoteur, et un antidépresseur (commercialisée aux Etats-Unis
sous le nom de Scotine®). Elle posséde des actions stimulantes sur la libération de dopamine
et de noradrénaline et également au niveau des récepteurs sérotoninergiques centraux
(réduction du turnover de la sérotonine) (96).

Sur le systeme cardiovasculaire, la cotinine présente des capacités artériorelaxantes, et
représenterait un antagoniste des effets hypertensifs de la nicotine et de I'adrénaline de
maniére non compétitive. Enfin, on note chez I’animal une action bradychardisante. Il a été
démontré également une action stimulante sur la biosynthéese de prostacycline (PGI2) (97).
Elle présente différentes actions sur les systéemes enzymatiques : inhibition de la 11-b-
hydroxylase (biosynthése du cortisol), inhibition de I'aromatase (biosynthése des

cestrogénes), et inhibition de la biosynthese de I'aldostérone.

24



8.3. Le Monoxyde de Carbone

Dés 1974, une étude mentionne le réle néfaste de ce composé, indiquant qu’il induit une
hypoxie des tissus en diminuant les capacités en oxygene du flux sanguin et la dissociation
de I'oxygéne.

En effet le CO se fixe sur I’'hémoglobine, la myoglobine et les cytochromes avec une plus
grande affinité que I'oxygéne, ce qui en fait sa toxicité. Sa fixation sur I’hémoglobine étant
réversible, il s’élimine lentement par voie respiratoire avec une demi-vie de 3h. On peut
donc le doser dans I’air alvéolaire (98).

De plus, il augmente I'adhésion plaquettaire, ce qui favorise les thromboses micro

angiopathiques (90,91,99).

8.4. Additifs

L'industrie tabatiére ajoute dans le tabac de cigarette des additifs, notamment des
composés d'ammoniac qui modifient le pH de la nicotine (plus alcalin), et en facilitent
I'absorption tout en renforgant la dépendance a celle-ci en permettant une ouverture plus
importante des récepteurs a la dopamine.

e Humectants:
IIs représentent environ 5% du poids de la cigarette. Parmi eux sont retrouvés le glycérol, le

propylene-glycol, le diéthyléne-glycol, I’éthylene-glycol, et le sorbitol.
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e Aromatisants:
Parmi eux on note le menthol, I'eugénol, le cacao, la réglisse, I'acide lévulinique, des sucres,
du miel, et de 'ammoniaque.
La majorité des cigarettes contient du menthol comme additif, mais a tres faible dose
(0,03%), alors que les cigarettes mentholées en contiennent entre 0,1 et 0,45%. Le menthol
réduit l'irritation provoquée par la nicotine et rend la fumée plus facile a inhaler (jouant
ainsi un réle important dans l'initiation tabagique), mais altere également le métabolisme de
la nicotine et augmente sa biodisponibilité. Des études retrouvent ainsi une augmentation
du taux sanguin de nicotine lors de consommation de tabac mentholé. Les fumeurs de
cigarettes mentholées semblent diminuer leur consommation de tabac mais, au-dela du
go(t, le menthol renforce la dépendance a la nicotine (100,101).

e Agents de combustion
Les nitrates sont utilisés pour favoriser la combustion de la cigarette, et sont incriminés dans

la formation des nitrosamines. Ceux-ci sont cancérigénes et mutagenes.

8.5. Les produits cancérigénes

Sur environ 7 000 produits chimiques retrouvés dans la fumée de cigarette, on estime a 69 le
nombre de produits cancérigenes. Parmi eux on retrouve les hydrocarbones aromatiques
polycycliques, les nitrosamines spécifiques du tabac, les amines aromatiques, et les
carcinogenes volatiles tels que le formaldéhyde, I'acétaldéhyde, le 1-3 butadiéne, et les

benzénes (102,103).
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Certains composants, considérés comme éléments étrangers au corps humain, vont étre
métabolisés par des enzymes (type cytochrome P450, gluthathion, S-transférases..)
désignées pour détoxifier I'organisme. Ils sont alors transformés en composés solubles afin
d’étre excrétés. Pendant ce processus, des composés intermédiaires peuvent étre formés et
induire des modifications de I’ADN si celui-ci n’est pas réparé. Des mutations permanentes
de I’ADN peuvent donc apparaitre, et si la mutation apparait sur des genes suppresseurs de
tumeurs, les conséquences seront importantes : altération des mécanismes de contréle de la
croissance cellulaire, proliférations incontrolées, mutations associées, et cancers.

D’autres composants peuvent se fixer directement sur des récepteurs cellulaires, induisant
I’activation de protéines kinases, facteurs de croissance, et carcinogénese (104). Ceux-ci
induisent des mutations de I’ADN, et des modifications des métabolites.

Enfin, certains composants, mais également la fumée de cigarette elle-méme, induisent une
inflammation pulmonaire, et cet effet pro inflammatoire augmente le risque de cancer (105—

107).

8.6. Autres

8.6.1. Les alcaloides nicotiniques

lls augmentent la sécrétion d’ADH et ACTH et perturbent la biosynthese des cestrogénes.
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8.6.2. Nornicotine

Il s’agit d’'un métabolite de la nicotine. Elle provoque des modifications aberrantes
(glycations) des protéines, associées a des pathologies telles que le diabéte, I'athérosclérose,

la maladie d’Alzheimer et certains cancers.

8.6.3. Acetaldéhyde

Premier métabolite de I'éthanol, on le retrouve a un taux significatif pouvant atteindre 1 400

microgrammes. Sa présence suggere un lien entre alcool et tabac.

8.6.4. Polonium 210

L’American Journal of Public Health a montré en 2008 la présence de cette substance
radioactive et hautement cancérigene dans les cigarettes. Celle-ci serait expliquée par
I"utilisation d’engrais a base d’apatites, utilisés pour donner une saveur spécifique au tabac.
Une étude récente indique que cette présence est connue depuis plus de 40 ans par les
industries de tabac, et que celles-ci n’ont toujours pas réussi a I'évincer de leur produit.
Cette publication souligne le fait qu’il n’est pas indiqué sur les paquets de tabac que celui-ci

contient des produits radioactifs tels que celui-ci (108,109).
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9. Effets surlasanté

Il a été démontré que le bien-étre physique et mental des fumeurs était moins bon que celui
des non-fumeurs. Parmi les fumeurs réguliers, le bien-étre physique et mental a une relation
inversement significative avec le nombre de cigarettes fumées. Dés 1929, le Chirurgien
Général Comming alerte sur les effets de I'exces de tabac, pouvant provoquer nervosité,
insomnie et autres pathologies chez les jeunes femmes (110). Pearl fut le premier en 1938 a
publier une étude sur les risques du tabac (21). C'est en 1964 que parait le Rapport

« Smoking and Health » du Comité de Prévention des Chirurgiens (Advisory Committee of
the General Surgeon), et celui-ci crée une réelle polémique et prise de conscience des
personnels médicaux et de la population générale sur le sujet (23,111).

Les fumeurs de pipes et de cigares présentent les mémes risques que les fumeurs de
cigarette, ces tabacs présentant les mémes composants toxiques. Cependant, ces utilisateurs
fument moins fréquemment et le fait de ne pas inhaler permet de réduire le risque

d’exposition aux substances toxiques (24,112-114).

9.1. Carcinologie

Le tabac est responsable de nombreuses pathologies carcinologiques. Il est en effet
actuellement documenté comme cancérigéne humain (115). Parmi ces cancers on note le
carcinome pulmonaire et des voies respiratoires (voir chap. 9.3), le carcinome
hépatocellulaire (116), le cancer du sein (117-121), le cancer du col utérin, le cancer du

cblon (122,123), du rectum (124-127), et les cancers ORL (49).
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9.2. Cardiovasculaire

Le tabac est responsable également de nombreuses pathologies cardiovasculaires (102,128).
En 1964, le rapport des chirurgiens mentionnait un probable lien de cause a effet sans
cependant de preuves suffisantes (129). En 1974, une étude rapporte qu’une cigarette
fumée entraine une réduction de la vitesse du flux sanguin d’environ 42+-6% (130). Cette
annonce est confirmée par Ludbrook la méme année (131).

Les explications physiopathologiques sont depuis mieux connues : le tabac induit en effet
une dysfonction endothéliale, un effet pro thrombotique, une inflammation, une altération
du métabolisme lipidique, une augmentation des besoins du myocarde en oxygene et en
nutrition, et une diminution de cette suppléance (39).

Les agents potentiellement responsables des pathologies cardio-vasculaires sont le
monoxyde de carbone, les oxydes d’azote, I'acide cyanhydrique, et les goudrons (49).

Le CO diminue I'apport d’02, et la nicotine crée une activation du systeme sympathique avec
une vasoconstriction coronarienne, augmentant également la pression artérielle, la
fréquence cardiaque, et la contractilité myocardique. Enfin, les autres composés chimiques
et particules créent une inflammation, avec une activation plaquettaire créant un thrombus
ainsi qu’une dysfonction endothéliale (95,132).

L'inflammation joue un réle important dans 'insuffisance coronarienne et I’athérogénicité

(133).
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Le tabac induit une inflammation systémique chronique avec une augmentation du taux de
leucocytes (en particulier neutrophiles), de la CRP, des IL6, du fibrinogéne, ainsi que d’autres
molécules pro inflammatoires (134).

Il induit également une augmentation des taux de TNF alpha et d’IL1B (135,136).
L’activation des macrophages augmente I'activité des enzymes métallo-protéases qui
dégradent le collagene et contribuent a I'instabilité des plaques d’athéromes coronariennes
(137).

Les fumeurs présentent de forts taux de facteurs d’agrégation plaquettaire, mais ces taux
diminuent apreés I'arrét tabagique (138). Le tabac modifie également la structure des
plaquettes (139) et on note également une activation plaquettaire importante chez les non-
fumeurs exposés pendant une heure au tabac (140). Le tabac induit également une
augmentation de la production de facteur Von Willebrand, de thrombine et de fibrinogene,
et altere la fibrinolyse (129,141).

Enfin, le tabac induit I'athérosclérose en provoquant une augmentation de la lipolyse et en
créant une résistance a l'insuline (142).

Parmi les pathologies cardiovasculaires, on note les six suivantes :

9.2.1.l'insuffisance coronarienne

La premiere étude publiée sur le sujet date de 1961. Depuis, de nombreuses études ont

conforté cette relation causale, que ce soit chez les fumeurs actifs, mais également chez les

non-fumeurs exposés au tabac (39,128,143-145). |l existe une relation dose dépendante
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entre le risque de développer une insuffisance coronarienne et le nombre de cigarettes
fumées par jour (146-151).
On note cependant une diminution rapide du risque dés I’arrét du tabagisme chez les

hommes comme chez les femmes (152-157).

9.2.2. L'artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI)

De nombreuses publications montrent que le tabagisme est un facteur de risque d’AOMI

avec un effet dose dépendant, apres ajustement sur les autres facteurs de risques

cardiovasculaires (143,158—-163).

9.2.3. Les accidents vasculaires cérébraux (AVC)

Le tabac est en effet responsable de la survenue d’AVC, avec une relation de dose

dépendance (39,143,159,164-174). En particulier il est clairement établit son réle dans la

survenue d’AVC hémorragiques sous arachnoidiens (175-178). L’arrét du tabac induit une

diminution nette de ce risque.

9.2.4. Les anévrismes de I'aorte abdominale

Le tabac représente un facteur de risque de survenue d’anévrisme de I'aorte abdominale

chez les jeunes adultes (129,179).
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9.2.5. La survenue d’un diabete de type |l

Les fumeurs présentent un risque de développer cette pathologie 30 a 40 % plus important
gue les non-fumeurs. Il existe un effet dose dépendant entre le nombre de cigarettes fumées
et I'apparition d’un diabéte (180). En effet, les composants de la cigarette, en particulier la
nicotine, sont fortement liés a I'apparition d’une résistance a l'insuline et a des troubles du
métabolisme du glucose (103). L'arrét du tabagisme diminuerait le risque de diabete

(181,182).

9.2.6. Mort subite

Le tabac est responsable de morts subites avec un taux de risque beaucoup plus élevé chez
les fumeurs que chez les non-fumeurs (5, 169,214-218) et on note que les fumeurs ont plus

de risques de mort subite que de cardiopathie ou d’insuffisance coronarienne (188).

9.3. Pulmonaire

On estime actuellement que 90 % des cancers pulmonaires sont liés au tabac. Celui-ci est
principalement responsable de I'adénocarcinome pulmonaire. Ochsner et de Backey
publient en 1939 leur expérience sur une pneumonectomie pour un carcinome pulmonaire
et notent que le tabac semble contribuer au développement de cette pathologie, lors de
prises répétées pendant une longue période, et serait indiscutablement une source

d’irritation chronique des muqueuses bronchiques (189). Ces observations furent le début
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d’une longue série d’études qui débuterent des les années 40 (190), avec des publications
amenant la preuve d’une relation entre le tabagisme et le carcinome pulmonaire (191-197).
Dans les années 50, de nombreuses études indiquent que les fumeurs ont un risque de
décés de 5 a 16 fois plus important que les non-fumeurs (198-200).

En 1959, le Chirurgien Général Burney déclare que le tabac est la principale étiologie de
I’augmentation de I'incidence du cancer du poumon (201). C’est en 1964, que le Comité de
Chirurgie Générale indique dans son rapport que le tabac est responsable de cancers du
poumon chez ’lhomme, et que les données, bien que moins importantes, sont applicables
également chez les femmes. Il indique que ce risque augmente avec le nombre de cigarettes
fumées par jour et la durée du tabagisme, et qu’il diminue en cas de diminution de
consommation. Il est noté enfin que ce risque est également présent pour les fumeurs de
pipes et de cigares, bien que moins important. Depuis ces publications, un nombre
considérable d’études ont prouvé que le tabagisme était une cause irréfutable de survenue
de cancer du poumon (202). Les principaux agents responsables sont les hydrocarbures
polynucléaires aromatiques et les NNK : 4-(methylnitrosamine)-1-(3-pyridyl)-1-butanone
(49).

Le tabac est également impliqué dans les bronchopneumopathies chroniques obstructives
(BPCO). Celles-ci sont définies par une obstruction irréversible des voies aériennes.
L'emphyseme associé est défini par une destruction progressive des structures alvéolaires.
La fumée de cigarette induit une inflammation chronique, inhibant la réparation tissulaire,
avec des perturbations de la synthése de I’élastine, et du collagéne, augmentant le taux de

nécrose des cellules épithéliales, et diminuant leur migration et leur réparation (203—209).
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Dés 1939, des études sont publiées sur le role pathogene du tabac dans la survenue d’une
BPCO (210,211).

En 1964, le rapport « Smoking & Health » relate que celui-ci est la principale cause de
bronchite chronique aux Etats Unis, et qu’il augmente le risque de mortalité lié a cette
pathologie. Il explique également que le tabac est une plus grande cause de survenue de
bronchopneumopathie que la pollution atmosphérique ou I'exposition professionnelle. Les
symptoémes de toux et d’expectoration sont tous deux plus fréquemment retrouvés chez les
fumeurs, avec une nette diminution des capacités respiratoires (23). Depuis, les études n’ont
cessé de prouver ce lien de causalité entre le tabac et ces pathologies (212). Une découverte
importante dans les années 60 fut celle de I'association entre BPCO et un déficit en al-
antitrypsin (AAT), conséquence d’une mutation génétique augmentant le risque de BPCO, en
particulier chez les fumeurs (213).

Le tabac est également responsable des poussées aigues d’asthme chez I'adulte. En effet, la
fumée de cigarette induit une inflammation chronique, une modification de la clairance
muco ciliaire, et une hyperréactivité bronchique, avec pour conséquence une diminution des
échanges gazeux (7).

Le tabagisme est responsable de complications de cette pathologie, incluant une aggravation
des symptomes respiratoires, une diminution du controle de I’'asthme, une augmentation de
la sévérité des symptomes, une diminution de la qualité de vie, une augmentation de la
restriction d’activité, un plus grand taux d’absentéisme, et un plus haut risque
d’exacerbation aigue nécessitant des soins urgents (214—-228). Les agents responsables sont
le cyanure d’hydrogene, les aldéhydes volatiles, le monoxyde d’azote, le monoxyde de

carbone et les goudrons (49).
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De plus, le tabac altere le systeme immunitaire et augmente le risque d’infections
pulmonaires. Des 1964, le rapport notait une augmentation du risque de déces liée aux
pneumopathies aigues communautaires. Le tabac est désormais significativement associé a
une augmentation de la prévalence et de la sévérité de certaines infections, en particulier
pulmonaires (pneumopathies aigues communautaires, pneumopathie a pneumocoque,
influenza et tuberculose) (229,230). La fumée de cigarette diminue en effet le taux de
protéines antibactériennes (231), diminue la capacité de phagocytose et de destruction des
cellules pathogenes des macrophages (232-235) et modifie la clairance mucociliaire et
I'intégrité de I'épithélium pulmonaire (236-239).

Au niveau viral, le tabac est également impliqué dans la diminution de la réponse

immunitaire (240-242).

9.4. Déminéralisation osseuse

Il a été démontré I'implication du tabagisme dans la survenue d’une ostéoporose, et par

conséquent dans les fractures ostéoporotiques (243,244).

9.5. Vieillissement cutané

Le vieillissement cutané lié au tabagisme a fait I'objet de nombreuses études. En effet le

tabac représente un facteur indépendant de vieillissement cutané notamment chez les

femmes, avec un effet dose dépendant (245).
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Il induit une altération de I'élasticité cutanée, en particulier du derme moyen et profond.
Les rides du visage sont plus fréquentes, profondes, et visibles, tandis que la peau présente
une couleur grisatre et une sécheresse importante se développe (246,247).

Les fumeurs peuvent présenter des colorations jaunatres des dents, ongles, voire
moustaches. En cas d’arrét du tabac, on notera un ongle « Arlequin », avec une repousse
unguéale de bonne qualité en arriere d’'un ongle abimé (248).

De plus, la synergie tabac et soleil entrainerait un effet combiné aggravant. Le tabac, en
effet, diminue la protection solaire cutanée (249,250).

Les explications au vieillissement cutané précoce semblent étre une diminution de la
synthese du collagéne, ainsi qu’une mauvaise oxygénation cutanée. Ces troubles induiraient
la formation d’un tissu dermique anormal. Des auteurs indiquent que des niveaux élevés de
métallo protéinases matricielles (MMP-1), et radicaux libres, sont présents dans le derme
profond des fumeurs. Ces MMP-1 provoquent une dégradation du collagene et des fibres
d'élastine (250).

Enfin, le tabagisme passif induit également un vieillissement cutané précoce, et altere la

qualité cutanée (251).

9.6. Infertilité et grossesse

Les premiéres études sur |'effet du tabac pendant la grossesse ont été menées a partir de
1976 ; et elles conseillaient d’arréter celui-ci (252). Des 1964, il a été montré que les enfants
de fumeuses ont plus de risque de naitre avec un poids inférieur a 2500g que les enfants de

non fumeuses (23). Le tabac induit une augmentation de 40 a 60 % du risque de mort in
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utero (164,253,254) et on note également une augmentation du taux de mortalité néonatale
(253,255) et périnatale (décollement placentaire, placenta praevia, accouchement
prématuré, rupture prématurée et prolongée des membranes) (256—259). L’arrét du tabac
est associé a une amélioration de ces risques, incluant I'accouchement prématuré et le
retard de croissance (258,260).

Le tabac est également un facteur de risque de grossesse extra utérine. Le tabagisme altere
la fonction ovarienne. Des études expérimentales suggeérent que le tabac diminue la
fréquence de battement des cils au niveau des Trompes de Fallope, I'adhésion des ovocytes
aux trompes de Fallope et diminue I'activité musculaire lisse (261-265).

Il induit des troubles de la sexualité et des dysfonctions érectiles (266—270) en particulier en
raison de ses effets athérogénes sur la vascularisation pénienne, de la méme maniere qu’il
induit des dysfonctions coronariennes. La dysfonction érectile chez les fumeurs serait
significativement plus importante avec un taux de 24%, versus 14 % chez les non-fumeurs
(271).

Le tabac présente cependant un effet protecteur sur la survenue d’un pré éclampsie, avec

une diminution du risque de survenue de cette pathologie (39).

9.7. Pathologies ophtalmologiques

Le tabac est un facteur de risque de survenue d’une dégénérescence maculaire liée a I'age,

dans sa forme atrophique et proliférative (272-275).
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9.8. Autres Pathologies

- Pathologies inflammatoires

Les composants du tabac induisent des modifications du systéme immunitaire. La fumée de
cigarette stimule la production de cytokines pro inflammatoires tels que TNF alpha, IL1, IL 6,
IL 8, GM-CSF, et diminue I’activité antiinflammatoire de I'IL 10, I'activation des macrophages,
et la voie des cellules dendritiques (276).

Concernant les Maladies Inflammatoires Chroniques de I'Intestin, des études suggerent,
mais de facon non significative, le réle du tabac dans la survenue de la maladie de Crohn, et
a l'inverse un role protecteur dans la Recto-Colite Hémorragique (RCH) (277). Les premiéres
publications sur ce sujet apparaissent dans les années 70 (278). Les patients atteints d’une
maladie de Crohn présenteraient une résistance plus importante aux immunosuppresseurs,
un taux plus important de résections chirurgicales, et une récurrence post opératoire plus
fréquente avec nécessité de nouvelles résections (279,280).

A l'inverse, les patients arrétant de fumer présenteraient une aggravation de I’activité de la
RCH (280-282). Certaines études rapportent un effet dose dépendant en rapport avec le
nombre de paquet années et le nombre de cigarettes fumées (283,284). Pour I'effet
protecteur de la RCH, il a été suggéré I'hypothese d’une activation de la production de
mucine colique, pouvant étre déficitaire dans la RCH. Il n’existe a I'heure actuelle pas d’autre
explication scientifique valable pouvant expliquer ce phénomeéne protecteur (285).

Le tabac semble avoir un réle important dans la survenue de la polyarthrite rhumatoide (PR),

en particulier chez les patients présentant au niveau biologique des anticorps anti-CCP et
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anti-FR. Ce lien causal est connu depuis 1987 et a été montré a de nombreuses reprises par
la suite (286,287).

Ses composants diminuent I'efficacité des inhibiteurs de nécrose tumorale alpha (anti-TNF
alpha) et les patients sont ainsi également moins réceptifs aux thérapies par anti-TNF alpha
(288). Le tabac est depuis considéré comme le facteur environnemental le plus important
dans la survenue d’une PR (289).

- Pathologies infectieuses

Le tabagisme actif comme passif augmentent le risque d’infection. Le tabac altere la réponse
immunitaire antibactérienne, créant un environnement sensible aux infections (142).
L’activité des lymphocytes cytotoxiques est perturbée, de méme que la production des
cytokines pro et anti inflammatoires. Enfin, le tabagisme induit une augmentation des

leucocytes.

9.9. Nouvelles maladies pouvant étre imputables au tabac

Un exces de mortalité chez les fumeurs actuels a été observé pour l'insuffisance rénale,
I'ischémie intestinale , la cardiopathie hypertensive , plusieurs maladies respiratoires, le
cancer du sein et le cancer de la prostate (290). Chez les ex-fumeurs, ces risques diminuent
avec le nombre d'années depuis I'arrét du tabac.

De récentes études ont prouvé que le tabac représente un facteur de risque dans la

survenue de la maladie d’Alzheimer (226,291).
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9.10.  Chirurgie

En comparaison avec les non-fumeurs, les fumeurs ont des temps d’hospitalisation plus
importants, des risques accrus de ré admission, vont étre plus facilement hospitalisés dans
des unités de soins intensifs, et présentent un risque de mortalité hospitaliere plus élevée.
Une étude a montré la présence de nicotine et cotinine dans les liquides de drains
chirurgicaux, appuyant de nouveau les effets néfastes du tabagisme sur la cicatrisation (292).
Comme vu précédemment, le tabac altére la réponse immunitaire antibactérienne, créant
un environnement sensible aux infections (142). Il va donc favoriser les infections générales
ou post opératoires. Ces méme auteurs ont indiqué qu’en post opératoire, les patients non-
fumeurs présentaient a long terme moins de douleurs, une moindre consommation
d’antalgiques, ainsi qu’'une meilleure qualité de vie que les fumeurs (142).

En Grande Bretagne actuellement, la HAS anglaise demande un arrét du tabac a tous les

patients en attente d’une chirurgie programmée, toutes spécialités confondues.

9.11.  Microchirurgie

En chirurgie de la main, des auteurs ont montré une diminution nette du flux sanguin chez
les fumeurs au niveau distal. En effet, Van Adrichem retrouve qu’une cigarette diminue le
flux sanguin de 24% dans le pouce. Il retrouve également que la microcirculation est
significativement réduite dans les réimplantations digitales chez les fumeurs en comparaison

avec les non-fumeurs (293,294).
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Une autre étude retrouve une diminution du flux de 42% dans la main apres une cigarette
fumée (130). En 1996, Chang note qu’environ 80 a 90 % des réimplantations digitales chez
les fumeurs sont un échec si un tabagisme a eu lieu dans les deux mois précédents (91).
Les mains sont trés sensibles au tabac en raison d’un réle vasomoteur majeur.

Concernant les lambeaux libres, une étude montrait que les fumeurs présentaient plus de
risques de complications que les non-fumeurs ou les fumeurs sevrés. Celles-ci survenaient
principalement en période post opératoire immédiate et incluaient des nécroses partielles
du lambeau ou des pertes de greffes de peau (295). La nicotine a également été associée a
un retard de revascularisation de greffes osseuses et un fort taux de nécrose (296). Des
auteurs ont cherché a améliorer I’évolution des lambeaux chez les fumeurs. Ainsi, certains
ont proposé des thérapies par inhibiteur calcique (nifepidine), nitroglycérine (297), ou
vasodilatateurs type pentoxifylline (298). Enfin, les études ayant analysé I'impact du tabac
sur les lambeaux libres hors chirurgie de la main, ont montré la toxicité du tabac, non pas
sur I'anastomose et la vitalité du lambeau mais sur la prise du lambeau en périphérie et sur

la morbidité au niveau du site donneur (299).

9.12.  Tabagisme passif

Dés 1972, les études sur le tabac montrent que le risque du tabagisme passif et qu’une
atmosphere contaminée par la fumée de cigarette peut contribuer a I'inconfort des
personnes le respirant (300). Les premiéres études apparaissent donc dans les années 60 et
indiquent les effets secondaires néfastes du tabagisme maternel sur le développement du

foetus et pendant I'enfance dans les maisons enfumées (301,302).
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Dans les années 80, de nombreuses études prouvent que respirer un air pollué par la fumée
de cigarette induit une diminution des capacités respiratoires (303) et une augmentation du
risque de cancers du poumon (304,305). C’est en 1986 qu’une étude prouve I'implication du
tabagisme passif dans les cancers pulmonaires chez des patients non-fumeurs, et dans les
pathologies respiratoires de I'enfant (306) . La méme année, I'agence internationale pour la
recherche contre le cancer en lien avec I'OMS déclare que le tabagisme passif induit un
risque de développement de cancers (307).

Koop, mandaté par le président américain Reagan depuis 1981 pour continuer les
recherches de santé publique sur le tabagisme, déclare en 1986 que « les droits des fumeurs
de fumer s’arrétent lorsque leurs comportements affectent la santé et le bien étre des non-
fumeurs » (306).

Les effets du tabagisme passif sont désormais trés bien documentés ; il est responsable en
particulier de troubles respiratoires et ORL chez les enfants (308). Le tabagisme pendant la
grossesse induit des troubles du développement pulmonaire chez I'enfant. En effet en cas
d’exposition in utero, on note une diminution des capacités respiratoires, du flux expiratoire
forcé, du volume courant pulmonaire avec une diminution du développement des voies
aériennes (309-311). Au niveau moléculaire, la nicotine traverse le placenta et se fixe sur
différents récepteurs pulmonaires (cellules bronchiques épithéliales et alvéolaires, cellules
neuroendocrines, glandes sous muqueuses, cellules vasculaires musculaires lisses,
fibroblastes et macrophages pulmonaires) (312). Le tabac pendant la grossesse induit
également des troubles du développement cérébral (313—-316). Concernant la mort subite
du nourrisson (MSDN), il a été prouvé en 2004 que le tabagisme pendant la grossesse et

apres la grossesse augmente le risque de MSDN, 30 ans aprés la premiéere description de ce
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risque chez les enfants de fumeurs (39,317). Entre 20 et 30 % des MSND sont actuellement
attribuées au tabagisme prénatal (318).

La survenue de malformations et de fentes naso-palatines peut étre également liée au tabac.
(319-322). Les principaux composants a I’origine de ces malformations sont la nicotine, le
CO, les amines aromatiques, et le cadmium (323,324). De nombreuses explications
physiopathologiques sont données, en particulier I'hypoxie feetale, I’altération des
nutriments, les altérations de I’ADN, et les effets tératogenes directs (325-329). Au niveau
cardiovasculaire, de nombreuses études ont contribué a établir que le tabagisme passif
représente un facteur de risque d’insuffisance coronarienne (39,330).

Le tabagisme passif contribue également a la survenue d’AVC, via différents mécanismes,
dont I'inflammation, la vasoconstriction et la formation d’agrégats plaquettaires
(102,331,332) . Le risque estimé est ainsi de 20 a 30 % supérieur chez les non-fumeurs
exposés que chez les non exposés.

Différents rapports ont prouvé que les politiques d’interdiction du tabac dans des zones
publiques et/ou accessibles au public diminuent le risque d’incident coronarien chez les
moins de 65 ans, avec des diminutions nettes des taux de nicotine et cotinine chez les non-
fumeurs (39,102,128,129).

De plus, il a été observé une relation dose dépendante entre les taux sanguins de nicotine et

la survenue d’AVC (333).
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10. Effets sur la cicatrisation

10.1.  Historique

Dés 1909, Bruce Miller et Hooker notent que le tabagisme semble diminuer le volume des
mains (334). En 1932, Maddock rapporte que le tabac diminue la température cutanée,
notion qui sera confirmée quelques années plus tard par d’autres études (335—337). En
1935, Lampson indique une diminution du flux sanguin aux mains et aux pieds chez les
fumeurs (338). D’autres études viendront par la suite appuyer cette découverte de I'effet
vasoconstricteur du tabac (339-341). En 1974, deux études confirment ces hypotheses, et
notent qu’une cigarette fumée entraine une réduction de la vitesse du flux sanguin
(130,131). En 1966, Fewing rapporte que cet effet vasoconstricteur semble fortement lié a la
nicotine. Et en 1977, une étude sur un modele de lapin prouve les effets néfastes du
tabagisme sur la cicatrisation, avec induction d’une diminution des capacités
d’épithélialisation, diminution du nombre de précurseurs endothéliaux, et vasoconstriction
(1,2,342). Des 1983, le rapport « The Health Consequences of Smoking » indique que la
nicotine et le monoxyde de carbone sont les deux composés les plus inducteurs de troubles
de cicatrisation (143). Par la suite, d’autres auteurs confirmeront les effets néfastes du tabac

sur la cicatrisation (39,343-346).
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10.2. Cicatrisation normale

La cicatrisation normale s’effectue en 3 grandes étapes.

- Détersion :

La détersion a pour but I'élimination des tissus nécrosés. Celle-ci se fait par clivage
enzymatique entre les cellules mortes et les cellules vivantes. Les enzymes protéolytiques
proviennent des leucocytes et macrophages intervenant grace a la réaction inflammatoire et
au bactériocycle. Cette étape est plus ou moins longue selon la nature du tissu nécrosé :
rapide dans la graisse, lente dans le derme.

Sur le plan cellulaire, on note un afflux de plaquettes, avec formation de caillots. Une
libération de cytokines et de facteur de croissance (PDGF, TGF..) va attirer polynucléaires et
macrophages. Ces derniers vont ainsi libérer d’autres facteurs de croissance (PDGF, TGF,
FGF, VEGF).

- Bourgeonnement :

Les tissus nécrosés ainsi éliminés, le bourgeonnement va combler la perte de substance, si le
sous-sol est correctement vascularisé. Des néo vaisseaux apparaissent au fond de la perte de
substance, et leur croissance s’accompagne de la migration de fibroblastes, synthétisant du
collagéne et permettant la formation d’une matrice extra cellulaire. Un tissu de granulation
rouge apparait, et la surface de la perte de substance diminue progressivement, sous |'effet
de la différenciation de certains fibroblastes en myofibroblastes.

- Epidermisation :

Une fois que le bourgeon recouvre la totalité de la perte de substance, et que les berges

supérieures sont atteintes, I'épidermisation s’effectue. Celle-ci progresse de fagon
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centripete. Les kératinocytes forment une couche unicellulaire évoluant depuis la périphérie.

Lorsque la totalité du bourgeon est recouverte, une membrane basale se reconstitue.

10.3. Mécanisme d’action du tabac

Le tabac induit des troubles des capacités de cicatrisation a travers plusieurs mécanismes.
Ces mécanismes sont principalement vasculaires (vasoconstriction cutanée), et liés a
I'inflammation ; ce sont globalement les mémes qui induisent des pathologies
cardiovasculaires et inflammatoires.
Le tabac va altérer la régulation de la micro vascularisation :

- activation des leucocytes et augmentation de leur adhésion,

- inflammation des micro-vaisseaux, perte de I'adhésion des cellules endothéliales a
la paroi des vaisseaux de petit calibre,

- augmentation de I'activation et de I'agrégation plaquettaire,

- diminution du flux sanguin,

- augmentation du risque de micro thromboses,

- diminution des capacités de tolérance des tissus a I’"hypoxie.
Le tabac diminue la densité capillaire, limite le recrutement capillaire et modifie la
déformabilité des hématies. Cette modification va entrainer une altération de leur capacité a
traverser des capillaires de 4 a 5 mm, induisant ainsi une hypo oxygénation cutanée (347).
La vasoconstriction cutanée est médiée directement par la nicotine, mais également
indirectement par la stimulation de la libération de thromboxane A2 (348) et de

catécholamines (adrénaline et noradrénaline) par les cellules chromaffines présentent dans
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les médullosurrénales et les ganglions sympathiques. De plus, le tabac va diminuer la
production de Prostaglandine 12, induisant une diminution de la vasodilatation et une
diminution de l'inhibition de I'agrégation plaquettaire (91,349-352).

La peau est un organe richement vascularisé par un réseau anastomotique structuré et
extremement fin. Le derme et I’"hypoderme présentent une vascularisation basée sur les
artere, atérioles et capillaires et veinules de tres petit calibre. L’épiderme, quant a lui, est

nourri par imbibitiona partir des réseaux capillaires des papilles dermiques (Figure

Figure 5 : Vascularisation cutanée
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La dégradation de I’acide nitrique induit une altération de la vasorelaxation. L'inflammation
des vaisseaux va entrainer la perte de la protection endothéliale et altérer I'anticoagulation
spontanée et la fonction antispasmodique normalement médiée par des facteurs dérivés de
I’endothélium (353).

Les plaquettes vont ainsi s’attacher a un endothélium |ésé et stimuler la production de
thromboxane et de prothrombine induisant ainsi vasoconstriction et spasme (348).

Les taux d’hémoglobine et de fibrinogene étant plus élevés chez les fumeurs, ils contribuent
a une augmentation de la viscosité sanguine, et ainsi a une augmentation des lésions
endothéliales, et donc a réduire la circulation et les capacités de cicatrisation (354-356).
L'inhalation de monoxyde de carbone induit une hypoxie. Celle-ci est responsable d’'une
stimulation de I'érythropoiése et de la production de fibrinogene, induisant une
augmentation de la viscosité et une thrombogéneése (357).

La prolifération et la migration cellulaire des macrophages sont altérées chez les fumeurs
(358). Or, ceux-ci interviennent dans la cicatrisation et la protection des plaies. Le risque
d’infection de site opératoire est ainsi plus élevé chez les fumeurs. A l'inverse, on note une
diminution des complications opératoires de type infectieux aprés un sevrage tabagique
(359).

Le cyanide d’hydrogene inhibe la fonction leucocytaire, et altere ainsi la phase inflammatoire
de la cicatrisation (360).

Les fibroblastes sont indispensables a la cicatrisation car ils permettent le renouvellement de
la matrice extracellulaire en stimulant la synthése de collagéne et de tissu de granulation
(361). D’une part, la prolifération des fibroblastes est diminuée par la présence de nicotine

(358). D’autres part, les fibroblastes vont étre modifiés par les autres composants toxiques
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de la fumée de cigarette et vont induire une réaction inflammatoire anormale, diminuant la
migration cellulaire, augmentant I'adhésion cellulaire, et altérant les éléments du
cytosquelette. La matrice de réparation tissulaire est alors inappropriée, induisant un retard
de cicatrisation (7,361).

La nicotine ralentit également I'épithélialisation (362). En effet, elle induit une diminution de
la production de collagene (352,363) et va non seulement retarder la cicatrisation mais
également induire une modification de la qualité de la cicatrice (364—367). Enfin, le
collagene représente un support a la création de nouveaux vaisseaux. Sa diminution induit
ainsi une diminution de I'angiogenese (368,369).

Le cyanure d’hydrogéne est un produit extrémement toxique, utilisé couramment en tant
gue pesticide (et précédemment utilisé dans les chambres a gaz sous le nom de Zyklon B). Il
est présent dans la fumée de cigarette et inhibe la voie enzymatique du métabolisme
oxydant cellulaire et du transport en oxygene. Il diminue ainsi les capacités de réparation
cellulaire et de cicatrisation (370,371). De plus, il inhibe la fonction leucocytaire nécessaire a
la phase inflammatoire de la cicatrisation (360).

Enfin, le tabagisme induit une diminution de I'action de I'oxyde d’azote, et augmente sa
dégradation en produisant des radicaux libres, éléments inducteurs de stress oxydatif.

Les vaisseaux cutanés présentent la plus grande innervation sympathique et I'autorégulation
la moins importante, ils sont ainsi particulierement exposés a I'effet vasoconstricteur des

cigarettes (91,372).
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11. Addiction

11.1. Généralités

Le tabagisme est I'une des formes les plus graves de dépendance. Elle représente une réelle
toxicomanie, avec un taux de rechute a 6 mois supérieur a 80 %, qui rejoint les mémes taux
gue la cocaine, I’héroine, I'alcool et les amphétamines. La plupart des fumeurs arrétant la
cigarette rechutent a une semaine. Le tabac peut avoir une fonction intégratrice ou, a
I'inverse, distinctive qu’il faut connaitre afin de pouvoir plus aisément aider les patients
fumeurs. Actuellement environ 80 % des fumeurs expriment leur envie d’arréter.
L’addiction aux substances psychoactives est un processus complexe impliquant des effets
combinés liés a la pharmacologie des produits concernés, aux influences de la famille et des
pairs, a la personnalité, a I'existence de troubles psychiatriques, au colt et a la disponibilité
des produits, a I'influence des médias (publicité...), a I'environnement (polluants, aliments),
aux comportements interindividuels (activité sportive..), aux pratiques (alcool, type
d’alimentation), au statut hormonal, a la génétique. Les génes impliqués dans la dépendance
au tabac participeraient a la vulnérabilité a l'initiation, la tolérance, la persistance, 'arrét et
I’abstinence. Des loci de susceptibilité génétique a la dépendance a la nicotine ont été

identifiés et des recherches sont toujours en cours.
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11.2. Dépendance

La dépendance est définie par I’'ensemble de phénomenes comportementaux, cognitifs et
physiologiques dans lesquels I'utilisation d’une substance psychoactive spécifique ou d’'une
catégorie de substances entraine un désinvestissement progressif vis-a-vis des autres
activités. La caractéristique essentielle du syndrome de dépendance correspond a un désir
(souvent puissant, parfois compulsif) de boire de I'alcool, de fumer du tabac ou de prendre
une autre substance psychoactive (y compris un médicament prescrit). Au cours des
rechutes, c’est-a-dire apres une période d’abstinence, le syndrome de dépendance peut se
réinstaller beaucoup plus rapidement qu’initialement.

La dépendance a une substance est définie selon les criteres du DSM-IV : mode d’utilisation
inadapté d’une substance conduisant a une altération du fonctionnement ou une
souffrance, cliniquement significative, caractérisé par la présence de trois (ou plus) des
manifestations de tolérance ou sevrage, a un moment quelconque, sur une période continue

de 12 mois.

11.3. Tolérance

La tolérance a la nicotine se manifeste par I'absence de nausées, d’étourdissements et
d’autres symptomes caractéristiques, malgré I'utilisation de quantités substantielles de
nicotine, ou par une diminution des effets, alors que I'utilisation se poursuit avec des doses
inchangées de nicotine.

La tolérance est définie par I'un des symptdémes suivants :
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° besoin de quantités notablement plus fortes de la substance pour obtenir une
intoxication ou I'effet désiré ;
° effet notablement diminué en cas d’utilisation continue d’une méme quantité de la

substance.

11.4. Sevrage

L'arrét de l'utilisation de la nicotine produit un syndrome de sevrage, bien défini dans le
DSM-IV.

Le sevrage est caractérisé par I'une ou I'autre des manifestations suivantes :

- Syndrome de sevrage caractéristique de la substance ;

- Substance (ou substance tres proche) prise pour soulager ou éviter les symptémes de
sevrage ;

- Substance souvent prise en quantité plus importante ou de fagon plus prolongée ;

- Désir persistant, ou efforts infructueux, pour diminuer ou contréler I'utilisation de la
substance ;

- Beaucoup de temps passé a des activités nécessaires pour obtenir la substance
(consultation de nombreux médecins, déplacement sur de longues distances..), utiliser le
produit (fumer sans discontinuer..), ou récupérer de ses effets ;

- Activités sociales, professionnelles ou de loisirs abandonnées ou réduites a cause de

I"'utilisation de la substance ;
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- Utilisation de la substance poursuivie bien que la personne sache avoir un probleme
psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été causé ou
exacerbé par la substance.

L'arrét brutal de I'utilisation ou la réduction de la quantité de nicotine utilisée est suivi, dans
les 24 heures, d’au moins quatre des signes suivants : humeur dysphorique ou dépressive ;
insomnie, irritabilité, frustration, colére ; anxiété ; difficultés de concentration ; fébrilité ;
diminution du rythme cardiaque ; augmentation de I'appétit ou prise de poids.

Les symptomes dus a I'arrét brutal causent une souffrance cliniquement significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel, ou dans d’autres domaines importants.
Les symptomes ne sont pas dus a une affection médicale générale, et ne sont pas mieux
expliqués par un autre trouble mental.

Le tabac est ainsi cité dans la classification internationale des maladies (Annexe 8).

11.5. Nicotine

La nicotine est le principal responsable de la dépendance au tabac. Dés les années 70, Jaffe
déclare que « la majeure différence entre le tabac et les autres drogues, est I'acceptation
sociale du tabac » (373). S’en suivent de nombreuses études sur la nicotine et son pouvoir
addictif. C'est en 1988 que le tabac est déclaré comme aussi addictif que I’"héroine ou la
cocaine, et que la nicotine est le principal agent de cette addiction. Des auteurs proposent
alors d’utiliser la nicotine comme produit de substitution pour augmenter les chances de

sevrage (73).
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La dépendance a la nicotine est caractérisée par une persistance d’un comportement
addictif et par I'apparition de symptémes de sevrage lors de I'arrét brutal de la

consommation (102,374-383).

11.6. Tests de dépendance

Plusieurs questionnaires de mesure de la dépendance sont issus du Fagerstrém Tolerance
Questionnaire. Le test de Fagerstrém, crée en 1978, en 8 questions, avait pour vocation de
mesurer la dépendance physique (Fagerstrém, 1978). Il fut modifié 2 fois. Le Fagerstrém test
for nicotine dependence (FTND) fait aujourd’hui référence (annexe 9).

Cependant, certains aspects importants de la dépendance ne sont pas pris en compte : le
syndrome de sevrage, la perte de contrdle, le désir persistant ou I'incapacité de réduire ou
d’arréter sa consommation

D’autres questionnaires ont été plus récemment développés pour mesurer la dépendance a
la nicotine :

° Cigarette dependence scale (CDS). Cette échelle, récemment validée existe en deux
versions avec 5 ou 12 items.

° Nicotine dependence syndrome scale (NDSS). Cette échelle prend en compte plus de
symptémes du DSM que la famille des tests de Fagerstrom. Elle est en cours de validation.

o Hooked on nicotine checklist (HONC). Il s’agit d’une échelle validée pour la mesure de
la dépendance nicotinique chez les adolescents.

Il n’existe actuellement pas de test validé pour le syndrome de sevrage.
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Concernant le désir compulsif, le questionnaire le plus utilisé aujourd’hui est le
Questionnaire of smoking urges (QSU), en 32 items ou sa version abrégée, le Brief
questionnaire for smoking urges (QSU Brief) en 10 items. Son analyse factorielle permet de
dégager deux facteurs : les attentes des effets positifs (plaisir) et les attentes de

soulagement du syndrome de sevrage et d’affects négatifs.

11.7.  Comorbidités psychiatriques

Des études ont prouvé qu’il existe un risque élevé de présenter une comorbidité
psychiatrique (tout diagnostic confondu) en cas de tabagisme : 22 % chez les fumeurs contre
12 % chez les non-fumeurs. Ce risque étant plus faible chez les fumeurs ayant arrété. Parmi
les fumeurs, les fonctions physiques et le bien étre émotionnel diminuent avec
I’augmentation du nombre de cigarettes fumées par jour (384,385).

Mais le patient fume-t-il pour combattre une dépression ou une morbidité psychiatrique, ou
la dépendance tabagique induit-t-elle celle-ci ?

Il existe une relation de comorbidité entre la dépendance tabagique et I'existence d’un
antécédent dépressif chez les adultes. Cette relation est observée par I'efficacité de certains
antidépresseurs dans 'aide a I'arrét du tabac. Ce sont essentiellement des antidépresseurs
inhibant préférentiellement la noradrénaline et la dopamine (nortriptyline, bupropion).
L’arrét du tabac améliorerait la santé mentale des fumeurs avec une diminution des
symptémes de dépression, d’anxiété, de stress et amélioration de I’humeur positive et de la

qualité de vie (386).
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Enfin, il est important de noter que le tabagisme est I'un des signes les plus fideles de mal

étre de I'adolescent selon les travaux de Choquet et Ledoux.

11.8.  Associations de dépendances

Il a été noté une corrélation positive entre la dépendance a I'alcool et la dépendance au
tabac, et cette association est dose dépendante. La prévalence du tabac est plus importante
chez les alcooliques, et consommation et degré de dépendance sont associés. Les

alcooliques fumeurs ont une dépendance a I'alcool plus marquée que les non-fumeurs.

12. Prévention

12.1.  Historique

Dés 1964, des auteurs indiquent que les effets du tabac sont assez importants pour justifier
des actions de prévention (111). En 1969, aux Etats Unis, le Chirurgien Général Steinfeld est
désigné par le président Nixon pour aider le gouvernement a attirer I’attention du public sur
les risques du tabac. Celui-ci déclare alors en 1971 qu’il est temps de bannir le tabac de tous
les espaces publics tels que restaurants, théatres, avions, trains et bus. Il indique en 1972
gu’il n’existe pas de discussion, « fumer des cigarettes est mortel » (387,388). Dans les
années 70, de nombreuses associations visant a protéger les non-fumeurs voient le jour, en
particulier en Californie ; I'épicentre se trouve en effet a Berkeley (389). En 1973,

L’Aéronautique Civile Américaine demande une séparation des zones fumeurs et non-
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fumeurs dans les vols domestiques. Et en 1974, seuls 20 % des siéges dans les bus sont
réservés aux fumeurs. En 1973, I’Arizona devient le premier état a restreindre le tabagisme
dans certains espaces publics, et en 1977, Berkeley devient la premiére ville américaine a
demander la limitation du tabac dans les restaurants.

En 1978, le secrétaire d’Etat a la santé, Califano Jr, déclare que le tabac est I'ennemi public
de santé numéro 1, et que le premier et le plus important élément pour lutter contre le
tabac est 'effort d’information et d’éducation de la population (390). En 1979, il déclare que
le tabagisme est la premiére cause évitable de mortalité aux Etats Unis (24). Cependant,
c’est a cette époque que I'idée d’'une dépendance émerge. En 1979, le Chirurgien Général
Richmond souligne le fait que le tabagisme peut étre difficilement réduit a un simple choix
personnel, étant donné les millions de dollars dépensés chaque année par I'industrie du
tabac dans la promotion et le marketing, mais évoque la possibilité que la nicotine soit une
drogue avec un fort potentiel d’addiction (24). C'est en 1986 que de nombreuses études
explicitent les effets néfastes du tabagisme passif sur la santé des non-fumeurs. Le Congrés
Américain décide donc suite a ces publications d’interdire le tabagisme dans les avions
domestiques de moins de 2 heures. Deux années plus tard, cette interdiction est étendue a
tous les vols de moins 6 heures. Elle sera ensuite appliquée a tous les vols en 2005 en
France.

Depuis, des politiques de santé concernant le tabac existent et sont tres disparates dans le

monde.
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12.2.  Plan de rigueur de 'OMS

L’OMS propose actuellement un plan de rigueur visant a diminuer la consommation globale

de tabac et aider les patients a stopper leur tabagisme.

12.2.1. Augmentation des taxes

L’OMS considere qu’il s’agit du moyen le plus efficace pour lutter contre le tabac, en
particulier chez les jeunes. Contrairement aux idées recues, 'augmentation des taxes
n’augmente pas la contrebande. Cette affirmation a été prouvée en Espagne, ou les taxes
ont été faibles pendant longtemps, 'augmentation de celles-ci n’a pas induit une

contrebande plus importante.

12.2.2. Création de zones non-fumeurs dans les lieux publics gares, aéroports, etc.

En vue de lutter contre des effets du tabagisme passif, I'OMS propose l'interdiction du tabac
dans les zones publiques (gares, aéroports, parcs, plages voire quartiers entiers..) et privées
(bars, restaurants..). En 2004, I'lIrlande devient le premier pays du monde a interdire le tabac
dans les bars restaurants et nightclubs, protégeant ainsi les travailleurs du tabagisme passif.

En France, la loi de 2008 applique désormais ce principe.
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12.2.3. Information de la population aux risques du tabac

En France, depuis 2010, les paquets de tabac présentent des images des risques du tabac sur
la santé. La taille de ces images est différente selon chaque pays, allant de 30 a 50%, sur un
ou les deux cotés du paquet. De plus, des spots publicitaires de prévention contre le tabac
sont réalisés régulierement dans la presse et les médias (Annexe 10). Certains pays ont
demandé l'interdiction de publicité mensongere de type « light » sur les paquets, en raison
de leur caractere fallacieux comme expliqué précédemment.

En effet, en 2004, une étude montrait que la majorité des fumeurs pensait que les cigarettes
lights présentaient des bénéfices en terme de santé en comparaison avec les cigarettes

normales et que celles-ci induisaient moins de Iésions au niveau pulmonaire et ORL.

12.2.4. Interdiction de Publicité

La plupart des pays possedent des lois contre la publicité a la télévision, dans les magazines,
et contre les supports des marques de tabac. Concernant internet, 26 pays rapportent une
interdiction de publicité en ligne. L'interdiction de la publicité en faveur du tabac, de la
promotion et du parrainage permet de faire baisser la consommation de tabac de 7% en

moyenne, certains pays enregistrant méme des baisses allant jusqu'a 16%.
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12.2.5. Utilisation des médias pour contrer le marketing de I'industrie du tabac

En France, des campagnes publicitaires contre le tabagisme et sa prévention sont

régulierement réalisées et présentées sur les écrans.

12.2.6. Mise en place de paquets neutres

Depuis 2012, I'Australie applique cette proposition de I'OMS. Ces paquets permettent de
diminuer I'attrait des jeunes et I'initiation tabagique, ont un impact sur I'attrait des
consommateurs (391) et ont permis une diminution importante de la consommation
tabagique en Australie (392). De plus il n’y a pas d’augmentation du marché paralléle,
contrairement a I'argument mis en avant par les industries du tabac lors de I'annonce de
cette mesure (393). La France vient également de voter ce dispositif et les paquets neutres

vont voir le jour en septembre 2016 (Annexe 11).

12.2.7. Stratégies de sevrage individuelles

Une forte motivation du patient reste la condition sine qua non a 'arrét du tabac.
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12.2.8. Accompagnement du patient

De nombreux outils ont été mis en place par le Comité National contre le Tabagisme afin
d’orienter les patients et de les aider dans leur sevrage et dans la lutte contre la
dépendance.

Il a été montré qu’un conseil donné par un médecin permettait un sevrage de 30% des
patients. L’AFSAPPS a édité des recommandations de bonnes pratiques :

- Orientation du patient vers une consultation spécialisée de tabacologie.

- Orientation du patient vers la plateforme Tabac info service (Annexe 12)

- Proposition au patient de téléchargement d’une application : celle-ci est disponible
sur les smartphones et propose une analyse de la dépendance puis un coaching avec un suivi
quotidien (Evolution du nombre de cigarettes fumées, nombre de jours sans arréts,
économies réalisées sur le mois I'année et les 5 derniéres années..). Un coaching par mail est
également réalisé chaque jour par un coach spécialisé, et ce, de fagon gratuite (Annexe 13).
Certains patients sont préoccupés par une prise de poids induite par I'arrét du tabac.
Cependant, il a été montré que cette prise de poids est temporaire, et on note une
augmentation de la masse et de la force musculaire, ainsi qu’une augmentation de la densité
minérale osseuse. Une activité sportive est également a privilégier afin de lutter contre cet

effet secondaire (394).
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13. Approches thérapeutiques

Certaines approches thérapeutiques pour permettre le sevrage tabagique ont obtenu 'AMM

(395).

- Les Thérapies Substitutives Nicotiniques ou TSN

Les TSN sont des thérapies qui permettent la délivrance d’un taux continu ou discontinu de
nicotine et qui permettent de doubler les chances d’abstinences.
Il a été prouvé qu’a 1 an, 18% des patients sont abstinents contre 10 % sous placebo (395—
397). Une récente étude a montré qu’un conseil médical associé a des TSN permettait une
augmentation du sevrage de 50 a 70 % (142).
Une association de plusieurs TSN est possible. Leurs effets indésirables sont mineurs mais
relativement fréquents. Leur durée d’administration est variable, cependant selon 'AMM
actuelle la durée de traitement ne peut dépasser 6 mois. Une prise en charge par I'assurance
maladie est actuellement réalisée en France, a hauteur de 50 euros par an par personne. Ce
taux augmente a 150 euros en cas de grossesse ainsi que pour les jeunes de 20 a 25 ans.
Les TSN sont disponibles sous plusieurs formes.

e Gommes a macher
Les doses contenues dans la gomme sont de 2 ou 4 mg de nicotine, sachant que 50 % de la
dose est délivrée. Ces gommes doivent étre évitées avec la prise de café ou sodas, diminuant
I’'absorption de la nicotine. Il existe des gommes de saveur différentes (menthol, orange,

fruits...). La nicotine est absorbée par la muqueuse buccale, et I'efficacité est donc optimale
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si le patient suce lentement la gomme. Les effets secondaires peuvent étre des pharyngites,
gastrites, décollement de prothéses dentaires et hoquet.

e Timbres transdermiques
Ils assurent un taux sanguin de nicotine constant pendant le nycthémere. Les timbres de 24h
ont I'avantage d’assurer une concentration plasmatique résiduelle le matin, diminuant
I’envie de fumer matinale. Des effets secondaires peuvent étre retrouvés a type de prurit,
irritation, eczéma.

e Les pastilles sublinguales
Elles ont une pharmacocinétique proche de la gomme a macher. |l existe différents dosages :
1;1,5;2;2,5;4mg. Il est déconseillé d’absorber une boisson acide dans les 15 min qui
précédent leur utilisation. Les doses de nicotine délivrées sont les mémes. |l existe
également des pastilles de saveurs différentes, et la pharmacocinétique est proche de celle
de la gomme a macher. Ces pastilles peuvent provoquer pharyngite et hyper salivation,
dyspepsie et brulures gastriques.

e Lesinhalateurs
IIs peuvent étre utilisés chez les fumeurs dont la gestuelle est importante. Il s’agit d’'un
dispositif médical. Une cartouche contient 10 mg de nicotine. La fréquence ne doit pas
dépasser 12 cartouches par jour. La durée d’utilisation peut varier de 20 minutes en une
seule utilisation intensive et continue jusqu’a 4 fois 20 minutes si I'utilisation est peu
intensive et discontinue. lls peuvent provoquer irritation buccale, toux et rhinite. Il est

recommandé de ne pas utiliser ces dispositifs au-dela de 12 mois.
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e Sprays buccaux
Chaque pulvérisation permet de délivrer 1 mg de nicotine, celle-ci étant absorbée
rapidement. Un flacon délivre 150 doses. Les doses maximales sont de 4 pulvérisations par
heure, et 2 par prise. Le patient ne doit pas inhaler le produit, et il est recommandé de ne
pas déglutir dans les secondes qui suivent. De plus, il est interdit de fumer pendant la durée

du traitement, et déconseillé de I'utiliser plus de 6 mois.

- Thérapeutique médicamenteuse

e Le Bupropion LP (Zyban®)

Le Bupropion LP est une amphétamine et un antidépresseur ayant obtenu ’AMM pour aide
au sevrage tabagique. La durée de traitement conseillée est de 7 a 9 semaines, avec 150 mg
pendant 6 jours puis 300 mg par jour en 2 prises. Il diminue I’envie de tabac.

Il est nécessaire que cette prescription soit réalisée par un professionnel de santé familier de
ses modalités d’utilisation. Les contre-indications a ce traitement sont les suivantes :
antécédents de convulsions ou pathologie convulsive évolutive, tumeur du systéme nerveux
central, troubles bipolaires, anorexie ou boulimie, insuffisance hépatique sévéere, sevrage
alcoolique ou en benzodiazépines, traitement par IMAO.

Une étude a montré que cette molécule présentait un meilleur rapport qualité prix que le
traitement par patch nicotinique (398). Les effets secondaires sont principalement les crises
convulsives (doses dépendantes), et détournements d’usage (utilisation comme

psychostimulant). Sa prescription ne devra pas excéder 9 semaines.
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Enfin, il n’existe pas de preuve de I'efficacité de I'association du Bupropion avec une TSN,

cependant certains auteurs ont rapporté des effets bénéfiques a leur association (399,400).

e La Varenicline (Champix®)

Il s’agit d’un agoniste partiel des récepteurs nicotiniques, commercialisé en France depuis
février 2007. Ce traitement permet de diminuer les symptomes de sevrage ainsi que la
sensation de plaisir liée a la consommation de tabac. Le patient doit fixer une date pour
arrét de fumer, et 'administration de Varénicline débutera une a deux semaines avant cette
date. Il fait partie des médicaments faisant I’objet d’une surveillance renforcée de I’ANSM. |l
présente comme effets indésirables des symptomes neuropsychiatriques (dépression,
comportements suicidaires, agressifs), troubles du sommeil, et troubles gastro intestinaux et

céphalées. La durée de traitement est de 12 semaines.

- Thérapie cognitivo comportementale

Cette thérapie permet de faciliter I'arrét, favoriser le maintien de I'arrét et prévenir la
rechute par un nouvel apprentissage. Elle multiplie par deux I'arrét du tabac a 6 mois. Elle
peut étre conseillée en premiére intention, et est plus efficace en synergie avec une TSN ou
une thérapeutique médicamenteuse. Elle peut étre cependant difficile a mettre en place et
co(iteuse, en raison de sa réalisation par un psychologue, non remboursée par la sécurité

sociale (401).
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- Thérapies associées

On note parmi les autres thérapies : la psychothérapie, ’hypnose ainsi que I'acupuncture.

Leur succes éventuels dépend de la motivation des patients.

14. La cigarette électronique

Le consommateur inhale ainsi nicotine et propylene glycol. Il existe actuellement une
polémique sur les risques des produits absorbés lors de I'utilisation de la cigarette
électronique. En effet, sa mise en circulation récente impliqgue un manque de données
important, sur les risques et |'efficacité, notamment sur le long terme. L'utilisation massive
de ces systemes nécessite des analyses scientifiques indépendantes (402). Plusieurs études
ont été menées mais n’obtiennent pas de preuves réelles sur leur efficacité. Cependant, les
anciens fumeurs semblent percevoir la cigarette électronique comme plus efficace en
comparaison aux TSN habituelles, avec un contréle plus important des symptomes de
sevrage, et une utilisation plus facile (403).

Une potentielle efficacité pourrait étre retrouvée concernant la dépendance au tabac, le
prix, la santé, la liberté d’usage, le respect des autres, et le gout. Celle-ci dépendrait du type,
et de la fréquence d’utilisation (404).

Différents types de cigarettes électroniques existent, avec ou sans utilisation de nicotine

(vapeur d’eau) :

ere

génération (Figure 6)

- la « cigalike » ou cigarette de 1

Figure 6 : Cigalike
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- la cigarette électronique de 2°™

génération (Figure 7). L'absorption de nicotine serait alors
=

importante et rapide (405).

Figure 7 : Cigarette électronique

de 2éme génération

Un éditorial récent du Lancet sur le rapport du Public Health England a créé une polémique
sur la cigarette électronique. En effet une des références avance le fait que le risque associé
a l'utilisation de la cigarette électronique serait 95% moins élevé que le risque lié a la
consommation de cigarettes.

Cependant, le potentiel néfaste de ces cigarettes, qui favoriserait a terme la consommation
de tabac, est actuellement en cours d’évaluation. Une premiere étude aux USA répond en
faveur d’une corrélation positive chez les adolescents.

Il existerait également un risque a I'exposition aux aldéhydes associée a I'utilisation de la
cigarette électronique, majeur en cas de surchauffe. Ce risque est minime comparé a celui
de la cigarette (406).

Actuellement la HAS ne recommande pas l'utilisation de la CE pour le sevrage, en raison du
mangque de données sur les conséquences potentielles d’une telle consommation, ni sur la

toxicité des produits utilisés en particuliers les additifs.

15. Moyens d’évaluation de la consommation

Différents moyens permettent d’évaluer la consommation tabagique des patients.
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15.1. Interrogatoire du patient ou Auto questionnaires

L'efficacité des auto-questionnaires a fait 'objet de nombreuses études. Une méta-analyse
retrouvait des résultats extrémement variables, avec une sensibilité de 6% a 100%, et une
spécificité de 33% a 100% (407).

Il a été démontré que les patients sous estiment leur consommation ou sont dans le déni
concernant celle-ci. Plusieurs hypotheses sont envisageables, selon les patients : possible
sentiment de honte, refus de dévoiler sa vie privée, peur d’entendre des risques et
conséquences d’une telle consommation, ou peur de refus de geste. En chirurgie plastique,
pour les interventions dites de confort ou fonctionnelles, ces sous-estimations ou
mensonges sont un probléme majeur.

Mais d’autres spécialités sont concernées. C’'est ainsi le cas en gynécologie obstétrique, ou
une étude a récemment démontré qu’il existait une réelle différence entre les réponses aux
guestionnaires des patientes, et le résultat des tests nicotiniques urinaires. En effet, les
femmes interrogées semblaient sous-estimer de facon importante leur consommation et/ou
étre exposées a un tabagisme passif important (408). Ce pourquoi désormais, des tests de
dépistage de consommation tabagique sont réalisés en pratique courante. Ces tests sont

plus objectifs et entrainent moins de biais que I'auto-questionnaire.

15.2. Nicotine

La nicotine, hormis quelques curiosités botaniques et en teneur faible, n’est présente que

dans le tabac. Celle-ci est adsorbée trés facilement dans les murs, les vétements, les
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cheveux, et la verrerie des laboratoires (compliquant ainsi les dosages). La nicotine est en
effet lipo et hydrosoluble et rapidement absorbée. De plus son élimination urinaire dépend
fortement du pH. A pH basique, elle sera facilement réabsorbée au niveau du tubule rénal,
ce qui prolongera sa demi-vie. Les dosages sanguins montrent une concentration précoce et
transitoire, avec une demi-vie d’élimination de 2h ; une abstinence de 10h suffit donc a
normaliser les prélevements. La demi-vie de la nicotine est liée a sa métabolisation
hépatique rapide a 80 % en cotinine. Celle-ci est aussi spécifique que la nicotine, mais
présente une demi-vie plus importante, permettant de mieux révéler une intoxication

tabagique chronique.

15.3. Cotininurie

La demi-vie de la cotinine urinaire est d’environ 16 a 19h. Un dosage de cotinine urinaire ou
plasmatique est réalisable en laboratoire, mais cependant ce procédé est relativement
colteux (407). Depuis quelques années, il est possible de réaliser des tests sous forme de
bandelette urinaire. Tres pratique, facile d’utilisation, d’un prix raisonnable, ce test présente
une valeur prédictive de la survenue de complications et ré interventions. En effet dans une
étude de 2011, réalisé par un plasticien toutes interventions confondues, on notait un taux
de complications et ré interventions d’environ 30 % et 17,4% chez des patients avec un test
positif, et des taux de 10 et 4,7% chez des patients dont le test s’était avéré négatif (15).
Une récente étude a montré que ce test simple et rapide, réalisé en pré opératoire, permet
de détecter et récuser les patients non observants, et ainsi éviter probablement des

complications péri opératoires (9). Certains tests permettent la détection globale de la
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cotinine, de la 3-hydroxycotinine en 15 minutes. lls présentent I'intérét majeur d’une
spécificité plus importante, en évitant les sujets exposés au tabagisme passif. Il leur est
difficile de distinguer des individus exposés de facon importante a un tabagisme passif et des
patients fumeurs actifs a moins de 5 cigarettes par jour (408).

Les principales limites de ce test sont sa difficulté a différencier les tabagiques faiblement
actifs et fortement passifs, et son inutilité en cas de thérapie substitutive nicotinique. De
plus en raison de la demi vie courte de la cotinine, ce test ne peut détecter que la
consommation tabagique des derniéres 72h (4).

Le test de détection de cotinine urinaire utilisé dans cette étude Narcocheck® (Figure 8)

détecte la cotinine urinaire avec un seuil de 200 ng/mL.

Figure 8 : Test de détection urinaire de cotinine

Il existe cependant un autre test détectant 4 seuils : 10, 50, 200 et 600 ng /mL.

- Des taux inférieurs a 10 sont retrouvés chez les non-fumeurs ;

- Des taux situés entre 10 et 50 sont retrouvés chez le fumeur passif ;

- Des taux entre 50 et 200 sont retrouvés chez des fumeurs « faibles » (3 a 5 cig/ jour) ;
- Des taux entre 200 et 600 sont retrouvés chez des fumeurs « moyens » (5 a 10 cig/j) ;

- Des taux supérieurs a 600 sont retrouvés chez des fumeurs « importants» (plus de 10 cig/j).
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15.4. Taux de CO expiré

Le monoxyde de carbone est produit lors d’'une combustion incompleéte. Il se fixe sur
I’hémoglobine a la place de I'oxygene, et est lentement éliminé par voie respiratoire avec
une demi-vie d’environ 3 h.

Techniquement, il est demandé au patient d’effectuer une inspiration modérée, d’observer
un temps d’apnée nécessaire a I’équilibration entre le taux de CO sanguin et alvéolaire, puis
de réaliser une seule et unique expiration forcée dans un appareil analyseur (Figure 9). Cet
appareil affiche immédiatement le dosage en ppm : parties par million (cm? d’oxyde de

carbone pur/ m? d’air alvéolaire).

Figure 9 : Test de CO expiré

kS

La corrélation entre ce dosage et le taux d’hémoglobine oxycarbonée est tres bonne. Il est
important d’étre vigilant car une hyperventilation réalisée avant la mesure peut minimiser
les résultats. Chez le non-fumeur, on retrouvera un taux de 3 a 5 ppm. Il existe des faux
positifs qu’il faudra éliminer : exposition importante a des agents environnementaux (gaz
d’échappement, appareils de chauffage mal réglés), emphyséme, intolérance au lactose,
forte consommation d’alcool. Un taux supérieur a 10 ppm traduit un tabagisme actif. Ce test

de dépistage est peu onéreux, simple, de lecture rapide.
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Son principal inconvénient est que la demi-vie du CO induit qu’une abstinence d’une dizaine
d’heures suffit a normaliser le résultat. Cependant, le taux de CO expiré peut étre élevé
malgré une non exposition tabagique (407).

Certaines études évaluant la consommation tabagique des patients en pré opératoire ont eu

recours a cette méthode qui semble fiable, rapide, et peu coliteuse (343).

15.5.  Cotinine plasmatique et salivaire

La cotinine plasmatique présente la spécificité la plus élevée mais reste cependant coliteuse
et longue (407,409). De méme, la cotinine salivaire est un test spécifique mais n’est pas

utilisée facilement en pratique (410).

15.6. Thyocyanate plasmatique ou salivaire

L’acide cyanhydrique de la fumée de cigarettes est transformé en thiocyanates sous I'action
d’enzymes mitochondriales hépatiques. Les thiocyanates sont dosables dans tous les liquides
biologiques, grace a une réaction colorimétrique simple et peu colteuse. Leur demi-vie de
10 jours est idéale pour valider une longue abstinence. Ce taux peut néanmoins étre élevé

malgré une non exposition tabagique (407).
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15.7.  Nicotine capillaire

La nicotine peut étre détectée dans les cheveux, cependant ce test est coliteux et réservé a

des indications tres précises (médicolégal) (411).

16. Cannabis

Les fumeurs de cannabis sont exposés aux mémes risques que les fumeurs de cigarette. En
effet, ils inhalent les mémes substances toxiques que celles présentes dans le tabac. De plus,
la fumée de cannabis contient 3 a 5 fois plus de monoxyde d’azote, et d’acide
hydrocyanique, et 20 fois plus d'ammoniaque (415,416). L'usage chronique de Marijuana

augmente le risque anesthésique (414,415).
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lll. LAbdominoplastie

1. Définition

L’'abdominoplastie est une technique chirurgicale courante en chirurgie plastique qui permet
la correction d’un excédent cutanéo-graisseux abdominal sous ombilical, avec déploiement
du segment sus ombilical vers le pubis. Cet excédent est décrit comme un tablier abdominal
recouvrant partiellement ou totalement le pubis. Son but est d’améliorer I'aspect esthétique
ou fonctionnel de la paroi abdominale avec un minimum de cicatrices, et un aspect ombilical
naturel (Figures 10 et 11) (416). Son nom est dérivé du latin « abdomen » qui correspond au
ventre, et de « plasticus » issu du grec ancien « plastikos » relatif au modelage. Il est
possible de réaliser une abdominoplastie avec ou sans lipoaspiration, avec ou sans

transposition de I'ombilic, avec ou sans cure de diastasis des muscles grands droits. Il existe

de nombreuses variantes techniques.
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2. Histoire

Dés I'époque Romaine est décrit le phénomene d’obésité, et de chirurgie plastique visant a
réduire le pannicule adipeux. C’est ainsi que |'écrivain Gaius Plinius Secondus ou Pline
I’Ancien rapporte au 1% siécle aprés J-C une chirurgie esthétique réalisée sur le fils du consul
Lucius Apronius, visant a réduire I'exces graisseux afin d’améliorer ses performances
professionnelles et civiques (417).

eme

Les premiéres abdominoplasties sont réalisées a la fin du 197" siécle par deux chirurgiens
francgais, Demars et Marx, qui effectuent an 1890 une résection de graisse abdominale
associée a une réduction d’une hernie ombilicale (418). La premiére abdominoplastie in situ
a avoir été publiée fut celle de Kelly, a Baltimore en 1899 (419). En 1905, Gaudet et Morestin
présentent lors du Congres des Chirurgiens Francais une technique d’abdominoplastie
horizontale avec préservation de I'ombilic (420). En 1911, Morestin rapporte une série de 5
patients avec dermolipectomie massive en incision transversale puis en 1915, une fermeture
de hernie ombilicale avec résection de peau et conservation de I'ombilic (421). En 1931,
Flesh-Thebesius et Wheisheimer (422) effectuent une abdominoplastie sans décollement en
emportant 'ombilic, tandis que Passot décrit une excision de la partie inférieure de
I’abdomen avec dégraissage jusqu’au-dessus de I'ombilic, en emportant celui—ci (423).
Thorek en 1942 décrit une abdominoplastie sans décollement mais avec ombilic intact (424).
Pick et Barsky proposent en 1949 une technique de Thorek modifiée avec une extension de
la cicatrice sur les c6tés afin de prévenir les excédents cutanés latéraux (« oreilles ») (425) .

La plus grande avancée fut réalisée par Vernon en 1957 qui fut le premier a décrire la

transposition ombilicale, avec un décollement de la partie sus ombilicale. L'ombilic est incisé
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en cercle puis resuturé a sa place physiologique sur le lambeau supérieur (426). Dans les
années 60, Pitanguy et Callia améliorent la technique et rapportent la premiere cure de
diastasis des grands droits (427-429). En 1977, lllouz introduit sa technique de lipoaspiration
permettant d’affiner et d’améliorer la silhouette abdominale (430). Cette pratique avait été
initiée dés 1964 par Schrudde qui réalisait des curetages graisseux a la curette tranchante.
Illouz propose quelques années plus tard 'utilisation d’une canule mousse avec la réalisation
de tunnels séparés (431).

Depuis, de nombreuses techniques ont été décrites, avec des dessins opératoires tres variés.
La technique la plus réalisée actuellement reste celle décrite en 1992 par Le Louarn et
Pascal, qui est définie par une abdominoplastie antérieure avec lipoaspiration profonde et
superficielle de la zone réséquée et des flancs avec transposition de I'ombilic et technique
de la haute tension supérieure. Cette technique permet de reporter la tension cutanée en
para ombilical plutot que sur la cicatrice. Ainsi, la diminution de la tension que la cicatrice
inférieure est censée diminuer le risque d’élargissements cicatriciels, de rupture de sutures

et d’infections.

3. Anatomie

La paroi abdominale antérieure est constituée de la surface vers la profondeur d’un plan

cutané, d’un plan sous cutané comportant graisse et fascia superficialis, et d’'un plan

profond aponévrotique puis musculaire. Elle protege la cavité abdominale comportant les

visceres et vaisseaux abdominaux.
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3.1. Plan musculo aponévrotique

Il est constitué des muscles larges latéraux, trois par cotés, innervés par les muscles
intercostaux 5 a 12 et par des rameaux du plexus lombaire. Il s’agit du muscle transverse de
I’'abdomen, du muscle oblique interne et du muscle oblique externe.

Les muscles ventraux, correspondent aux muscles grands droits de I'abdomen, innervés par
les nerfs intercostaux, présentant une gaine constituée de la réunion des aponévroses et
lames fibreuses des trois muscles larges. Les muscles pyramidaux de I'abdomen, sont quant

a eux, inconstants.

3.2. Plans sous cutané et cutané

Le tissu adipeux sous cutané est composé de la graisse superficielle et la graisse profonde,
toutes deux séparées par le fascia superficialis.

La graisse profonde est préférentiellement présente en sous ombilical et latero-ombilical, se
prolongeant jusqu’aux hanches. Elle tend a disparaitre 2 a 3 cm au-dessus de I'ombilic.

Le plan cutané est divisé cliniqguement en 9 régions, délimitées par des repéres osseux

palpables et par I'ombilic.

3.3. Innervation

L'innervation cutanée est divisée en métameéres qui positionnent les différents niveaux du

rachis et les territoires innervés par ceux-ci. Ainsi, I'innervation cutanée sera assurée par les
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nerfs périphériques cutanés issus de T5 a L2. Les nerfs intercostaux prennent en charge une
grande partie de I'innervation sensitive et motrice de la paroi abdominale antérieure. Le nerf
ilio-hypogastrique, purement sensitif issu de L1, assure I'innervation d’une bande cutanée
située au-dessus du pli inguinal. Le nerf ilio-inguinal (mixte issu du plexus lombaire) assure

I'innervation de la région pubienne et des organes génitaux externes.

3.4. Vascularisation

3.4.1. Réseau artériel

La paroi abdominale antérieure est vascularisée par :

- les branches ventrales des arteres lombaires, naissant de I'aorte abdominale

- I'artere épigastrique inférieure profonde naissant de I'artére iliaque externe, cheminant
sous le muscle grand droit de I'abdomen, et donnant de nombreuses perforantes a visées
musculaires et cutanées ainsi que des branches anastomotiques péri ombilicales (cercle
artériel péri ombilical).

- I'artére épigastrique supérieure provenant de I'artére thoracique interne.

- I'artére circonflexe iliaque superficielle, provenant de I'artere fémorale commune et se
dirigeant vers I’épine iliaque antéro-supérieure

- I'artere épigastrique inférieure superficielle dont le point d’émergence se trouve a 7 cm de

la ligne médiane, au niveau du pubis, provenant de I’artere fémorale commune.
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L’'ombilic, quant a lui, présente une vascularisation cylindrique pariétale, provenant de
I'artere épigastrique inférieure, profonde, du ligament rond hépatique et du ligament

ombilical médian.

3.4.2. Réseau veineux

Il consiste en un vaste réseau anastomotique entre la veine épigastrique superficielle (en
sous cutané, a 6 ou 7 cm de la ligne médiane) en caudal, et la veine thoraco-épigastrique en
céphalique.

Des veines para-ombilicales drainent la région para-ombilicale vers la veine porte.

3.4.3. Systeme lymphatique

Les travaux de Sappey en 1874 ont permis d’établir une cartographie théorique du réseau
lymphatique de la paroi abdominale. En sous ombilical il serait plutét profond (fascia
superficialis) et drainé par les chaines ganglionnaires inguinales. En sus ombilical, il serait
plutdt superficiel et drainé par les chaines ganglionnaires axillaires. Felmer en 2002 apporte
de nouveaux éléments en étudiant le drainage lymphatique du lambeau perforant
abdominal basé sur I'artere profonde épigastrique inférieure qui ne concerne que la partie
sous ombilicale. Il retrouve ainsi un drainage lymphatique superficiel vers les ganglions
inguinaux mais aussi un drainage profond suivant le pédicule épigastrique inférieur profond
jusgu’aux ganglions iliaques profonds. Une récente étude confirme la nécessité de conserver

le fascia lymphatique profond (432).
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4. Bilan et consultation pré opératoire

Deux consultations sont nécessaires, et effectuées dans un délai de 15 jours minimum entre

celles-ci. Ce délai permet au patient une réflexion sur I'intervention.

4.1. Interrogatoire

4.1.1. Bilan des antécédents

Il est nécessaire de réaliser un bilan des antécédents personnels du patient, en particulier
ceux pouvant étre a I'origine de complications : antécédents gravidiques,
thromboemboliques, troubles de I’'hémostase, comorbidités pouvant induire des
complications per et post opératoires et/ou altérer la cicatrisation (diabéte, hypertension
artérielle, SAS, troubles respiratoires, maladie cutanée, antécédents

psychiatriques (dysmorphophobies), antécédents chirurgicaux, en particulier de chirurgie
bariatrique, supplémentation vitaminique, antécédents de radiothérapie, prise
médicamenteuse (antiagrégants plaquettaires, anticoagulants, corticoides, chimiothérapie,

traitement hormonal, immunosuppresseurs), et allergies.

81



4.1.2. Anamnése pondérale

Elle devra comporter différentes données : poids actuel, taille, poids maximal, indice de
masse corporelle (Body Mass Index : BMI) actuel et maximal, quantification de la perte de
poids, durée de la perte de poids et enfin stabilité pondérale.

Un BMI inférieur a 30 voire désormais 28 est demandé en préopératoire. Ce chiffre étant
différent selon les équipes, il ne représente pas une limite obligatoire a la chirurgie.
Cependant, de nombreuses études ont démontré qu’une obésité (BMI supérieur a 30) est
associé a un risque de complications post opératoires plus important (5,17,429,433-439). De
plus, un poids stable depuis au moins 6 mois est requis pour certaines équipes : il permet de

diminuer les complications post opératoires (440).

4.1.3. Bilan de la motivation

Un entretien prolongé avec le patient est nécessaire, afin de connaitre ses réelles

motivations, et sa compréhension des potentielles complications.

4.1.4. Bilan des addictions

Tabac : Il est indispensable de réaliser un bilan en pré opératoire qui notera la quantification,
et I'anamneése de la consommation (tentatives d’arrét, suivi tabacologique, dépendance).
Il est demandé au patient un arrét total de la consommation tabagique 4 semaines avant et

4 semaines apres l'intervention. Ce délai de sevrage a été maintes fois proposé et est
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actuellement la référence proposée par la SOFCPRE (370,441). Les raisons de cette
demande doivent étre expliquées au patient, avec une proposition d’accompagnement par

un tabacologue.

Alcool : De la méme fagon, une quantification et une anamnese de cette consommation
seront réalisées. Il est nécessaire de veiller a une prise en charge de cette addiction en raison
des risques anesthésiques per opératoires, des risques de delirium tremens en post
opératoire immédiat, des risques de complications en cas d’agitation ou de non-respect des

consignes post opératoires.

D’autres drogues (cocaine, cannabis, héroine, etc.) doivent étre recherchées et le patient

doit étre orienté vers des structures adaptées.

4.2. Examen Physique

Le chirurgien procede a I'évaluation du pendulum, ou tablier abdominal, qui recouvre
partiellement ou totalement le pubis. On évalue ainsi la répartition de la masse adipeuse
abdominale, un excés adipeux vertical et/ou latéral et sous et/ou sus ombilical. Une
évaluation de I'élasticité de la peau est requise et on appréciera la laxité cutanée en tractant
le lambeau cutané vers le bas. Il est important d’apprécier également la présence d’un exces
graisseux pubien, un geste de lifting de ptose pubienne pouvant étre requis.

Un examen complet antérieur et postérieur est nécessaire afin d’évaluer la possibilité

d’effectuer un geste de dermo-lipectomie circulaire. La région glutéale est examinée a la
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recherche d’une ptose fessiere, d’une perte de galbe ou d’un excés cutanéo-graisseux
dorsal.

La tonicité de la paroi abdominale est appréciée en décubitus dorsal, en demandant au
patient de lever les deux membres inférieurs en méme temps et en palpant la ligne blanche
abdominale, a la recherche d’une zone de faiblesse, d’'une hernie ombilicale, d’'une
éventration, et d’un diastasis des muscles grands droits. Au moindre doute, une échographie
de paroi abdominale ou une TDM sont demandées, voire une orientation vers une
consultation de chirurgie viscérale.

Des cicatrices abdominales ou pariétales de chirurgies antérieures sont a rechercher, ainsi
gue la capacité de cicatrisation cutanée du patient. Il est nécessaire d’évaluer et de noter les
vergetures en expliquant au patient leur persistance en post opératoire, ainsi que
d’éventuelles macérations, infections, et plaies.

Enfin, la réalisation d’'un examen clinique général, cardiovasculaire est indispensable et sera

également réalisé lors de la consultation d’anesthésie.

4.3. Photographies pré opératoires

La réalisation de photographies est indispensable avant toute intervention de chirurgie

plastique. Des clichés standardisés des patients de face, de profil, de % et de dos sont

réalisés. Ceux-ci doivent étre consignés dans le dossier du patient. Un renouvellement des

photographies est nécessaire en cas de modification pondérale entre deux consultations.

84



4.4, Spécificité de la chirurgie post bariatrique

La chirurgie morphologique post bariatrique présente une spécificité. En effet, ces patients
présentent pour la plupart des comorbidités importantes, type diabéete, hypertension
artérielle, SAS, etc. Pour beaucoup, ces comorbidités se résolvent avec la perte de poids,
mais témoignent tout de méme d’un antécédent de fragilité métabolique.

De plus, une perte de poids importante et souvent rapide induit des troubles de I’équilibre
nutritionnel et métabolique avec des malabsorptions, et des restrictions des apports. Ces
troubles ont une influence majeure sur les complications post opératoires en particulier la
cicatrisation (liée aux déficits vitaminiques et protidiques) (442,443).

Ces patients sont généralement sous traitements substitutifs en post opératoire de la
chirurgie bariatrique et il est important de veiller a ce qu’ils soient toujours suivis sur le plan
nutritionnel lors de la premiére consultation. Un poids stable d’au moins 6 mois voire un an
est également souvent requis, afin de diminuer le risque de complications (440). Dans notre
département, un suivi des patients est désormais réalisé en collaboration avec le service de
nutrition afin d’accompagner au mieux le patient.

Un antécédent d’obésité reste un facteur de risque de complications décrit a de nombreuses

reprises (434,444).

4.5, Examens complémentaires

A priori, aucun examen complémentaire abdominal (radiologique ou échographique) n’est a

réaliser. Un bilan vasculaire avec écho doppler veineux des membres inférieurs est
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fréquemment réalisé, en raison du risque thromboembolique majeur. En cas de doute sur la
présence d’une hernie inguinale, ombilicale ou d’'une éventration, une TDM sera effectuée.
Un bilan biologique sera prescrit par I’équipe d’anesthésie, et a réaliser en pré opératoire.
Un bilan martial est demandé par certaines équipes, avec, en cas de déficit, un traitement

mis en place en pré opératoire (445).

4.6. Information

Une information du patient sur I'indication opératoire, le déroulé de I'intervention et ses
complications est indispensable. Une fiche d’information de la SOFCPRE est délivrée au
patient, avec annotation de la date et signature du praticien. Le patient signera cette fiche
apres sa lecture. La remise de la fiche est notée dans le compte rendu de consultation du
patient.

Un consentement éclairé est également transmis au patient, en deux exemplaires. Celui-ci
devra le lire puis le signer, gardera un exemplaire, tandis que I'autre sera remis au chirurgien

et gardé dans le dossier.

4.7. Prise en charge par la sécurité sociale

L’'abdominoplastie est une intervention actuellement prise en charge par I'assurance
maladie en France, si le patient présente ce critere précis : tablier abdominal recouvrant
partiellement ou totalement le pubis. Le praticien doit envoyer une demande d’entente

préalable a la sécurité sociale. Le médecin-conseil convoque alors le patient et réalise un
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examen clinigue permettant ou non de décider d’une prise en charge. Un courrier sera alors
envoyé au praticien afin de lui indiquer I'accord ou le refus.

Plusieurs codages entrent en ligne de compte pour les abdominoplasties : dermolipectomie
abdominale totale circulaire, dermolipectomie abdominale en quartier d’orange,
dermolipectomie abdominale avec transposition de I'ombilic, dermolipectomie abdominale
avec/sans transposition de I'ombilic avec/sans lipoaspiration avec/sans fermeture de
diastasis des muscles grands droits.

En cas de prise en charge, tous les frais hospitaliers sont remboursés : I’'hospitalisation, les

soins post opératoires, et les complications éventuelles.

4.8. Prise en charge psychologique

Une prise en charge psychologique du patient peut étre requise en pré opératoire comme en

post opératoire, et le chirurgien veillera a détecter des dysmorphophobies ou des altérations

de I'équilibre personnel ou professionnel lors des consultations de suivi.

4.9. Prise en charge nutritionnelle

Une prise en charge nutritionnelle est particulierement importante chez les patients post

bariatriques, et le praticien devra veiller a détecter des carences nutritionnelles, et a ce

gu’un suivi dédié soit réalisé.
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4,10. Prescriptions pré opératoires

Une prescription de bas de contention de grade Il sera réalisée, ainsi qu’une gaine

abdominale.

5. Technique de I’Abdominoplastie antérieure

5.1. Dessin pré opératoire

Un dessin est réalisé avant I'intervention, patient debout ou en décubitus dorsal, permettant
un tracé des cicatrices, de la zone de décollement et des zones éventuelles de lipoaspiration.
Ce dessin doit étre réalisé avec les sous-vétements habituels du patient, afin de placer la
future cicatrice en la dissimulant au maximum. La limite inférieure horizontale est tracée,
selon la regle des 7 : 7 cm peau tendue depuis le sommet du pubis osseux, puis 7 cm
horizontalement de chaque c6té. Le dessin rejoint alors les épines iliaques.

La ligne médiane est tracée en repére, afin de réaliser un tracé symétrique. Le tracé de
I'incision horizontale supérieure peut étre réalisé en pré opératoire, ou en per opératoire

apres réalisation du décollement.

5.2. Préparation du patient

Le patient doit avoir une préparation cutanée pré opératoire suivant un protocole établit

selon les recommandations en vigueur.
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5.3. Installation

Une anesthésie générale avec intubation orotrachéale est requise pour cette intervention,
avec mise en place d’'une une voie d’abord périphérique simple. Les bas de contention
auront été positionnés avant I'entrée du patient en salle d’opération.

Une fois endormi, le patient peut initialement étre positionné en décubitus dorsal, puis semi
assis, voire assis au moment de I'excision cutanée et de la fermeture. Cette position assise
fut décrite pour la premiére fois par Regnault en 1972 et permet I'excision d’un excédent
cutané plus important (16,446).

Cette chirurgie n’étant pas a haut risque hémorragique, une mise en réserve de culots
globulaires n’est pas nécessaire. On veillera au réchauffement du patient, et au maintien de
constantes satisfaisantes. Cette intervention n’étant pas particulierement longue, la mise en

place d’une sonde urinaire n’est pas requise.

5.4. Infiltration

Une infiltration dermique de la cicatrice est réalisée, a I'aide de sérum physiologique associé
a de la lidocaine avec épinéphrine, quand I'état du patient le permet, plus ou moins
ropivacaine. Cette infiltration de la cicatrice permet une diminution du saignement lors de
I'incision et une diminution des douleurs postopératoires en regard de la cicatrice.

Ce méme produit est ensuite utilisé pour l'infiltration des tissus sous cutanés en regard des

zones qui seront traitées par la lipoaspiration. En effet, celle-ci peut étre réalisée au niveau
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des flancs latéraux et en péri, sus et sous ombilical. Elle permet une vasoconstriction

vasculaire avec une diminution du saignement pendant la lipoaspiration.

5.5. Lipoaspiration

La lipoaspiration qui précéde la dissection et la résection du tablier abdominal est source de
polémique. En effet, certains auteurs ont montré que celle-ci engendrait une augmentation
des complications (447), en particulier des séromes (448). D’autres auteurs n’ont noté
aucune différence significative entre une abdominoplastie avec ou sans lipoaspiration (449) .
Cependant, au niveau esthétique, il semble que la lipoaspiration associée a

I’'abdominoplastie améliore la silhouette, et la satisfaction du patient et du chirurgien (16).

Elle peut étre réalisée de différentes fagons :

Lipoaspiration de la zone réséquée selon la technique de Le Louarn et Pascal, qui a pour

objectifs de conserver les réseaux lymphatiques et vasculaires avec une aspiration de la
graisse en préambule de I'exérése cutanée afin de diminuer les complications de type
sérome et souffrance vasculaire. La lipoaspiration sera ainsi profonde, sous le fascia
superficialis. La résection cutanée passera au niveau du plan créé, en conservant les réseaux
lymphatiques et sanguins (450).

Lipoaspiration péri ombilicale et des flancs : celle-ci permet principalement d’obtenir une

meilleure mobilisation cutanée et ainsi d’améliorer le résultat esthétique sur la silhouette.
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La lipoaspiration est réalisée a I'aide de canules de gros diamétre dans ces zones

préalablement infiltrées.

5.6. Incision

Quatre types d’incision existent selon la direction de celle-ci.

- incision horizontale inférieure : permet la correction d’un excédent vertical et

partiellement latéral. La cicatrice est sus pubienne, et cachée par les sous-vétements,
induisant une rancon cicatricielle esthétique limitée.

- incision horizontale supérieure (reverse abdominoplasty) : décrite par Rebello et

Franco (451). Elle concerne la partie supérieure de 'abdomen, et est réservée a des
excédents a ce niveau. L'incision est réalisée dans les sillons sous mammaires, et la cicatrice
cachée par le soutien-gorge.

- incision verticale : permet de corriger des excédents latéraux importants avec une

résection centrale. Cette incision xypho-pubienne induit une cicatrice visible et souvent avec
rangon inesthétique.

- incision horizontale et verticale : permet une correction globale des excédents,

verticaux et horizontaux.

L'incision la plus fréquemment réalisée et induisant la moins importante rancon cicatricielle
est I’horizontale inférieure pure. Celle-ci est sus pubienne et s’étend latéralement jusqu’aux
flancs.

Elle est réalisée au bistouri froid, de facon perpendiculaire a la peau au niveau de I'épiderme

puis légerement en biais a 45 degrés au niveau du derme permettant la préservation d’un
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pannicule hypo-dermique utile a la fermeture. L'incision du tissu cutanéo-graisseux jusqu’a
I’aponévrose des grands droits de 'abdomen peut étre réalisée au bistouri électrique ou au

bistouri froid.

5.7. Décollement

Un décollement cutané et sous cutané est réalisé afin de mieux mobiliser la peau
abdominale supérieure jusqu’au pubis. Cependant ce geste induit la création d’un espace
mort, source de complications (sérome, hématome, collection), mais fragilise également la
vascularisation cutanée et sous cutanée en raison de l'interruption des artéres perforantes.
Le décollement est réalisé au bistouri froid ou électrique, ou a I'aide de systémes
hémostatiques type LigaSure®, au ras de I'aponévrose des muscles grands droits. Selon la
technique de Le Louarn, le décollement latéral s’effectue de fagon plus superficielle, au
contact du fascia superficialis, permettant de préserver le réseau lymphatique et d’éviter
ainsi la survenue de séromes (452).

Différentes équipes ont montré que le décollement au bistouri froid permettait une
diminution des séromes, une réduction de la durée de drainage, une diminution des
guantités recueillies par drainage, et une diminution des troubles cicatriciels (453). Cette
technigue naugmenterait pas le temps opératoire, ni la survenue d’hématomes si aucune
infiltration adrénalinée n’a été réalisée au préalable afin d’effectuer une hémostase la plus
rigoureuse possible. lls proposent ainsi d’utiliser le bistouri électrique pour traiter
uniquement les saignements individuellement (454). En effet I'électrocautérisation induit

des bridlures internes, et une réponse inflammatoire, conduisant a une augmentation de la
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perméabilité capillaire, une extravasation de fluides, et ainsi a la formation de séromes
(455). Cependant d’autres auteurs ont récemment montré qu’il n’existait pas de différence
significative entre la dissection au scalpel ou au bistouri froid.(456).

En sus ombilical, le décollement s’effectue de fagon médiale, « en tunnel », jusqu’a la
xiphoide. Une largeur minimale est requise afin de préserver la vascularisation du lambeau
et le systeme lymphatique (457,458). Cependant, il doit permettre une laxité suffisante pour
abaisser le lambeau cutané jusqu’au pubis.

L’'hémostase est réalisée au fur et a mesure, au bistouri électrique. Une élévation de la
tension artérielle peut étre requise a I'issue de ce décollement, afin d’évaluer ’'hémostase
dans un état proche de celui du réveil, la compléter, et éviter ainsi un saignement en post
opératoire immédiat.

L’excision de I'excédent cutanéo-graisseux peut étre réalisée avant ou apres le décollement

supérieur.

5.8. Cure de diastasis

Une cure de diastasis des muscles grands droits de I'abdomen peut étre réalisée si la paroi
abdominale du patient le nécessite (distension anormale). Cette indication sera posée en pré
ou per opératoire, en cas d’élargissement de plus de 4 cm de I'espace entre les deux muscles
grands droits au niveau de la ligne blanche, principalement en post gravidique. Elle est
réalisée par rapprochement des muscles avec plicature aponévrotique de la gaine
antérieure. Une curarisation est alors nécessaire afin de faciliter la suture. Des points en U

ou en X sont réalisés avec du fil non résorbable solide et de diamétre important. Un surjet
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peut étre réalisé en complément, selon la qualité de la paroi musculaire abdominale. En
raison des douleurs importantes induites par cette chirurgie, des injections intramusculaires
de ropivacaine pourront étre réalisées afin d’améliorer la gestion de la douleur en post

opératoire (445).

5.9. Transposition de I'ombilic

L’ombilic est conservé grace a une incision périphérique avec dissection de son pédicule
pariétal jusqu’a I'aponévrose. Il reste ainsi solidaire de la paroi musculo-aponévrotique a
laquelle il est attaché et vascularisé. Il est ensuite extériorisé a I'aide d’une incision ovale et
d’une désepidermisation du lambeau, suivi d’une incision en ancre de marine, verticale, ou
en Vinversé (459,460).

Sa localisation change en fonction des équipes : 12 cm au-dessus de I'incision sus pubienne,
12 cm au-dessus de I'implantation pileuse pubienne (450), a 15 cm du pubis osseux (461),
aux 2/3 de la distance xyphopubienne (459), a hauteur des crétes iliaques (462), oua 2 cm
au-dessus de sa projection naturelle (450). L'ombilic peut étre conservé « spontanément »
en cas d’abdominoplastie a minima avec une résection cutanéo-graisseuse sous ombilicale
minime, ou réséqué en cas de chirurgie a visée fonctionnelle, lors d’indications
exceptionnelles chez des patients présentant des comorbidités majeures nécessitant un

geste rapide sans décollement.
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5.10. Haute tension supérieure

Le patient est placé en position demi-assise, permettant une limitation de la tension au
niveau des berges. L'excision de I'excédent sous ombilical peut étre réalisée directement
selon les tracés pré opératoires ou aprées évaluation de I'excédent a réséquer. En cas de
fermeture directe impossible, une cicatrice verticale courte sera réalisée.

Des points de haute tension supérieure sont réalisés au-dessus, et de part et d’autre de
celui-ci selon la technique de Le Louarn (450). lls vont permettre d’exercer une forte tension
sur la partie sus ombilicale du lambeau et de soulager les sutures sous ombilicales.

L'ombilic peut étre suturé avant ou aprés la mise en tension de ces points.

5.11.  Capitonnage

Un capitonnage progressif peut étre réalisé au fil résorbable lent, solide et de diametre
important, afin de limiter les espaces morts et la formation de séromes, infections,
hématomes, voire complications mais permet également une moindre tension au niveau
dermique. En effet Mladick a suggéré que le temps de drainage pouvait étre diminué et les
séromes évités en réalisant une suture progressive verticale entre la surface profonde du
lambeau abdominal supérieur et I'aponévrose musculaire des droits (463,464).

Pollock et Pollock ont démontré que cette technique pouvait méme permettre un arrét du
recours au drainage sans compromettre le résultat ni la survenue de complications

(465,466). Cette démonstration fut reprise dans de nombreuses publications (465-472).
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Un capitonnage horizontal peut également étre réalisé, celui-ci permettrait une diminution
de la nécrose cutanée, de la désunion (source d’infections), et de I'ascension de la cicatrice
(rancon esthétique). Il est effectué entre le derme et 'aponévrose musculaire ou entre le
fascia superficalis et le derme, ou entre le fascia superficialis et I'aponévrose musculaire. I
peut étre réalisé par points séparés ou par surjets selon les équipes.

Ces techniques présentent I'inconvénient d’étre chronophages, cependant cet inconvénient
tend a disparaitre avec I'entrainement et I'apprentissage des équipes. Certains auteurs les
ont remises en cause, en montrant qu’il n’existait pas de réel bénéfice en terme de durée
d’intervention, de complications, de volume drainé, et de satisfaction du patient et du
chirurgien (472,473).

Certains auteurs ont évalué l'intérét de I'utilisation de colle biologique, mais aucune étude

n’a prouvé un bénéfice lié a I'utilisation de ce produit (469).

5.12.  Drainage

Un drainage aspiratif est placé au niveau pubien ou au niveau des extrémités latérales.
Plusieurs dispositifs existent : drain de Redon et Jost (multi-perforé, en plastique), drain de
Blake (siliconé, onéreux), lame de Delbet (caoutchouc, large drainage, sensibilité possible
aux infections, et cicatrisation dirigée a ce niveau apres ablation). Certaines équipes ne
réalisent pas de drainage, et notent ainsi une diminution de I'inconfort, absence de douleur

au retrait, et suppression d’une porte d’entrée infectieuse.
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5.13. Fermeture

La fermeture cutanée est réalisée en deux plans, des points inversants sous cutanés, et un
surjet intradermique au fil résorbable. Certaines équipes ont recours a |'utilisation de fils

« barbelés ». En effet, Murtha et al (474) ont montré que cette technique améliorait la
sécurité et n’apportait pas plus de complications qu’une fermeture classique. En effet les
points de suture classiques induisent une inflammation importante en raison d’'une haute
densité de corps étranger (475,476). Eliminer ces points permettrait donc une cicatrisation
plus rapide (463,464). Cependant d’autres études n’ont pas prouvé une supériorité de cette

technique (477).

5.14. Pansement

Des pansements gras ou secs sont mis en place a la fin de I'intervention, suivis d’une
contention élastique par gaine abdominale, permettant la limitation des collections, la

diminution de I'cedéme post opératoire et une meilleure cicatrisation.

5.15.  Antibioprophylaxie

Une antibioprophylaxie est recommandée depuis 2010 et son efficacité a été prouvée dans
de nombreuses études (478). Cette chirurgie de décollement, et proche du périnée, est a
risque infectieux important, et de classe 2 de la classification d’Altemeir. Une

antibioprophylaxie est ainsi réalisée en peropératoire, avec une aminopenicilline et un
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inhibiteur de bétalactamase : 2 g en dose unique, en injection intraveineuse lente (et si
durée supérieure a 2 heures, réinjecter 1g). En cas d’allergie une injection unique de
clindamycine 600 mg sera réalisée (et si durée supérieure a 4h, réinjecter 600mg) (479).
Certaines équipes mettent en place une antibiothérapie post opératoire de durée variable,

cependant ce traitement n’est pas recommandé par la SFAR ni par la SOFCPRE (480).

5.16. Thromboprophylaxie

Une prophylaxie mécanique sera systématiquement mise en place deés I'arrivée au bloc
opératoire (bas de contention et/ou compression veineuse intermittente). La durée de cette
contention sera variable selon les équipes (10 jours a un mois).

Une thromboprophylaxie par héparine de bas poids moléculaire (si I'état rénal du patient le
permet) est réalisée deés le soir de I'intervention (481) y compris chez les patients a risque de
saignement postopératoire pendant 7 a 10 jours. Des équipes proposent d’autres
algorithmes, cependant, aucun consensus n’a été établi pour cette thérapie (482).

Une surveillance du taux de plaquettes est effectuée de facon bihebdomadaire, a la
recherche d’'une thrombopénie induite a I’'héparine. Certaines équipes ont proposé un
traitement prophylactique par anticoagulants oraux. Cependant, en raison de nombreuses
complications de type hématomes, les études ont été arrétées et ce traitement n’est pas
conseillé (483).

La mobilisation du patient devra étre la plus précoce possible. Le lever est réalisé a J1 de

fagon précoce et progressive.
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Il est important de noter et d’informer le patient des risques persistants malgré une
prévention bien menée. En effet, certaines publications retrouvent malgré tout une
persistance d’évenements thromboemboliques veineux (1,2%) malgré traitement

prophylactique bien mené (481,484).

6. Abdominoplastie circulaire inférieure : Bodylift

Cette technique consiste a réséquer le tablier cutanéograisseux abdominal de maniere
circulaire, soit antérieur et postérieur. Elle fut décrite par Gonzales Uluoa en 1960, modifiée
par Vilain en 1964, puis redécrite par Lockwood en 1993. Cette intervention permet d’affiner
la taille de facon circulaire, et d’améliorer I'aspect esthétique abdominal antérieur, latéral et
postérieur, mais permet également de redraper les parties latérales des cuisses, et de
redonner un galbe a la partie glutéale. Cette derniere spécificité peut étre effectuée grace a
la réalisation d’un lambeau dermique postérieur.

En raison des décollements plus importants, et d’'une augmentation du temps opératoire,
cette intervention présente plus de risque per et post opératoires, mais permet des résultats

meilleurs en cas d’excédents circulaires.
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7. Suites opératoires

7.1. Analgésie

L’analgésie du patient est réalisée en fonction des paliers de 'OMS, a 'aide des antalgiques
usuels. Les morphiniques sont utilisés en per opératoire, en post opératoire immédiat puis
rapidement relayés par des paliers Il voire |. Des anesthésiques locaux peuvent étre mis en
place par cathéters (485—493). Certaines équipes anesthésiques réalisent des blocs
intercostaux ou des TAP (Transversus Abdominis Plane) blocks au niveau des muscles
abdominaux transverses en per opératoire sous controle échographique. Les publications
retrouvent de bons résultats, avec une diminution des besoins antalgiques post opératoires,

cependant des études plus larges semblent nécessaires (494-502).

7.2. Alimentation

La reprise de I'alimentation a lieu le soir méme, en cas d’accord préalable de I'anesthésiste.
Une reprise du transit doit étre recherchée. Une constipation est souvent notée en post
opératoire immédiat, mais un syndrome occlusif vrai est a rechercher en raison du risque de
perforation pariétale apres lipoaspiration. Il est important de noter qu’une cure de diastasis
des muscles grands droits peut induire un syndrome occlusif en cas d’agglutination et/ou

prise du méso voire des anses gréles dans la suture.
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7.3. Position

Une position assise ou semi assise sera souvent requise en post opératoire afin de diminuer

les tensions sur la cicatrice, et ce, pendant quelques jours.

7.4. Anémie

Une surveillance du taux d’hémoglobine est réalisée quotidiennement a la recherche d’une
déglobulisation (481).

En cas d’anémie post opératoire, une supplémentation en fer peut étre mise en place et
poursuivie pendant un ou deux mois. En cas de déglobulisation majeure, une complication
de type hématome est a rechercher, et une transfusion peut étre réalisée. Les drains
aspiratifs sont retirés en cas de recueil inférieur a 30 ou 40 mL par 24 heures, selon les
équipes. Une sortie est possible dés I'ablation des drains, soit vers le 2°™ ou 3°™ jour post
opératoire, apres réfection du pansement. Seules de rares équipes réalisent ce geste en

ambulatoire (502-506).

7.5. Arrét de travail

Un arrét de travail de 15 jours a 1 mois est délivré au patient, en fonction de ses capacités

de récupération.
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7.6. Mesures associées

Le port d’'une gaine de contention abdominale est indispensable a la cicatrisation et la
réparation de la paroi abdominale et a la prévention de complications de type hématome ou
sérome, et sera a garder un mois 24 heures sur 24, puis un mois 12 heures par jour.

La reprise du sport se fera apres 2 mois.

Une asthénie est fréquemment notée chez les patients des le post opératoire immédiat, et
pendant une durée d’environ 1 mois. Une reprise progressive des activités quotidiennes est
nécessaire, et il est important de prévoir un accompagnement familial quotidien du patient

ou le cas échéant, une convalescence.

7.7. Soins de cicatrice

Des soins de pansement seront réalisés tous les deux jours par une infirmiére. Ceux-ci
varient selon chaque chirurgien, et seront gras ou secs. Des dispositifs de thérapie par
pression négative peuvent également étre mis en place afin de permettre une meilleure
évacuation des exsudats.

Chaque équipe recommande également différents protocoles concernant la douche, et
I"application de topiques sur la cicatrice.

Il est souhaitable de réaliser des massages mécaniques quotidiens suivis d’'une application de
creme hydratante une fois la cicatrisation acquise, ainsi qu’une protection solaire pendant

minimum un an.
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7.8. Tabagisme

La persistance du sevrage tabagique est indispensable a la cicatrisation cutanée. Celui-ci

devra étre poursuivi pendant un mois post opératoire.

7.9. Suivi du patient

Un suivi clinique sera réalisé a une semaine, 15 jours, 1 mois, 3 mois, 6 mois et 12 mois puis

annuellement, selon les équipes, et en fonction de la cicatrisation du patient.

8. Satisfaction

Dés 1910, Kelly reporte des bénéfices a I'abdominoplastie : bien étre, diminution de
douleurs dorsales, meilleure posture, augmentation de I'activité physique, et amélioration
de I'hygiene personnelle (507).

Actuellement, le taux de satisfaction est globalement trés bon (environ 80 %), avec une
nette amélioration significative de la qualité de vie, de I'état psychologique et de I'estime de
soi des patients (16,508-510). Certains auteurs notent également une amélioration des

capacités et de la satisfaction sexuelle chez les femmes (511,512).
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9. Complications

L’abdominoplastie est une intervention a haut risque de complications, notamment
générales, mais également cutanées. Les premieres complications furent décrites en 1977
(513). De nombreuses publications rapportent des taux de complications plus importants
chez les patients post bariatriques (429,444,514). D’autres ont suggéré que le taux de
complications était lié au BMI maximal (515-518).

Les taux de complications sont trés variables, selon le type d’intervention, la technique
opératoire, I'expérience des opérateurs, les comorbidités des patients, et le type de
complications (mineures ou majeures). |l est donc difficile de donner un chiffre précis de

celles-ci mais une fourchette de 16% a 32% (17,433,519,520).

9.1. Précoces

9.1.1. Hématome

Complication fréquente, elle nécessite une reprise chirurgicale immédiate et systématique
en cas de gros volume. Son retard de prise en charge entrainera une anémie massive
pouvant amener au déces du patient, ou a une surinfection. Une transfusion peut s’avérer
nécessaire, impliquant des risques transfusionnels, ce pourquoi une prévention, une
surveillance, et le cas échant une prise en charge précoce avec reprise chirurgicale est
indispensable. En cas de petit volume ou d’absence de prise en charge, une surinfection est

possible. Les hématomes de petits volumes auront tendance a se résorber spontanément,
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mais lentement, et avec de possibles séquelles esthétiques. Leur taux est variable, mais reste

globalement inférieur a 7%.

9.1.2. Complications thromboemboliques

Elles peuvent survenir malgré un traitement anticoagulant préventif ; et sont favorisées par
une immobilisation post opératoire, et par des comorbidités type obésité. Une douleur au
niveau des mollets ou une détresse respiratoire doit nécessairement faire évoquer un
diagnostic de thrombose veineuse profonde. Un écho-doppler veineux des membres
inférieurs, une gazométrie et un éventuel angioscanner seront ainsi réalisés en urgence. Une
prise en charge synergique avec I'équipe d’anesthésie est alors recommandée. On estime

leur taux de survenue inférieur a 5%.

9.1.3. Perforation pariétale

Cette complications est exceptionnelle, et survient en cas de faux trajet de lipoaspiration

avec paroi abdominale musculaire fragile. Un syndrome occlusif est alors retrouvé, et une

TDM sera effectuée ainsi qu’une consultation spécialisée aupres d’un chirurgien digestif

pour une prise en charge chirurgicale en urgence.
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9.1.4. Nécrose cutanés précoce

Elle est favorisée par une consommation tabagique pré opératoire ou post opératoire, par
des sutures en extréme tension, une lipoaspiration trop importante du lambeau sus
ombilical, ou un BMI pré opératoire supérieur a 30. Une reprise chirurgicale pour parage et
nettoyage peut s’avérer nécessaire, aprés délimitation de la zone de nécrose (Figure 12).
Une cicatrisation dirigée est la méthode de choix, avec une éventuelle mise en place de
thérapie par pression négative. Une reprise chirurgicale pourra étre effectuée a distance

pour corriger une cicatrice disgracieuse.

R

i

Figure 12 : Nécrose cutanée précoce
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9.1.5. Anémie

La survenue d’'une anémie est fréquente chez les patients présentant certaines carences
nutritionnelles en cas de chirurgie post bariatrique. Elle est favorisée par les temps
opératoires longs et les hématomes. Elle sera recherchée par des bilans sanguins de NFS en
post opératoire. Elle sera traitée par un supplément martial ou une transfusion
(exceptionnel), selon les recommandations de la HAS : en cas d’hémoglobine inférieure a
10g/dL chez les patients présentant une insuffisance coronarienne et 7g/dL chez les patients

sans antécédents (521).

9.1.6. Déces

L’abdominoplastie est une intervention chirurgicale réalisée sous anesthésie générale. Un

déceés peut survenir en raison de I'anesthésie générale (choc anaphylactique, malformation

cardiaque pré existante non connue...), ou en raison d’'une complication précoce

insuffisamment prévenue ou traitée (embolie pulmonaire, hématome, infection...).
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9.2. Intermédiaires

9.2.1. Retard de cicatrisation

Une abdominoplastie cicatrise classiquement en 15 jours, c’est-a-dire qu’un arrét des
pansements sera envisagé a cette date. Au-dela de 3 semaines, un « retard de cicatrisation »
sera noté (Figure 13).

Une cicatrisation dirigée sera instaurée, associée a une éventuelle thérapie par pression
négative. Ces retards résultent d’une fragilité cutanée, d’un trouble de vascularisation ou
d’une tension importante lors de la fermeture cutanée associés a un potentiel terrain
morbide ou tabagique. lls peuvent étre provoqués par le non-respect d’une station assise ou

semi assise en post-opératoire immédiat.

Es

Figure 13 : Retard de cicatrisation
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9.2.2. Infection

Des cellulites, abcés de paroi, dermohypodermite nécrosante (Figure 14) ou non nécrosante
peuvent survenir en post opératoire immédiat, avec des signes cliniques généraux
(hyperthermie, hypotension), biologiques (élévation des PNN, de la CRP). Une prise en
charge chirurgicale pour lavage et une antibiothérapie apres réalisation des prélevements
bactériologiques locaux et périphériques (hémocultures) voire anatomopathologiques sont
alors indispensables. Leur prévention est basée sur une antibiothérapie per opératoire

(recommandée par la SFAR) et par une diminution de la durée opératoire.

Figure 14: Dermohypodermite bactérienne nécrosante abdominale
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9.2.3. Sérome - Lymphorrhée

Complications les plus fréquentes (433,437,503,519,520,522-526), elles doivent étre traitées
avec attention en raison de leur risque d’enkystement (416). Leurs taux varient selon les
auteurs, et selon les techniques opératoires.

Elles sont prévenues grace a un respect des trajets lymphatiques lors de la dissection
(452,527,528), a la présence des drains aspiratifs, et a la gaine de contention abdominale.
Une dissection du lambeau a la lame froide permettrait une forte diminution de leur
survenue (454).

Des publications suggérent I'effet protecteur des ligatures des perforantes abdominales au
fil ou avec des clips, contrairement a I’électrocoagulation, qui entrainerait plus de séromes
(529).

Leur prévention est effectuée lors de la fermeture par des points de capitons ou surjets
profonds (limitation des espaces morts).

Les séromes peuvent se surinfecter mais cette complication peut étre évitée par une
ponction évacuatrice précoce et/ ou désunion de cicatrice (Figure 15). Certains auteurs
proposent la mise en place d’une thérapie par lasilix (480). Enfin, certaines équipes ont
analysé I'utilisation de colle biologique, cependant il n’a pas été démontré d’efficacité de
cette technique (530).

Figure 15 : Sérome surinfecté

avec désunion




9.2.4. Cytostéatonécrose

Ce phénoméne bénin résulte d’une souffrance de la graisse en raison de I'ischémie tissulaire
liée au décollement, aboutissant a des lésions de nécrose graisseuse. Ces lésions de
cytostéatonécrose peuvent se manifester sous plusieurs formes cliniques : kystes,
tuméfactions fermes et écoulement huileux. Une désunion de cicatrice peut survenir
spontanément, permettant un drainage « naturel » ou pourra étre réalisée par I'opérateur
en consultation. Cette pathologie bénigne induira donc un retard de cicatrisation, et des
soins de nursing pendant une durée prolongée seront nécessaires. A distance, des

tuméfactions indurées peuvent persister.

9.2.5. Nécrose ombilicale

On I'observe en cas de lésion du pédicule pariétal pendant la dissection, d’cedeme post

opératoire important, ou de compression ombilicale liée a un hématome ou sérome. Une

cicatrisation dirigée est mise en place, avec une éventuelle reconstruction a distance.

9.3. A distance

9.3.1. Trouble de sensibilité cutanée

Une hypoesthésie de la zone cicatricielle et du lambeau sous ombilical est souvent retrouvée

(Figure 16). Une récupération survient généralement dans les 12 a 18 mois postopératoires.
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Une hypersensibilité peut également survenir, en particulier en période inflammatoire, ou
en cas de cicatrice hypertrophique et chéloide. Il est important, en cas d’hypoesthésie, de
rechercher une atteinte du nerf fémoral latéral cutané qui peut étre [ésé au niveau de

I'incision horizontale latérale si celle-ci est trop basse.

s

Figure 16: Bralure (3éme degré) sur déficit sensitif abdominal

9.3.2. Cicatrisation pathologique

Les troubles de cicatrisation a distance dépendent des capacités cicatricielles du patient, de
la fragilité cutanée abdominale préalable, et des éventuelles cicatrices précédentes. Un
décalage, une asymétrie ou une cicatrice invaginée pourront faire I'objet d’'une reprise a

distance, en général sous anesthésie locale.
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Une cicatrice hypertrophique peut étre retrouvée, principalement dans les 2 mois qui
suivent I'intervention. Une prise en charge par contention et manceuvres de pression par
massage est effectuée. Une persistance au-dela de 6 mois ou I"apparition d’une cicatrice
chéloide pourront étre prise en charge par une injection intra cicatricielle de corticoides ou

par une résection intra cicatricielle.

9.3.3. Ascension de cicatrice

Cette complication est difficile a prendre en charge, le patient devra étre prévenu au

préalable de celle-ci, la rancon esthétique pouvant étre importante.

9.3.4. « Oreilles latérales »

Elles sont prévenues par un allongement latéral de la cicatrice et par un « lift » au moment
de la suture cutanée mais peuvent étre corrigées a distance par résection et suture sous

anesthésie locale.

9.3.5. Récidive de diastasis

Un défaut de correction chirurgicale, une rupture de suture suite a un effort important post

opératoire immédiat ou un défaut de port de gaine, peuvent étre a I'origine d’une telle

complication. Une reprise chirurgicale peut alors s’avérer nécessaire.
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9.3.6. Insuffisance de résultat

Une insatisfaction du patient ou du chirurgien, en raison d’une asymétrie ou d’une
insuffisance de résection, peut induire la nécessité d’une reprise chirurgicale si le patient le
souhaite. Un geste localisé pourra étre effectué, ou une lipoaspiration, 4 a 6 mois apreés la

chirurgie initiale.
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IV. Matériel et Méthode

1. Plan de 'étude

Il s’agissait d’'une étude de cohorte historique rétrospective monocentrique, menée au

centre hospitalo-universitaire de Rouen entre janvier 2006 et mars 2016.

2. Critéres d’inclusion

Les criteres d’inclusion étaient les patients opérés d’'une abdominoplastie avec transposition
de I'ombilic et lipoaspiration, par technique de la haute tension supérieure. Cette inclusion
était réalisée sur la base de I'acte CCAM QBFAOQ08. Une vérification du compte rendu
opératoire confirmait la réalisation de I'acte.

Une abdominoplastie était ainsi effectuée avec lipoaspiration et transposition de I'ombilic
par technique de la haute tension supérieure. A 'issue de I'intervention, des systémes de
drainage étaient mis en place (drains de Blake, drains de Redon, ou lames de Delbet), et un
pansement compressif était réalisé avec un relai par une gaine de contention. Celle-ci était
portée en post opératoire pendant un mois 24 heures sur 24, puis un mois 12 heures par
jour. Elle était mise en place au bloc opératoire ou lors de I’hospitalisation ou dans la
semaine suivant 'intervention.

Les patients étaient pris en charge par I’équipe d’anesthésie au niveau antalgique selon les
paliers de I’'OMS, sans prescription d’AINS lors de I’hospitalisation. Lors du retour a domicile,

les prescriptions se limitaient a des antalgiques de palier I, Il ou Il bis.
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Au niveau thromboprophylactique, tous les patients portaient des bas de contention grade
Il en per opératoire et ce, jusqu’a 15 jours post opératoires. Une prescription
d’anticoagulants de type HBPM était prescrite pendant cette méme durée.

La sortie du patient était conditionnée par son état physique, I'état des cicatrices lors du
pansement, la quantité présente dans les drains aspiratifs ou quantité estimée d’écoulement
par les lames, et la quantité du recueil sur les 24 dernieres heures. Un bilan biologique avec
le taux d’hémoglobine était également effectué. En cas d’anémie post opératoire massive,
une transfusion était effectuée. En cas d’anémie modérée supérieure a 7g/dL, une
supplémentation ferrique était mise en place. Un arrét de travail était prescrit si besoin,
pour une durée d’un mois.

Des conseils étaient donnés au patient lors de la sortie avec une interdiction du port de
charges lourdes. Des soins infirmiers étaient réalisés tous les deux jours jusqu’a cicatrisation,
avec pansements secs, siliconés ou gras selon les opérateurs. Un nettoyage au sérum
physiologique simple était systématique.

Concernant la toilette, une douche pouvait étre autorisée des J5, selon I'opérateur.

Deux consultations préopératoires au minimum étaient réalisées, ainsi que 3 consultations
post opératoires minimum a J10, 1 mois et 3 mois avec bilan de I'évolution de la

cicatrisation, et survenue d’éventuelles complications.

3. Critéres d’exclusion

Les critéres d’exclusion étaient la réalisation per opératoire d’une cure de diastasis des

muscles grands droits de I'abdomen, les antécédents de radiothérapie de 'abdomen, de
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chirurgie abdominale pouvant compromettre la cicatrisation, la prise de traitements

immunosuppresseurs et les troubles d’hémostase.

4. Tabac

Il était demandé aux patients fumeurs actifs de stopper leur consommation un mois avant
I'intervention et un mois apres.

A partir de 2013, notre équipe a décidé de mettre en place un test de dépistage, et de
différer I'intervention en cas de dépistage positif. Il était également conseillé au patient de
se mettre en relation avec un tabacologue en cas de souhait d’arrét du tabac. Le dépistage
était réalisé par un test de détection de cotinine urinaire la veille de I'intervention.

Ainsi, le patient était a la fois informé des risques liés au tabac, du test de dépistage, et de
I’attitude qui découlerait du résultat.

En cas de test positif, et sans aveu du patient, un deuxieme test était effectué. En cas de
récidive de positivité, I'intervention était annulée et reportée. En cas de bandelette invalide,
un nouveau test était réalisé. En cas de récidive d’invalidation, une discussion permettait de
déterminer au mieux sa consommation tabagique. En cas de consommation tabagique
persistante, I'intervention était annulée.

Exceptionnellement, et apres discussion avec le patient et selon I'opérateur, I'intervention
pouvait étre maintenue. En cas de thérapie substitutive, I'intervention pouvait étre

maintenue.
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5. Objectif Principal

L’objectif principal de cette étude était d’analyser I'impact de I'instauration d’un test de

dépistage tabagique urinaire sur les troubles de cicatrisation aprés une abdominoplastie.

6. Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires étaient I’analyse du comportement des patients en pré et

postopératoire sur leur consommation tabagique, et I'analyse de la survenue des

complications (hématomes, séromes, infections..) avant et apres mise en place du test dans

le protocole pré opératoire.

7. Recueil de données

Les données suivantes étaient recueillies et consignées a partir des observations médicales,

des feuilles d’anesthésie ainsi que des dossiers paramédicaux.

7.1. Population d’étude

Les antécédents du patient étaient notés : sexe, age au moment de I'abdominoplastie,

diabete de type I, antécédents bariatriques (régime, anneau gastrique, sleeve gastrectomie,

ou by pass), BMI en kg/m?, perte de poids totale en kg, BMI maximal en kg/m?.
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7.2. Intervention

Les données concernant l'intervention étaient répertoriées, en particulier la durée

d’intervention, la durée de séjour et la réalisation d’une antibioprophylaxie per opératoire.

7.3. Statut tabagique

Le statut tabagique du patient était noté lors de 4 étapes clés : les deux consultations du
chirurgien (C1 et C2), la consultation anesthésique et enfin l'interrogatoire réalisé par les
équipes paramédicales et médicales lors de I'hospitalisation en pré opératoire.

Un patient était considéré comme « fumeur » en cas d’intoxication active, indépendamment
de la quantité de cigarettes fumées, du type de tabagisme et de la fréquence. Etait considéré
comme « non-fumeur » un patient n’ayant jamais fumé, et « fumeur sevré » un fumeur se
considérant comme sevré au moment de la consultation. Le tabagisme passif était
également indiqué. Enfin, un déni ou une sous-estimation étaient recueillis et on considérait
cette valeur positive si constatée au minimum une fois lors de I'une des consultations, en pré
opératoire, post opératoire, lors du rappel téléphonique des patients a distance, ou en cas

de bandelette urinaire positive.
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7.4. Test de dépistage

La réalisation d’un test de dépistage était recherchée, avec son résultat le cas échant. La
prise en charge du patient (annulation ou intervention) était indiquée, ainsi que les

explications données par le patient pouvant expliquer la positivité du test.

7.5. Objectif principal : Retard de cicatrisation

L’évolution de la cicatrisation était consignée, et un retard de cicatrisation considéré en cas

de troubles de cicatrisation au-dela de 3 semaines post opératoires.

7.6. Objectifs secondaires : Complications

Les complications suivantes étaient recherchées :
= Hématome nécessitant une reprise chirurgicale immédiate
= Hématome tardif
= Sérome et Lymphorrhée
= Cytostéatonécrose
= Abces
= Nécrose cutanée
= Transfusion
= Accident Thrombo-embolique

= Reprise chirurgicale a distance
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8. Analyse Statistique

Nous avons procédé a une description des variables exprimées en pourcentage concernant les
données qualitatives ; et les données quantitatives ont été caractérisées par leur médiane, ainsi que
leur moyenne et écart type.

Une analyse des relations univariées entre la variable principale et les autres variables a été réalisée :
- par les tests du t du Chi-2 pour les variables qualitatives,

- par le test de Student pour les variables quantitatives.

Enfin, nous avons procédé a une analyse multivariée par une régression logistique avec une
démarche de sélection pas a pas des variables a inclure parmi celles ayant présenté un p inférieur a
0,2 lors de I'analyse univariée.

L’'ensemble des tests a été effectué en bilatéral, et le seuil de significativité retenu était de 0,05. Les

données ont été analysées par le logiciel SAS 9.3.

V. Résultats

1. Données descriptives (Tableaux 1 et 2)

1.1. Population d’étude

Deux cent trente-cing patients ont été inclus dans cette étude entre janvier 2006 et mars

2016. Deux groupes ont été réalisés : groupes « avant test » et groupe « apres test ».

Douze opérateurs ont été répertoriés sur 10 ans.
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Les patients dans les deux groupes étaient comparables en terme d’age, de sexe,
d’antécédent de chirurgie bariatrique, d’années passées depuis la chirurgie bariatrique
éventuelle, de pathologies de type diabéte, de BMI lors de I'intervention, de BMI maximal et
de perte de poids au total.

On notait un nombre beaucoup plus important de femmes (94%), et d’antécédent post
bariatrique (92,3%). En effet, 21,7% des patients avaient présenté une perte de poids par
régime seul, 7,7% avaient été opérés d’un anneau gastrique, 33,6 % d’une sleeve
gastrectomie, 18,7 % d’un by pass, 6% avaient été opérés d’un anneau puis d’une sleeve
gastrectomie et enfin 4,7 % un anneau puis un by pass. Il se passait en moyenne 3 ans entre
la chirurgie bariatrique et 'abdominoplastie.

On notait un age moyen de 41,2 ans, un BMlI lors de l'intervention de 28, avec un BMI
maximal en moyenne de 44, et une perte de poids totale de 45 kg. Les groupes étaient

comparables au niveau des antécédents de diabete.

1.2. Intervention

La durée d’intervention était de 137 minutes en moyenne, soit 2h17. La durée de séjour
moyenne était de 4,38 jours, et il n’existait pas de différence significative entre les deux
groupes. Concernant I'antibioprophylaxie, on notait une différence significative entre les
deux groupes. En effet, le groupe « apres test » présentait un taux d’antibioprophylaxie per

opératoire plus important : 92% versus 73,4% (p=0,001).
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1.3. Statut tabagique

Il'y avait significativement plus de fumeurs actifs dans le groupe « avant test » : 44,6%
versus 32,9%, et plus de fumeurs sevrés : 17,4% versus 10,1% (p=0,03).

On notait des consommations tabagiques lors de la premiére consultation, ainsi qu’en pré
opératoire, moins importantes dans le groupe « apres test » avec des consommations

« avant test » et « aprés test » de 43% versus 29,1% (p=0,48) et 16,5% versus 6,3% (p=0,03).
Il est important de noter que 7,7 % des patients étaient soumis a un tabagisme passif, et que
concernant cette variable, 50,6% des données étaient manquantes, non recherchées a

I'interrogatoire ou non notées dans le dossier.

1.4. Test de dépistage de cotinine urinaire

Quatre-vingt patients ont été dépistés, et le résultat était négatif dans 78,7% des cas, et
positif dans 21,3%. Parmi les patients ayant présenté une bandelette urinaire de cotinine
positive, 59% d’entre eux ont été annulés et 41% opérés. Parmi les 7 patients opérés malgré
test positif, 3 d’entre eux ont présenté un retard de cicatrisation et/ou complications post
opératoire.

Parmi les 10 patients annulés, 6 d’entre eux n’ont pas reconsulté, et n’ont pas été opérés.
Les 4 autres patients ont été reportés, et avaient une bandelette urinaire négative lors de la

deuxieéme hospitalisation.
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1.5. Objectif Principal : Retard de cicatrisation (Tableau 3)

Ceux-ci étaient significativement moins fréquents dans le groupe « apres test » que dans le

groupe « avant test » : 20,3% versus 41,5% (p=0,002).

1.6. Objectifs secondaires : Complications (Tableau 3)

Les complications globales étaient significativement moins fréquentes dans le groupe

« aprés test » que dans le groupe « avant test » : 18,1% versus 42,3 % (p<0,001).

En effectuant une analyse plus précise des complications, on notait une diminution
significative de certaines complications : les lymphorrhées avec un taux diminuant de 13,9%
a 1,4% (p=0,003), et le taux de reprise a distance passant de 9,3% a 0% (p=0,004).
Concernant les autres complications, la plupart ont diminué dans le groupe « apres test » ;
c’est le cas pour les hématomes tardifs (16,2% versus 6,8%), les abcés (11,5% versus 8,1%),
les séromes (3,9% versus 1,4%), les nécroses cutanées (3,1% versus 1,4%), les
cytostéatonécroses (4,6% versus 4,1%), et les transfusions (3,6% versus 2,7%).

Cependant, on note une légére augmentation mais non significative des taux d’hématomes
précoces ayant nécessité une reprise en post opératoire immédiat (2,9% versus 4%).

Aucun épisode thrombo-embolique n’a été retrouvé.
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Tableau 1 : Analyse descriptive des deux groupes de patients avant et aprés la mise en place

du test de détection de cotinine urinaire pré opératoire. Données qualitatives.

Total n=235 Sans test n=140 Avec test n=81 p

N % N % N %
Sexe
Homme 14 6 8 5,7 4 4,9 1
Femme 221 94 132 94,3 77 95,1
Antécédent post bariatrique 217 92,3 131 93,6 75 93,8 0,96
Diabéte 24 10,2 12 8,6 9 111 0,53
Antibioprophylaxie
Non 40 17 34 26,6 6 8 0,001*
Oui 172 73,2 94 73,4 69 92
Mangquante 23 9,8
Fumeur C1
Non 134 57 69 57 56 70,9 0,048*
Oui 77 32,8 52 43 23 29,1
Manquante 24 10,2
Fumeur C2
Non 181 77 102 84,3 68 87,2
Oui 29 12,3 19 15,7 10 12,8 0,57
Manquante 25 10,6
Fumeur pré opératoire
Non 186 79,2 101 83,5 74 93,7 0,03*
Oui 25 10,6 | 20 16,5 5 6,3
Manquante 24 10,2
Tabagisme Passif
Non 98 41,7
Oui 18 7,7
Manquante 119 50,6
Résultat de BU
Négative 63 78,7
Positive 17 21,3
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Annulation liée a la BU

Non 7 41

Oui 10 59

Déni / Sous-estimation

Non 178 75,7

Oui 33 14

Manquante 24 10,2

Statut tabagique

Non-fumeur 98 41,7 46 38 45 57
Actif 82 34,9 54 44,6 26 32,9 0,03*
Sevré 31 13,2 21 17,4 8 10,1
Mangquante 24 10,2
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Tableau 2 : Analyse descriptive des deux groupes de patients avant et aprés la mise en place

du test de détection de cotinine urinaire pré opératoire. Données épidémiologiques

gquantitatives.

Total Sans test Avec test P
n=235 n=140 n=81
Age
Moyenne (Ecart-type) 41,2 (9,95) 40,28 (10,14) 42,31 (9,56) 0,14
Médiane (min ; max) 40 (19;66)
Années depuis la chirurgie
bariatrique
Moyenne (Ecart-type) 3,06 (1,78) 2,81 (1,57) 3,39 (2;12) 0,07
Médiane (min ; max) 3 (0;14)
BMI actuel
Moyenne (Ecart-type) 28,09 (7,58) 28,52 (13) 27,24 (2,88) 0,27
Médiane (min ; max) 27,5 (20,1;175)
BMI maximal
Moyenne (Ecart-type) 43,79 (8,1) 44,34 (8,79) 43,16 (6,82) 0,27
Médiane (min ; max) 44,2 (21,2;73,1)
Perte de poids
Moyenne (Ecart-type) 44,48 (21,47) 46,22 (23,75) 42,98 (16,47) 0,24
Médiane (min ; max) 44 (0;140)
Durée d’intervention
Moyenne (Ecart-type) 137 (30,88) 132,4  (27) 141,8 (32,78) 0,03*
Médiane (min ; max) 135 (70;280)
Durée de séjour
Moyenne (Ecart-type) 4,38 (0,98) 4,31 (0,96) 4,49 (1,02) 0,21

Médiane (min ; max)

4 (2;8)
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Tableau 3 : Analyse descriptive des deux groupes de patients avant et aprés la mise en place

du test de détection de cotinine urinaire pré opératoire. Complications et Retard de

Cicatrisation.

Total n=235 Sans test n=140 Avec test n=81 P

N % N % N %
Hématome précoce
Non 221 94 135 97,1 72 96 0,7
Oui 7 3 4 2,9 3 4
Mangquante 7 3
Hématome tardif
Non 186 79,2 109 83,9 69 93,2 0,05
Oui 27 11,5 21 16,2 5 6,8
Manquante 22 9,4
Abceés
Non 190 80,9 115 88,5 68 91,9 0,44
Oui 23 9,8 15 11,5 6 8,1
Manquante 22 9,4
Sérome
Non 207 88,1 125 96,2 73 98,7 0,42
Oui 6 2,6 5 3,9 1 1,4
Manquante 22 9,4
Lymphorrhée
Non 194 82,6 112 86,2 73 98,7 0,003*
Oui 19 8,1 18 13,9 1 1,4
Manquante 22 9,4
Nécrose cutanée
Non 208 88,5 126 96,9 73 98,7 0,65
Oui 5 2,1 4 3,1 1 1,4
Mangquante 22 9,4
Cytostéatonécrose
Non 204 86,8 124 95,4 71 96 0,004*
Oui 9 3,8 6 4,6 3 4,1
Manquante 22 9,4
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Reprise a distance

Non 200 85,1 117 90,7 74 100 0,004*
Oui 12 51 12 9,3 0 0

Manquante 23 9,8

Transfusion

Non 215 91,5 133 96,4 72 97,3 1

Oui 7 3 5 3,6 2 2,7

Manquante 13 5,5

Retard de cicatrisation

Non 142 60,4 76 58,5 59 79,7 0,002*
Oui 72 30,6 54 41,5 15 20,3

Manquante 21 8,9

Complications totales

Non 141 60 75 57,7 59 81,9 <0,001*
Oui 79 29,8 55 42,3 13 18,1

Mangquante 24 10,2

Episode Thrombo-embolique

Non 235 100 140 100 81 100

Oui 0 0 0 0 0 0
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2. Survenue des retards de cicatrisation (Tableau 4)

L’analyse spécifique des retards de cicatrisation nous a permis d’analyser leur survenue en
fonction de différentes variables.

Parmi les patients ayant présenté un retard de cicatrisation, on ne notait pas de différence
significative au niveau du BMI lors de I'intervention ni au niveau du BMI maximal : 29 versus
27 et 45 versus 43. De la méme facon, la durée d’intervention moyenne était de 135 minutes
versus 136 minutes. Au niveau de la consommation tabagique lors des différentes
consultations, on notait des différences mais celles-ci n’étaient pas significatives : en cas de
retard de cicatrisation, on notait 42% de fumeurs lors de la premiére consultation, alors
gu’en I'absence de retard, ils n’étaient que 29,9% ; mais également 17,4 % lors de la
deuxiéme contre 11,9%, et enfin 15,9% contre 8,7% en pré opératoire immédiat. Les
groupes ne présentaient pas de différence significative en terme de diabéte, avec des taux
de 11,1% chez les patients avec retard versus 9,9% sans retard.

On notait également une proportion plus importante de patients ayant sous-estimé ou
caché leur consommation tabagique et présentant un retard de cicatrisation par rapport aux
patients avec cicatrisation correcte : 20,3% versus 10,2%.

Concernant I'antibioprophylaxie, il existait une différence significative importante entre les
deux groupes, avec 33,8% des patients avec retard qui n’en n’avaient pas bénéficié, contre
11,1% dans le groupe sans retard (p<0,0001).

Concernant le test de détection urinaire, les deux groupes présentaient également une
différence significative importante, avec 43,7% des patients sans retard de cicatrisation qui

avaient été testés, contre 21,7 % des patients avec retard (p=0,002).
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Enfin, le statut tabagique dans les deux groupes était différent, on notait plus de fumeurs
dans le groupe avec retard de cicatrisation, et ce, de fagon significative. En effet, 44,9 % des
patients avec retard étaient fumeurs, contre 31,5% des patients sans retard (p=0,03).

Ces résultats nous ont conduits a réaliser une analyse multivariée (Tableau 5). On note ainsi
gu’apres ajustement sur les facteurs de confusion significatifs en analyse multivariée, le test
de détection urinaire de cotinine reste un facteur protecteur de survenue d’un retard de
cicatrisation, quel que soit le résultat du test, avec un Odds Ratio de 0,41 et un intervalle de
confiance a 95% de [0,20 - 0,84] (p=0,01). De méme, I'antibioprophylaxie per opératoire
reste également un facteur protecteur de leur survenue avec un avec un Odds Ratio de 0,26

et un intervalle de confiance a 95% de [0,11 - 0,60] (p=0,002).
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Tableau 4 : Analyse descriptive des deux groupes de patients présentant ou non des retards

de cicatrisation.

Sansretard n=142 Avecretard n=72 P

N % N %
BMI
Moyenne (Ecart — type) 27,46 (2,91) 29,19 (17,82) 0,42
BMI Maximal
Moyenne (Ecart — type) 43 (8,40) 44,8 (7,7) 0,14
Durée de l'intervention
Moyenne (Ecart — type) 136,1 (30,32) 135,1 (26) 0,8
Fumeur C1
Non 89 70,1 40 58 0,09
Oui 38 29,9 29 42
Fumeur C2
Non 11 88,1 57 82,6 0,28
Oui 15 11,9 12 17,4
Fumeur pré opératoire
Non 116 91,3 58 84,1 0,12
Oui 11 8,7 11 15,9
Diabéte
Non 128 90,1 64 88,9 0,77
Oui 14 9,9 8 11,1
Déni / Sous-estimation
Non 114 89,8 55 79,7 0,05
Oui 13 10,2 14 20,3
Antibioprophylaxie
Non 15 11,1 24 33,8 <0,0001*
Oui 120 88,9 47 66,2
Test
Non 76 56,3 54 78,3 0,002*
Oui 59 43,7 15 21,7
Tabac
Non-fumeur 71 55,9 25 36,2
Fumeur actif 40 31,5 31 449 0,03*
Fumeur sevré 16 12,6 13 18,8
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Tableau 5 : Analyse multivariée de la relation entre certains facteurs et la survenue d'un

retard de cicatrisation

Variables analyse multivariée (modele 1)

ORa [1C95%] P

Test

Non 1

Oui 0,41[0,20-0,84] 0,01*
Antibioprophylaxie

Non 1

Oui 0,26 [0,11 - 0,60] 0,002*
Tabac

0 1

1 1,84 0,89 - 3,78] 0,11

2 2,42 (0,93 - 6,35]
*:p<0,05

Régression logistique multivariée (ajustée sur le Test, I'antibioprophylaxie et le Tabac)
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3. Survenue de complications (Tableau 6)

L’analyse spécifique des complications globales excepté les retards de cicatrisation, nous

permis d’analyser leur survenue en fonction de différentes variables.

a

Parmi les patients ayant présenté des complications, on notait un BMI lors de I'intervention

plus élevé de 3 points mais la différence n’était pas significative : il était de 30 dans le groupe

« avec complications » versus 27 dans le groupe « sans complications » (p=0,24). Concernant

le BMI maximal, celui-ci était de 44 dans le groupe « avec complications » versus 43 dans le

groupe « sans complications » (p=0,54). De la méme facon, la durée d’intervention moyenne

était de 135 minutes dans le groupe « avec complications » versus 137 minutes dans le
groupe « sans complications ».

Les groupes ne présentaient pas de différence significative en terme de diabéte, avec des

fréquences de 12,9% chez les patients avec complications versus 9,2% sans complications.

Au niveau de la consommation tabagique lors des différentes consultations, on notait des
différences significatives : en cas de complications, on notait 46% de fumeurs lors de la
premiére consultation, et 22,2% en pré opératoire immédiat, alors qu’en I'absence de
complications, ils étaient respectivement 29% et 6,1% (p=0,02 et p<0,001).

On notait également une proportion plus importante de patients ayant sous-estimé ou
caché leur consommation tabagique et présentant des complications par rapport aux
patients avec des suites opératoires simples : 17,5% (11 patients sur 70) versus 12,2% (16

patients sur 141).
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Concernant l'antibioprophylaxie, 90% des patients présentant des suites simples ont
bénéficié d’une telle mesure, contre 60,9% des patients présentant des complications avec
une différence significative (p<0,0001).

Quarante-quatre pour cent des patients sans complications ont été contrdlés par le test de
détection urinaire, contre 19,1 % des patients avec complications, et cette différence était
statistiquement significative (p<0,001).

Enfin, le statut tabagique dans les deux groupes était significativement différent : 49,2 % des
patients avec complications étaient fumeurs actifs, contre 30,5% des patients avec suites
simples (p=0,005).

Ces résultats nous ont conduits a réaliser une analyse multivariée (Tableau 7). On note ainsi
gu’apres ajustement sur les facteurs de confusion significatifs en analyse multivariée, le test
de détection urinaire de cotinine est un facteur protecteur de survenue de complications,
avec un Odds Ratio de 0,44 et un intervalle de confiance a 95% de [0,21 - 0,94] (p=0,03). De
méme, |'antibioprophylaxie per opératoire reste également un facteur protecteur de leur
survenue avec un Odds Ratio de 0,22 et un intervalle de confiance a 95% de [0,10 - 0,51]
(p<0,001). Quant au statut tabagique en pré opératoire immédiat, sa positivité reste un
facteur de risque significatif de survenue de complications avec un Odds Ratio de 3,07 et un

intervalle de confiance a 95% de [1,12 — 8,44] (p=0,03).
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Tableau 6 : Analyse descriptive des deux groupes de patients présentant ou non des

complications.

Sans Complications n=141 Avec Complications n=70 P

N % N %
BMI
Moyenne (Ecart — type) 27,19 (2,84) 29,86 (18,29) 0,24
BMI Maximal
Moyenne (Ecart — type) 43,44 (8,06) 44,19 (8,32) 0,54
Durée de l'intervention
Moyenne (Ecart — type) 134,7 (26,45) 137,3 (34) 0,59
Fumeur C1
Non 93 71 34 54 0,02
Oui 38 29 29 46
Fumeur C2
Non 115 88,5 51 81 0,16
Oui 15 11,5 12 19,1
Fumeur pré opératoire
Non 123 93,9 49 77,8 <0,001*
Oui 8 6,1 14 22,2
Diabéte
Non 128 90,1 61 87,1 0,42
Oui 13 9,2 9 12,9
Déni / Sous-estimation
Non 115 87,8 52 82,5 0,32
Oui 16 12,2 11 17,5
Antibioprophylaxie
Non 14 10 25 39,1 <0,0001*
Oui 126 90 39 60,9
Test
Non 75 56 55 80,9 <0,001*
Oui 59 44 13 19,1
Tabac
Non-fumeur 74 56,5 20 31,8
Fumeur actif 40 30,5 31 49,2 0,005*
Fumeur sevré 17 13 12 19,1
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Tableau 7 : Analyse multivariée de la relation entre certains facteurs et la survenue d’autres

complications

analyse multivariée (modéle 2)

Variables
ORa [1C95%] P

Test

Non 1

Oui 0,44 [0,21 - 0,94] 0,03*
Antibioprophylaxie

Non 1

Oui 0,22 [0,10-0,51] <0,001*
Consommation pré opératoire

Non 1

Oui 3,07 [1,12 - 8,44] 0,03*

* .

:p<0,05
Régression logistique multivariée (ajustée sur le Test, I'antibioprophylaxie, et la Consommation pré opératoire)
Rq : processus de sélection automatique de variable stepwise ( n'ont été inclues dans le modele que les variables
dont le p restait <0,20 )
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VI. Discussion

1. Analyse des Résultats

Ces résultats montrent que le test de détection de cotinine urinaire permet de diminuer les
retards de cicatrisation, mais également les complications globales, et ce, quel que soit le
résultat du test. Concernant les complications, toutes diminuaient aprés mise en place du
test, hormis les hématomes post opératoires immédiat, qui peuvent étre imputables a
d’autres causes (défaut d’hémostase lors de I'intervention, a des troubles tensionnels en
peropératoire, lors du réveil ou en post opératoire...). Concernant le détail des
complications, le test permettait en particulier de réduire significativement les taux de
lymphorrhée et de reprise chirurgicale a distance. Il semble donc indispensable de continuer
la réalisation de ce test, d’informer nos patients de ces résultats, mais également de
I'appliquer a d’autres interventions chirurgicales, voire d’autres spécialités chirurgicales.
Concernant les résultats du test, on constate que 41% des patients ont été opérés malgré
une bandelette urinaire positive. Les raisons étaient principalement le tabagisme passif,
celui-ci pouvant en effet positiver le test malgré une absence de tabagisme actif ; mais
également l'utilisation d’une cigarette électronique, ou gommes nicotiniques, et enfin, une
« tolérance » a eu lieu au début de la mise en place du test, et la raison invoquée était un
tabagisme occasionnel. Un tabagisme passif induit classiquement un taux de cotinine
urinaire maximal a 10ng. Or, notre seuil de détection du test est de 200ng. La raison du
tabagisme passif semble donc difficilement recevable. Ainsi il semble intéressant d’avoir

recours a "utilisation de tests semi quantitatifs, ou de détection du tabagisme passif, mais
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également de demander un arrét strict pré opératoire et post opératoire des tabagismes
actifs et passifs.

Certains résultats sont venus conforter ceux de la littérature. En effet, I"antibioprophylaxie
per opératoire reste un facteur protecteur indispensable de la survenue de complications. I|
est important de noter que depuis la mise en place du test soit environ 3 ans, il persiste un
taux de 8% de patients n’ayant pas bénéficié de cette prise en charge. Il semble possible et
nécessaire de réduire ce taux a néant, et un rappel aux chirurgiens, anesthésistes et
personnels paramédicaux doit ainsi étre réalisé.

Concernant la consommation tabagique, on note une différence significative entre les deux
groupes « avant test » et « apres test ». En effet, celle-ci a diminué. Depuis 10 ans, en raison
des politiques de santé actuelle, la consommation globale de tabac a diminué, en particulier
en France. Nos résultats ont mis en évidence que le tabagisme en pré opératoire (a la
premiere consultation et plus particulierement en pré opératoire immédiat) est un facteur
de risque de survenue de complications. Cependant, aprés ajustement sur cette variable, et
malgré la diminution globale de la consommation, le test de détection permet encore de
diminuer les complications post opératoires et la consommation des patients.

Le BMI lors de I'intervention et le BMI maximal ont tous deux légerement diminué entre les
groupes « avant test » et « aprés test ». Tout d’abord les politiques de santé incitent la
population depuis quelques années a éviter surpoids et obésité, ce pourquoi le BMI maximal
pourrait étre moins important a partir de 2013. De plus, les opérateurs sont de plus en plus
stricts sur le poids nécessaire avant intervention. Il est a noter que les BMI lors de
I'intervention et BMI maximal étaient tous deux plus importants en cas de complications ou

de retard de cicatrisation, ce qui rejoint les données de la littérature.
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Le diabéte est connu pour induire des retards de cicatrisation et des complications, en raison
des lésions artérielles et de 'immunosuppression qu’il induit. Dans notre étude, parmi les
patients présentant des retards de cicatrisation ou des complications, la proportion de
diabétiques était plus importante que parmi ceux n’en présentant pas. Cependant, cette
différence n’était pas significative.

Enfin, concernant les durées d’intervention, 12 opérateurs ont effectué ces interventions sur
10 ans. Cette donnée semble difficile a interpréter, en raison des différences d’expérience de

chacun d’eux.

2. Limites de I'étude

Il s’agissait d’'une étude historique rétrospective, avec des données manquantes, et des
patients parfois perdus de vue. Une étude prospective serait intéressante pour confirmer et
préciser |'efficacité de la mise en place de ce test. De plus, certains patients ont pu étre
suivis pour des consultations ou hospitalisations dans d’autres établissements, ou par le biais
de leur médecin généraliste.

Les patients n’étaient pas tous informés de la méme facon de la nécessité d’un arrét strict du
tabac selon les opérateurs. En effet, il y a 10 ans, il était connu que le tabac induisait des
complications post opératoires, mais I'information n’était pas validée. Certains praticiens
étaient des fumeurs actifs et il a été montré dans des études que certains praticiens fumeurs
sont moins exigeants sur le tabagisme de leurs patients que des non-fumeurs ou anciens

fumeurs.
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Il existe en chirurgie plastique un lien particulier entre le chirurgien et le patient. Cette
chirurgie fonctionnelle touche a I'apparence du patient, a ses complexes, et certains
praticiens peuvent agir avec forte empathie et accorder une certaine tolérance a des
patients particuliers. Cependant, la tolérance tabagique impliquant une mise en danger du
patient, celle-ci doit étre absolument pesée et analysée par le praticien.

Le test utilisé était un test de détection de cotinine a 200ng/mL d’urine. Or, ce taux est élevé
(représente environ 5 a 10 cigarettes par jour) et de faux négatifs ont pu survenir.
Certaines interventions ont été maintenues malgré un test urinaire positif. La principale
raison donnée par le patient était le « tabagisme passif », ou I'utilisation d’une TSN ou d’un
tabagisme électronique. Concernant le tabagisme passif, il serait impossible de positiver un
test de détection a 200ng/mL. L’utilisation de bandelettes urinaires avec un seuil de
détection a 10ng/mL pourrait étre une solution dans ce genre de situation, ou bien I'analyse
du CO expiré complémentaire. Concernant les TSN et la cigarette électronique, celles-ci
délivrant de la nicotine, il semble nécessaire de les arréter une semaine avant I'intervention
afin d’éviter les faux positifs, et I’effet de la nicotine. En effet, le tabagisme induit des
complications per et post opératoires importantes en raison de ses multiples composants,
mais la nicotine est I'élément vasoconstricteur le plus important, induisant des troubles de
cicatrisation.

Malgré la réalisation d’une technique dite « classique » c’est-a-dire I'abdominoplastie avec
lipoaspiration et transposition ombilicale par technique de la haute tension supérieure, les
pratiques n’étaient pas strictement les mémes.

De plus, la cicatrisation peut dépendre de facteurs interindividuels, de la réalisation des

pansements, de la qualité de la peau, de la mobilisation post opératoire. Dans notre étude,
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les patients étaient comparables dans les deux groupes, ce qui réduit le risque de biais de ce
type. Il existait des différences de temps opératoire selon les chirurgiens et les patients. En
effet, en centre hospitalier universitaire, certains praticiens privilégient I'enseignement,
ralentissant ainsi I'intervention ; en effet il est indispensable de former les futures
générations de chirurgiens. Or plus I'intervention est longue, plus les risques de
complications augmentent (8). Cependant dans notre étude, il n’existait pas de différence

significative des durées opératoires entre les deux groupes.

Enfin, le rythme des consultations était parfois variable, soit J7 et J15 soit uniquement J10
puis 1 et 3 mois. La plupart des consultations post opératoires immédiates étaient réalisées
par des internes, tous semestres confondus, ou par des séniors. Un retard de cicatrisation
peut ainsi étre défini différemment selon I'expérience du praticien vu en consultation.

Le temps peut étre dans cette étude un important facteur de confusion. En effet, cette
étude a été réalisée sur un suivi de 10 ans. Or, non seulement I'information de la population
générale sur le tabac est actuellement plus importante, mais également les mesures civiles
politiques prises pour la lutte contre le tabagisme. L’amélioration des techniques de sevrage,
les moyens disponibles pour 'arrét, les lignes téléphoniques gratuites, les applications pour
smartphones ont probablement contribué a une diminution du tabac chez les patients. De
plus, la plupart des chirurgiens demandent désormais un arrét du tabac, et les fiches de
renseignements de la SOFCPRE indiquent cette notion. Les patients sont ainsi probablement
mieux informés pour arréter leur consommation en 2016 qu’en 2006.

Enfin, il n’était pas recherché de fagon précise le statut nutritionnel des patients. Or, en post
bariatrique particulierement, les carences nutritionnelles peuvent étre a I'origine

d’importants troubles de cicatrisation.
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3. Tabac et Chirurgie Plastique

Le tabagisme affecte les pratiques en chirurgie plastique. En effet, il va influer la sélection
des patients, I'information, la prise en charge, et enfin les complications.

En 2000, Rod J Rohrich publie ses réflexions sur le tabac et la chirurgie plastique (531). I
introduit notamment une idée nouvelle sur la relation entre le chirurgien plasticien et son
patient. Selon lui, il est important pour un chirurgien d’améliorer I'esthétique du patient,
mais il est primordial d’éliminer un facteur de détérioration de sa santé. Or, le chirurgien est
face a un paradoxe lorsque le patient refuse d’arréter. L’arrét du tabagisme améliorera la
qualité de vie et la survie du patient, bien plus que la chirurgie esthétique. Il est donc
important de prendre en compte avant tout la santé globale du patient.

Le tabac est a I'origine de nombreuses complications en chirurgie, et particulierement en
chirurgie plastique, reconstructrice et esthétique, avec un risque de nécrose cutanée des LCF
multiplié par 12,5 contrairement aux non-fumeurs (532). De nombreuses études ont montré
que le tabac était un facteur de risque d’échec lors de chirurgie réparatrice, notamment en
cas de réalisation de lambeaux pédiculés, libres, ou lors de greffes de peau (18,532-539) ; en
particulier au niveau des sites donneurs avec des retards de cicatrisation (18,540).

Les lambeaux pédiculés, par exemple les TRAM sont grevés de nécrose du lambeau chez
27,5% des fumeurs, comparé a 5,9% chez les non-fumeurs. Kroll en 1994 notait également
une nécrose ombilicale plus fréquente chez les fumeurs (27,5% versus 11,8%) (541). Chang
et al ont trouvé un taux significativement accru de troubles de cicatrisation au niveau du
site donneur du TRAM et de la mastectomie chez les fumeurs contrairement aux non-

fumeurs (299). D’autres études ont montré un retard de cicatrisation important dans les
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réductions mammaires chez les patients fumeurs (4) et ont noté que le taux de cotinine
urinaire des patients fumeurs avec trouble de cicatrisation était méme plus important que
chez ceux ne présentant pas de complications (542).

Il est clairement établit un effet dose dépendant concernant les troubles de cicatrisation.
Plus la consommation tabagique est importante, plus les troubles de cicatrisation et les
complications augmentent (5,543). Il existe un effet inverse durée-dépendant : plus le
sevrage a été réalisé tot, plus le risque de complications diminue (3). Le tabac est également
a 'origine de complications dites « chirurgicales » : infections, hématomes post opératoires,
complications graves nécessitant dans la plupart des cas une ré intervention, une
hospitalisation prolongée ainsi que des soins post opératoires plus longs. Ceci induit par
conséquent des colts supplémentaires (91,544,545).

Il en est de méme pour les reconstructions mammaires avec mise en place d’implants, avec
des taux plus importants de nécrose cutanée, d’infection, et d’explantation d’implant
(546,547). Les greffes de peau prennent également moins bien chez les patients fumeurs
que chez les non-fumeurs (548).

En chirurgie de la main programmée, il a été également montré que le tabagisme était a
I'origine de retards de cicatrisation osseuse ; c’est en particulier le cas pour les traitements
de pseudarthroses du scaphoide, avec des taux de consolidation de 40% chez les fumeurs
versus 82,4% chez les non-fumeurs (p<0,01) (549,550).

Mais les TSN n’entrainent ni augmentation des troubles de cicatrisation ni augmentation
des infections post opératoires. Ceci est vraisemblablement en rapport avec un taux

plasmatique nicotinique moins important dans les TSN que le pic nicotinique qui suit la
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consommation d’une cigarette (551,552). Des études spécifiques, et avec un recul important

sur I'impact de cette nouvelle substitution, semblent indispensables.

4. Tabac et abdominoplastie

En 2003, Manassa et al reportaient un taux de 47,9 % de troubles de cicatrisation chez les
fumeurs versus 14,8% chez les non-fumeurs, concluant a un risque 3,2 fois supérieur, alors
méme que les patients considérés non-fumeurs pouvaient fumer jusqu’a 3 cigarettes par
jour. Ces auteurs retrouvaient une durée d’hospitalisation significativement plus importante
chez les fumeurs (2,3 jours de plus en moyenne). Enfin, une reprise chirurgicale secondaire
de fermeture était nécessaire dans 24 % des cas chez les fumeurs versus 8,2%. Le tabac dans
cette étude n’avait pas d’effet au niveau de la survenue de séromes ou hématomes. Leur
série présentait un taux relativement important de complications, mais ne recevaient pas de
traitement antibiotique per opératoire, pouvant expliquer également ce taux (5). Chang et al
ont montré que les nécroses survenaient principalement dans les abdominoplasties en
raison d’un décollement important mais principalement en distal en raison du manque de
suppléance artérielle en infraombilical (91).

Une étude prospective a propos de I'impact du tabac sur les complications
d’abdominoplasties esthétiques retrouvait que le tabac était le principal facteur de risque de
survenue de complications de cicatrisation et d’infections (441). Le taux d’infections était de
15,5 % et toutes étaient survenues chez des fumeurs, et ce, malgré un arrét de 4 semaines
demandé. Les infections étaient clairement corrélées au nombre de cigarettes fumées par

jour, au nombre d’années de tabagisme, et au nombre global de cigarettes fumées. Le risque
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relatif d’infection chez les fumeurs était de 12, avec de meilleurs résultats que I'étude
précédente, mais un nombre tout de méme important de complications.

Mais ce résultat était-il d a un délai d’arrét pré opératoire insuffisant ou a un mensonge des
patients ?

Gravante en 2007 analysait le risque d’infections post opératoires aprés abdominoplasties
chez les patients en post bariatrique et retrouvait un risque relatif de 14 chez les fumeurs
par rapport aux non-fumeurs, et ce, malgré un arrét du tabac demandé 4 semaines avant la
chirurgie. Une différence significative était retrouvée et corrélée au tabagisme au niveau de
la consommation quotidienne de cigarette, de la durée du tabagisme en années et du
nombre de paquets années (553).

Rogliani en 2006 notait une différence significative du taux de complications observées chez
les fumeurs avec 43,9% de troubles de cicatrisation versus 12,8%. Dans cette publication, les
fumeurs de moins de 5 cigarettes par jour étaient considérés comme non-fumeurs. Il notait
également un taux d’insatisfaction esthétique plus important chez les fumeurs (543). Hensel
en 2001, notait que les complications mineures étaient plus élevées chez les patients
fumeurs (433).

Une méta-analyse récente retrouvait globalement un OR significatif de 3,3 pour les retards
de cicatrisation, de 3,1 pour les nécroses cutanées et de 1,9 pour le taux de complications
globales. Le tabac a ainsi été confirmé comme facteur de risque majeur de nécrose cutanée
dans les chirurgies de séquelles de chirurgie bariatrique (554). Notre série, quant a elle,
retrouve un OR a 1,84 pour le tabagisme actif et un OR a 2,42 pour le tabagisme sevré,

confirmant que le tabagisme reste un facteur de risque de retard de cicatrisation.
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5. Sous-estimation

Dans notre étude, nous avons retrouvé un taux important de sous-estimation de la
consommation tabagique. Certains patients cachent leur consommation afin de pouvoir étre
opérés, et ce, malgré les explications données aux patients sur les risques d’une telle
intoxication (9—11). En effet, on estime cette proportion a environ 14%. Dans notre étude,
en cas de retard de cicatrisation, le taux de patients ayant sous-estimé ou caché leur
consommation était de 20,3%, contre 10% en cas de suites opératoires simples. De la méme
fagon, en cas de complications, on notait que 17,5 % de patients avaient caché ou sous-
estimé leur consommation, contre 12,2 % en cas de suites simples.

Certains auteurs ont noté que parmi les patients certifiant avoir arrété leur consommation 1
mois avant l'intervention, 39 % avaient continué, avec un test nicotinique urinaire positif. Ils
indiquaient que lorsque ceux-ci recevaient une information substantielle sur I'importance de
I’arrét, ce taux de succés d’arrét augmentait (6,12,13). Il semble que les patients se déclarant
non-fumeurs ont tendance a voir leurs tests négatifs contrairement a ceux se déclarant

« anciens fumeurs ». Les déclarés anciens fumeurs seraient plus susceptibles d’étre en
réalité des fumeurs actifs. Notre étude vient confirmer ce résultat, car I'OR en analyse
multivariée des « anciens fumeurs » était plus élevé que celui des « fumeurs actifs » : 2,42
versus 1,84,

Un conseil appuyé et une explication claire sur les risques majeurs de la sous-estimation ou
du déni de consommation est donc indispensable a prodiguer au patient en pré opératoire,

guel que soit son statut déclaré, afin de diminuer ce nombre.
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6. Conseils au patient

Dans notre service, un conseil sur I'arrét tabagique est réalisé de facon variable selon les
opérateurs. Ce conseil peut consister en une simple demande d’arrét 4 semaines avant et
apreés l'intervention, jusqu’a une proposition de TSN, de suivi par un tabacologue avec ou
non proposition d’un nom de praticien. De nombreuses études ont montré que des conseils
de la part du chirurgien et de I'anesthésiste permettaient d’augmenter le taux d’abstinence
(343,397,555-557), non seulement pendant la durée péri-opératoire, mais également sur le
long terme (558). La réalisation d’un test de Fagerstrém serait un bon moyen d’évaluer la
dépendance du patient, et de mieux 'orienter (343). Ce questionnaire pourrait étre réalisé
lors de la consultation ou, mieux, dans le cadre d’une consultation spécialisée de
tabacologie.

Le tabac induit des complications dites « anesthésiques » de type atélectasie,
pneumopathie, insuffisance coronarienne, etc. Ainsi, le taux de CO expiré, indiquant un
tabagisme récent, est corrélé une augmentation significative du sous décalage du ST lors
d’une anesthésie générale (559). Il a été montré qu’un délai de 4 semaines minimum était
indispensable pour diminuer les risques dits « anesthésiques ». Moores et Warner ont
montré qu’un arrét du tabac 6 a 8 semaines pré opératoire permettait de diminuer le risque
de complications pulmonaires (560,561). Or, en consultation d’anesthésie, I'arrét de
I'intoxication tabagique n’est pas systématiquement proposé. Une prise de conscience de
I’enjeu de 'arrét du tabac par 'ensemble des anesthésistes est donc souhaitable.

Dans une étude réalisée aux Etats Unis sur les pratiques des anesthésistes et des chirurgiens

vis a vis de la consommation de tabac de leurs patients, plus de 90 % des praticiens
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guestionnaient leurs patients sur leur consommation, et considéraient qu’un arrét est
bénéfique pour la chirurgie et la santé et qu’il était de leur devoir de leur conseiller I'arrét.
Cependant ils n’étaient que 30 % d’anesthésistes et 58 % de chirurgiens a conseiller aux
patients une telle mesure (562). Or, un simple conseil au patient permet une diminution ou
un arrét de la consommation (7,142).

Le tabac induit également et surtout des pathologies a risque vital pour le patient (cancers,
infarctus, etc.). Il est en effet responsable d’un déces sur 5 actuellement aux Etats Unis, et
dépasse ainsi les déces par VIH, suicides, accidents de la route, intoxication alcoolique et
toxicomanie réunis (142). Et le r6le de I'anesthésiste est primordial dans cette prévention
(563).

La chirurgie esthétique étant non vitale, non urgente, et programmée, il est donc possible
pour le patient de prendre le temps d’arréter de fagcon compléte en pré et post opératoire.
De plus, Mgller et al suggérent que I'arrét du tabac induit un changement global de style de
vie du patient, avec une amélioration globale de son comportement (sport, alimentation
plus équilibrée) (343).

Les chirurgiens comme les anesthésistes sont des médecins et doivent prendre toutes les
mesures nécessaires pour protéger les patients d’un risque vital. Le tabac induit des
complications per opératoires, post opératoires, des troubles de cicatrisation mais il induit
surtout entre autres des cancers, des infarctus, des infertilités, du tabagisme passif, et tue un
fumeur sur deux. Une prise de conscience des praticiens sur cette réalité devrait modifier les
pratiques par des conseils fortement appuyés d’arrét du tabac ou de toute autre drogue.
Une étude de 2014 sur les pratiques des membres de la SOFCPRE par rapport au tabagisme

indiquait que seuls 5,8 % des plasticiens proposaient une consultation spécialisée en
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tabacologie, et 17,9 % prescrivaient des substituts nicotiniques. Au niveau médico-légal, une
réflexion a été menée récemment : ne pas interroger le patient sur sa consommation
tabagique pourrait étre considéré comme faute professionnelle. Face a cela, on pourrait
s’interroger sur le fait de refuser une chirurgie sur patients fumeurs, qui pourrait étre
interprétée comme certaine forme de discrimination (347). Au niveau légal, le chirurgien est
en droit de refuser un acte chirurgical non urgent. Les complications resteront, elles,
toujours sa responsabilité. Il est donc important d’apporter une réflexion poussée et précise
pour chaque cas de patient tabagique.

Les recommandations actuelles en France ont été proposées par la SOFCPRE, sur la base des
recommandations de I’'HAS. Elles indiquent que tous les professionnels de santé doivent
conseiller a chaque fumeur d’arréter de fumer et lui proposer des conseils et une assistance
pour arréter. La HAS recommande de préférer les formulations « bon/mauvais pour la

santé ; bénéfices/risques » plutdt que des termes « bien ou mal » pouvant étre pergus
comme jugement moral. En cas de tabagisme actif, elle conseille de proposer un
dépliant/brochure sur les risques du tabagisme, les bénéfices de I'arrét et les méthodes de
sevrage. Enfin, concernant la chirurgie, la HAS propose un arrét du tabac ou une diminution
avec TSN au moins 6 semaines avant l'intervention, et une aide par le médecin généraliste
ou un autre professionnel formé. Elle indique que la consultation péri-opératoire peut étre
I’occasion d’une information spécifique sur les risques supplémentaires liés a la
consommation de tabac. Les conseils, les brochures, les éléments mis en place par les
associations de type Tabac info service sont gratuits, et n’induisent aucun colt de santé. Les
consultations de tabacologie et les TSN représentent un co(t, cependant le bénéfice attendu

de l'arrét est largement bénéfique en terme d’économie de santé (564). Warner indique
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également que la consultation chirurgicale et celle d’anesthésie peuvent et doivent
représenter un « moment d’enseignement » pour encourager le fumeur a stopper
définitivement sa consommation, en lui indiquant I'immense bénéfice de I'arrét sur sa santé
a long terme.

On peut souligner le manque de formation des médecins, en particulier des chirurgiens,
concernant les effets du tabac. Une étude réalisée sur des internes indiquait que les internes
en chirurgie étaient moins susceptibles de demander a leurs patients leur consommation, et
moins enclins a leur apporter des conseils, par rapport aux autres spécialités. Ceux-ci
considéraient étre peu formés, ne pas avoir le temps de donner un conseil au patient, et que
cela ne faisait pas partie de leur travail. La derniere formation a ce sujet remonte
globalement aux études de médecine. Or, comment bien conseiller un patient si le praticien
lui-méme n’est pas bien informé ? Des formations sur le tabac sont réalisées en chirurgie
plastique, mais devraient I'étre de fagon renforcée chez les internes, indépendamment de la
spécialité.

Enfin, les praticiens fumeurs disposent-ils d’une plus grande tolérance a I'égard des patients
fumeurs ? Ont-ils les mémes capacités a conseiller les patients qu’un praticien non-fumeur ?
Est-il difficile pour les patients d’accorder leur confiance a un fumeur ?

Méme si le conseil est chronophage, il est possible d’informer de maniere rapide et efficace
et de donner au patient des possibilités de soutien. De nombreux auteurs proposent le "Ask,
Advise, Connect" ou “Questionner, Conseiller, Référer”, stratégie utile et pratique
représentant la marche a suivre pour les chirurgiens et les anesthésistes (563). Un conseil

rapide sur |'arrét, et la distribution d’'une brochure semble adaptés. Une prise de conscience

151



des autres praticiens est indispensable, en particulier médecins généralistes, chirurgiens

viscéraux, endocrinologues, nutritionnistes, mais également personnels paramédicaux.

7. Considérations Economiques

Ce test représente un prix non négligeable de 3 euros par bandelette. Une annulation de
programme opératoire la veille de I'intervention induit une perte économique importante
pour |'établissement, en raison de la perte d’un créneau opératoire, et d’un lit
d’hospitalisation pendant plusieurs jours.

Cependant, la réalisation de ce test permet une diminution des troubles de cicatrisation et
des complications. Cela va permettre une diminution du nombre de consultations, des
pansements, des soins infirmiers, du nombre de reprises chirurgicales, et du nombre de
plaintes potentielles. Enfin, la reprise du travail sera plus rapide.

Si ce test était effectué en amont de I’hospitalisation, la reprogrammation éventuelle du
créneau opératoire invalide et de I’hospitalisation pourrait étre effectuée, et la balance

bénéfice/risque serait clairement positive.

8. Test de détection

Actuellement, il est recommandé par la SOFCPRE de réaliser un test de détection du tabac
en pré opératoire si suspicion de non compliance (565).
Le test de détection urinaire de cotinine est non invasif et permet d’évaluer de facon

gualitative la présence de cotinine urinaire. Il est le reflet d’'une consommation tabagique
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des 48 a 72 derniéres heures. Il présente une sensibilité et une spécificité haute (566). Ses
limites sont la valeur quantitative (a 10, 50, 200 ou 600 ng) et le délai de détection de 48-72
heures. On considére qu’un fumeur actif « faible » sera positif a 50 ng/mL, un fumeur actif

« fort » a 200 ng/mL et « trés fort » a 600ng/dL. Or, notre test utilisé était celui d’'une
détection de 200 ng/mL. Notre taux de faux négatif a donc pu étre important. Quant au seuil
de 10 ng/mL, il permet de détecter un tabagisme passif en cas de positivité et son utilisation
permettrait de I'identifier objectivement.

En 2002, une étude indiquait qu’aux EU, 90 % des chirurgiens plasticiens opéraient des
fumeurs, dont 46 % acceptaient d’effectuer des abdominoplasties chez ces patients (567). Et
parmi ceux qui demandaient un arrét du tabac avant la chirurgie, seulement 16,7%
effectuaient un test nicotinique urinaire en cas de suspicion de non compliance.

Certaines équipes ont analysé I'efficacité de ce test dans le cadre des lambeaux libres avant
reconstruction. Ce test était effectué lors de la consultation pré anesthésique 6 jours avant
intervention, avec un arrét des TSN 5 jours avant la consultation afin d’éviter les faux positifs
(9).

Dans la série de Coon et al, on notait 4,1 % de positifs (6). Dans notre série, nous en avons
noté 22,2%, ce qui conforte I'idée que les patients présentent de grandes difficultés a arréter
leur consommation mais également persistent a sous-estimer et cacher leur consommation.
Dans notre étude, il n’était pas toujours spécifié au patient I'arrét des TSN, mais certains
opérateurs demandaient un arrét total des TSN un mois avant I'intervention et un mois
apres. Les résultats des taux importants de positivité peuvent étre dus a cette prise de TSN,

en particulier au début de la mise en place du test.
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La nicotine est le principal facteur vasoconstricteur cependant un taux continu est toujours
plus satisfaisant qu’un taux discontinu reproduisant I'effet de la cigarette, avec un spasme
artériolaire brutal. Il semble donc important d’arréter les TSN discontinues un mois avant
I'intervention. Quant aux TSN continues, certaines équipes demandent un arrét une semaine
avant, mais un arrét définitif 4 semaines avant semble plus judicieux, étant donné I'objectif
esthétique et fonctionnel pur de certaines interventions. La cigarette électronique semble
une alternative mais induirait, quant a elle, une méme dépendance, étant donné un pic de
nicotine aussi rapide et important que la cigarette classique (568). Il semble important de

demander un arrét strict de celle-ci lorsqu’elle contient de la nicotine.

9. Considérations pratiques

Il n’est pas évident de mettre en place ce test de fagon efficace. En effet, plusieurs
interrogations s'imposent :
- Date de réalisation du test

- Lors de la deuxiéme consultation post opératoire ? Certains plasticiens demandent a
leurs patients de ne se présenter a cette consultation qu’en cas d’arrét total du tabac. Mais
cela n’empéchera pas le patient de reprendre sa consommation juste avant l'intervention,
comme décrit par certains auteurs (556).

- Lors de la consultation d’anesthésie ? Un cadre est nécessaire (toilettes, personnel
disponible), et la durée de la consultation d’anesthésie doit étre adaptée. Quant a I'annonce

de I'annulation si le test est positif, I'anesthésiste prendrait dans ce cas cette responsabilité
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ou le chirurgien devrait pouvoir se rendre disponible le cas échant ou programmer une 3éme
consultation rapide.

- Lors d’une « consultation » réalisée par un agent paramédical ? Le chirurgien devra
alors se rendre disponible en cas de résultat positif, ou programmer une consultation rapide.

- A I'admission du patient ? Cette décision rend impossible la programmation d’un
autre patient en cas de test positif, comme c’est le cas actuellement dans notre service ;
cette organisation devrait donc étre optimisée. Dans les établissements privés, cette
possibilité est également inenvisageable.

- En cas de survenue d’'une complication ou d’un retard de cicatrisation ? En effet, les
patients peuvent tout a fait avoir arrété un mois avant I'intervention, mais reprendre
rapidement en post opératoire. Effectuer un test en cas de complication pourrait permettre
de responsabiliser le patient dans la survenue de celle-ci.

Ce test semble indispensable actuellement, a condition d’étre réalisé en amont de

I'intervention, afin de limiter au mieux les risques, et de permettre une flexibilité du
programme opératoire. Il est tout a fait envisageable de se servir du test de CO expiré en
complément. Le CO expiré pourrait étre utilisé lors de la deuxiéme consultation, et la veille
de l'intervention, en réservant le test de cotinine urinaire lors de la consultation
d’anesthésie ou d’une troisieme consultation rapide.

Une annulation a ce moment permettrait une réorganisation des programmes opératoires.
Cette pratique nécessite une « liste d’attente » de patients pouvant se rendre disponibles
facilement d’une semaine sur I'autre, afin de réaliser une consultation d’anesthésie dans les
délais réglementaires, et une intervention beaucoup plus rapide que prévue. Cela implique

également une modification des pratiques de I'équipe d’anesthésie. Une annulation du
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programme opératoire étant un probléme pour I'ensemble du personnel soignant, ces
réorganisations devraient théoriquement devenir une solution pour tous.

Certains auteurs ont montré que la chirurgie et I’'hospitalisation induisent un stress et une
anxiété importante chez les patients, ce qui peut les amener a fumer juste avant
I'intervention (556). Un test de CO expiré semble donc étre un bon moyen pour détecter ces

fumeurs en pré opératoire, voire en post opératoire.

- Patients testés : Faut-il tester systématiquement tous les patients y compris non-fumeurs ?
Et donc instaurer un climat de défiance ? Le nombre non négligeable de patients sous
estimant ou cachant leur consommation semble inciter a ces solutions de tests

systématiques.

- Réalisation du test : Peut-on laisser le patient réaliser le test sans réelle surveillance ? Un
échantillon d’urine peut étre substitué a celui d’'un conjoint ou d’un ami. Etant donné le
nombre important de patients dans le déni ou le mensonge, il semble important de veiller a

ce que le test soit réalisé dans de bonnes conditions et sous surveillance.

- En cas de test positif, comment limiter la détérioration de la relation médecin malade?
Dans notre série, les patients étaient censés s’attendre a I'annulation, étaient prévenus de
maniére orale et écrite. Or, certains patients réagissent trés mal et des praticiens de notre
service ont été dans des situations conflictuelles, y compris physiques. Comment prévenir au

maximum la rupture dans ce cas ? Une information et un accompagnement du patient
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restent essentiels afin de permettre le maintien d’une relation de confiance entre le patient

et 'opérateur.

10. Temps d’abstinence

Le temps idéal d’abstinence n’est pas connu. La plupart des séries retiennent un arrét de 4
semaines avant et apres l'intervention. Dans ces études, il n’était pas noté de complications
significativement plus importantes chez les fumeurs sevrés depuis au minimum 4 semaines
gue chez les non-fumeurs (3,4,8,91,299,359,551,569).

La HAS recommande un arrét de 6 semaines en pré opératoire (395) et la SFAR recommande
8 semaines d’arrét (479). En chirurgie orthopédique, dans la chirurgie prothétique du genou
et de la hanche, il a également été démontré qu’un arrét du tabac permet significativement
de diminuer les troubles de cicatrisation. En effet une étude prospective randomisée montre
que l'arrét du tabac permet une réduction globale des complications post opératoires (52%
versus 18%), et en particulier des troubles de cicatrisation : 31 % versus 5 %. lls conseillent
ainsi un arrét du tabac de 6 a 8 semaines avant une telle chirurgie (343).

Une récente méta-analyse a montré que les fumeurs présentaient des risques de
complications beaucoup plus élevés dans toutes les spécialités chirurgicales, et que 4
semaines d’abstinence permettaient une diminution des risques d’infections (359) et serait
de plus suffisant pour restaurer les lésions inflammatoires cellulaires (551). Enfin, on estime
que chaque semaine complémentaire d’arrét permet un bénéfice de 19% (569) et qu’un
arrét y compris de seulement quelques jours permet une diminution majeure des risques de

complications cardiovasculaires (555,570) et pulmonaires (561,571).
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11. Tabagisme passif

Dans notre étude nous avons noté un taux de 7,7% de patients soumis au tabagisme passif,
mais surtout 50,7% de données manquantes. Or, une exposition au tabagisme passif induit
des lésions cardiovasculaires importantes, et au niveau de la cicatrisation, le risque est
majoré. Une étude réalisée chez les femmes enceintes et leur entourage a montré qu’un test
de détection de nicotine urinaire au début, milieu et fin de grossesse permettait de diminuer
la consommation au cours de la grossesse. En effet, chez les non-fumeuses, mais exposées a
un tabagisme passif, un résultat annoncé lors d’'une consultation avec I'entourage semble
diminuer la consommation de celui-ci. Il existe donc une prise de conscience des risques du
tabac liée a I'utilisation de ces tests (14). La HAS recommande de rechercher le tabagisme de
I’entourage direct du patient. D’une part le patient peut étre soumis au tabagisme passif et
d’autre part, il sera beaucoup plus difficile pour le patient de réaliser un sevrage tabagique
strict si son entourage continue.

Il est donc essentiel de noter la présence d’un tabagisme passif chez le patient et de stimuler
I’entourage proche a arréter également le tabagisme avant et apres 'intervention.

Comme vu précédemment, le tabagisme passif entraine des conséquences majeures,
gu’elles soient carcinologiques, mais également cardiovasculaires. Il est donc tout a fait
envisageable que celui-ci entraine des complications post opératoires lors du retour a la
maison, qu’elles soient générales ou concernant la cicatrisation. Les conseils du médecin,
gu’est le chirurgien plasticien, semble étre un point clé. Un conseil sur I'arrét du tabac doit
étre prodigué a tout patient fumeur ou fumeur passif en raison des risques de maladie grave

et de déces auquel il s’expose et expose son entourage.
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Enfin, les tests qualitatifs de détection de cotinine urinaire utilisés actuellement permettent
difficilement de détecter la différence entre un fort tabagisme passif et un tabagisme actif
minime, selon les dosages.

Il semble donc indispensable de continuer a demander au patient un arrét du tabac 4
semaines avant et apres l'intervention mais également une éviction totale de tout tabagisme
passif éventuel. Le recours a un test de « tabagisme passif » a 10ng pourra étre envisagée en
cas de test positif a 200ng ou 50ng et d’une explication de tabagisme passif donnée par le

patient.
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VII. Conclusion

Le test de détection de cotinine urinaire et les mesures d’information mises en place dans
notre service en pré opératoire d’'une abdominoplastie ont permis une diminution
significative des retards de cicatrisation et des complications. Il est un indicateur objectif de
la consommation tabagique du patient, simple, rapide a réaliser et non invasif. Le
changement de pratiques sur le moment de réalisation du test voire des compléments,
devrait permettre de diminuer I'impact sur I'organisation. Le recours a un test de détection
de tabagisme passif semble également intéressant. L’arrét du tabagisme actif et passif 4
semaines avant et apres l'intervention devrait étre systématiquement recommandé, et
encadré de facon rigoureuse par le chirurgien, I'anesthésiste, avec une orientation rapide
vers les professionnels tabacologues. Enfin, ce travail nous a permis une réflexion sur nos
pratiques en chirurgie plastique, en particulier morphologique, et nous espérons qu’il nous

permettra d’améliorer la prise en charge et la sécurité de nos patients.
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