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TABAGISME : CAUSE MAJEURE ET EVITABLE DE CANCERS

LUTTE CONTRE LE TABAGISME : UNE URGENCE EN ONCOLOGIE

- Prévention : du tabagisme actif et passif

- Sevrage tabagique (ST) :
. éviter l’apparition des cancers liés au tabagisme :
. Améliorer le pronostic et la qualité de vie
. Éviter la récidive après guérison.

- Dépistage du cancer du poumon par TDM low-dose (avec ST)

TABAGISME ET CANCERS : DES SPECIFICITES

- Vulnérabilité égale de F et H à tabagisme égal
- Vulnérabilité plus élevée si consommation ancienne et dépendance
nicotinique plus forte (génétique) avec arrêt du tabac plus difficile

- Vulnérabilité particulière en cas de co-addictions (tabac-alcool-cannabis)

INTRODUCTION                                                             



OBJECTIFS GENERAUX

QUATRE AXES

AXE 1 : PREVENTION

FICHE I.3



Larynx (4,8/1,2 - 0,7/0,2)

Œsophage (6,8/4,3 – 1,5/1)

Sein (99,9/14)

Estomac (6,3/3,9 – 2,7/1,5)

Pancréas (11/8,2 – 7,7/5,5)

Colon/Rectum (34/11,5-23,9/6,9)

Vessie (14,3/4,7 – 2,4/0,9)

Col de l’Utérus
(6,1/1,7)

Ovaire
(7,5 - 3,9)

Rein 
(17,1/5 - 7,1/1,5)

Foie
(12,5/9 - 2,9/2,3)

Poumon 

(50,5/34,7 - 23,2/14) 

Lèvres, bouche, pharynx 
(18,3/4,9 – 5,8/1,2)

Cavité nasale

Leucémies myéloïdes
Vulve, Vagin
Peau

Prostate (81,5 – 7,9)

Hill C.  Rev Prat 2012 ; 62 (3) : 325-9
inca.www.e-cancer.fr, Juillet 2019
(taux d’incidence Hommes / taux de mortalité Hommes – Taux d’incidence Femmes / taux de mortalité Femmes)
Marant-Micallef C, et al. BEH 2018;21:442-8

Tabagisme:
Responsable de ≥ 
85% des cancers du 
poumon

Nouveaux cancers:    382 000
liés aux mode de vie: 168 000
-Tabac (20%): 68 000
- Alcool (8%):               43 000
- Alimentation (5,4%):  18 000    

TABAGISME 
(2013) 73 000 

décès  

EPIDEMIOLOGIE                                                             

*

*

*

*

*

Tabac et cancers  
chez la femme*

*



« Le tabagisme est la cause d’une addiction sévère qui constitue une 
maladie chronique, dont le cours est émaillée de tentatives d’arrêts et      
de rechutes et dont l’issue est fatale deux fois sur trois » 1

1 Aubin HJ, et al. Rev Prat 2012; 62: 347-53.
2 The Report of the Surgeon General; U.S. DPHS, 2010.
3 Hill C. Rev Prat 2012 ; 62 (3) : 325-9
4 Chen LS, et al. J Natl Cancer Inst 2015 ; 107: 5.

CANCER DU POUMON : meilleur indicateur de risque du tabac           
pour la santé 2

- France : Homme (1ère cause de DC / cancer), Femme (2ème cause).3

- USA-UE : Cancer du poumon 1ère cause (Homme et femme).4

LE CANCER  DU POUMON                                                           

4 Hadoux J, et al. Press Med 2011 ; 40 : 371-8.
5 Hanahan D, et al. Cell 2011;144 :646 – 674.
5 Zhang X, et al. Frontiers in Genetics 2019; 10: 7p.
6 Santoro A, et al. Recent Pat Anticancer Drug Discover 2019;14:39-52.

Aspects génétiques, moléculaires, hormonal 5-8

- Exposition aux cancérogènes (HAP, Nitrosamines, etc.)
- Métabolisation des HAP.
- Déficit de l’activité GST-M1, Gène de l’EGFR, mutation de K-RAS.
- Mutations chromosomiques : 6q23-25 et 15q24-25

La dépendance au tabac (nicotine) est la cause de l’exposition 
prolongée à la fumée de tabac qui engendre le cancer pulmonaire



Le risque de cancer bronchique dépend de la durée d’exposition, de l’âge de début du tabagisme, 
du niveau de consommation quotidienne, de la vulnérabilité de l’individu (génétique, environnement), 
et de l’âge d’arrêt de la consommation.

Age d’arrêt et risque de cancer bronchique
30 ans                                                          R cumulé : 2%
40 ans                                                          R cumulé : 3%
50 ans                                                          R cumulé : 6%
60 ans                                                          R cumulé : 10%
Pas (75ans)                                                   R cumulé : 16%

Doll R. Cancer Res 1978;38:3573-83.
Peto J. Br J Cancer 2012;107:406-7.
Peto J. Br J Cancer 2011;104:104:389.
Doll R, et al. BMJ 2004;328(7455):1519.
Flanders WD, et al. Cancer Res 2003;3:556-62.



Addiction au tabac, exposition
à la fumée et aux carcinogènes
(HAP, nitrosamines: NNK…)

Activation 
métabolique

Formation d’ 
Adduits d’ADN  
(detox CYP 450 )

Mutations de gènes critiques :
activation des proto-oncogènes (EGFR/k-RAS)
inactivation des gènes suppresseurs de tumeurs (p53)

Cancer  du
poumon

Des anomalies du fonctionnement cellulaire 
- Instabilité génétique
- Résistance à l’apoptose
- Reprogrammation du métabolisme énergétique
- Insensibilité aux signaux antiprolifératifs
- Indépendance des mécanismes de prolifération
- Echappement au système immunitaire 
- Potentiel replicatif illimité
- Tumorigénèse activée par l’inflammation
- Invasion et diffusion métastatique
- Angiogénèse

Facteurs environnementaux
particules diesel, PM2,5, radon,
Amiante… facteurs infectieux
Cofacteurs (alcool, cannabis)

Facteurs endogènes
Déficit en Vit A, Zn…
Vulnérabilité génétique : 
(6q23-25: LATS1, SASH1, 
IGF2R,PARKH2,TCF21)

Sato M, et al. J Thorac Oncol 2007; 2 :327-43
Santoro A, et al. Recent Path Anticancer Drug Discover 2019; 14 :39-51

MECANISME DE LA CANCEROGENESE

Hanahan D, et al. Cell 2011;144 :646 – 674.
Mascaux C. Rev Mal Respir 2008; 25: 3S32-3S3



PRECOCITE, ANCIENNETE ET IMPORTANCE 
DE LA CONSOMMATION

INTENSITE DE LA DEPENDANCE & DU CRAVING 

INITIATION  & ENTRETIEN DES MECANISMES 
DE LA CANCEROGENESE

VIEILLISSEMEMENT (stress oxydatif…)

Pfeifer GM, et al. Oncogene 2002; 21: 7435-51
The Report Of the Surgeon General; U.S. DPHS, 2010 

EXPOSITION REPETEE A LA FUMEE DE TABAC (ANNÉES) 



TABAGISME ACTIF

Risque de survenue : consommation et durée d’exposition 1

Nombre de cig/j fumées (Qx2 : Rx2) et durée d’exposition (Dx2 : Rx20)
1-4c/j RR F = 5,03 (1,81-13,98) et RR H = 2,79 (0,94-8,28)

1 Flanders WD, et al. Cancer Res 2003;3:55-2
2 Bjarveil K. et al. Tob Control 2005 ; 14 : 315-20.
3 Underner M, et al. Rev Mal Respir 2010 ; 27 : 1150-63.
4 Wirth N, et al. EMC, Pneumologie, 6-020-A-50,  2009

5 Raad D, et al. Chest 2011 ; 139 : 764-74.
6 Aldington S; et al. Eur Respir J 2008 ; 31 : 280-6.
7 Dautzenberg B. La documentation Française, 2001.
8 Vineis P, et al. BMJ 2005 ; 330 : 277.

« Chippers » et « intermittent smokers » 2,3

« Chippers » femmes :1 à 5 c/j RR décès = 5,03 (IC 95 % : 1,81-13,98)
Risque de cancer (dose-effet + 7 %/C) OR = 2,03 (IC 95 % : 1,03-4,01)

Autres modes de consommation du tabac
Cigarettes « légères », cigare, pipe, narghilé, chicha 4,5

Cannabis Etude cas-témoin : FC vs JF RR = 5,7 (IC 95%: 1,5-21,6)
risque de cancer si consommation ≥ 10,5 JA ( R : 8 %/JA)

TABAGISME PASSIF

Risque avéré de cancer bronchique
Adulte exposé RR = 1,6 à 2,6 6

Exposition depuis l’enfance RR = 3,63 7,8

MODALITES DE L’EXPOSITION



Auteur

Pays - Année

Type d’étude

Effectif

Période d’étude

Age - Sexe

Type de 

consommation de 

cannabis

Prévalence de 

consommation

Populations 

comparées

Résultats

OR ajusté 

(IC95%)

Variables d’ajustement

Hsairi

Tunisie – 1993

Cas –témoins

(110/100)

1988-1989

Age moyen :

61 ans

H/F : 36

Tekrouri

21%
FC-Actu vs. JFC 8,2 (1,3-15,2)

Age, sexe, exposition 

professionnelle, tabagisme 

(cigarettes, pipe à eau, snuff)

Voirin

Tunisie – 2006

Cas - témoins

(149/188)

2000-2003

Age moyen :

59 ans

H (100%)

Cannabis

20%
Ex-FC vs. JFC 4,1 (1,9-9,0)

Age, exposition professionnelle, 

tabagisme (actuel ou ancien)

Berthiller

Maghreb – 2008

(Maroc, Tunisie, 

Algérie)

Cas-témoins

(430/755)

1996-2004

Age moyen :

60,5

H (100%)

Cannabis

16,3%

FC-Actu + Ex-FC 

vs. JFC
2,4 (1,5-3,7)

Age, pays de naissance, 

exposition professionnelle, 

tabagisme (PA)

Aldington

Nelle-Zélande

2008

Cas-témoins

(79/324)

2001-2005

35-55 ans

H/F : 1

Cannabis

( 20 joints, vie 

entière)

FC-Act + Ex-FC 

>10,5 JA) vs JFC
5,7 (1,5-21,6)

Age, sexe, ethnie, antécédents 

familiaux de cancer du poumon, 

tabagisme (PA)

Han

USA - 2010

Cohorte

(29195)

2005-2007

35-49 ans
Cannabis (durée de 

la consommation en 

année)

FC-Actu + EX-FC

 11 ans vs.
7,87 (1,28-48,4)

Age, sexe, ethnie, niveaux 

d’éducation et de revenus, 

tabagisme (dans le mois)

Underner M, et al. Rev Mal Respir 2013 ; 31(6) 488-98

TABAC CANNABIS ET CANCER BRONCHIQUE 

Fumée de cannabis :  taux de carcinogènes 
plus élevé que la fumée de tabac



CANNABIS ET CANCER BRONCHIQUE

FUMEE DE CANNABIS POTENTIEL CARCINOGENE 1

- Carcinogènes en concentration 50 à 70% supérieure
- Fumée plus irritante, inhalation profonde, rétention x 4
- Teneur en HAP x 2 (vs. tabac), présence de THC

ROLE DU THC (et cannabinoïdes)
- Activation de la croissance de lignées tumorales 2-4

- Inhibition de l’immunité antitumorale (balance Th1/Th2) 5

- Diminution de l’apoptose dans des lignées tumorales 6

- Altérations chromosomiques (x 8 vs. témoins) 7

- Lésions histologiques précancéreuses in vitro 8

1 Urban T. Rev Mal Respir 2008;25:1338-40
2 Melamede R. Harm Reduct J 2005;2:21
3 Hall W, et al. Lancet Oncol 2005;6:35-42
4 Bifulco M, et al. Br J Pharmacol 2006;148:123-35

5 Zhu L, et al. J Immunol 2000;165:373-80
6 Sarafian TA, et al. Toxicol Appl Pharmacol 200;174:264-72
7 Chiesara E, et al. Arch Toxicol suppl 1989;6:128-30
8 Barsky SH, et al. J Natl Cancer Inst 1998;90:1198-205



ALCOOL ET CANCER BRONCHIQUE

L’alcool (éthanol et acétaldéhyde) est facteur de risque de cancers 1,2

cavité buccale, pharynx, larynx, œsophage, foie, colorectal.  

Consommation chronique d’alcool (3UA): surrisque de cancer bronchique  
adénocarcinome  (RR = 2,1), cancer épidermoïde (RR = 1,2) 3… (et de BPCO) 4

Consommations associée d’alcool et tabac : relation dose - dépendance 5

(forte consommation d’alcool chez les fumeurs et réciproquement)

Time to First Cigarette (TTFC) et risque de cancer (consom. alcool ajustée)
- TTFC < 30mn : cancer des VADS   (ORA = 1,59 ; IC 95% : 1,19 - 2,11) 6

- TTFC < 30mn : cancer du larynx    (ORA = 3,13 ; IC 95% : 1,56 - 6,30) 7

- TTFC < 30mn : cancer du poumon (ORA = 1,79 ; IC 95% : 1,56 - 2,07) 8

1 WHO. International Agency for Research on Cancer 2012; 373-498
2 Tran HN, et al. Perm J 2013;17:23-29 
3 Arvers P. Rev Mal Respir 2018;35:1039-49
4 Cohen BH, et al. Am Rev Respir Dis 1981;123:16-19

5 Gillet C. Alcoologie et Addictologie 2007;29: 390-397
6 Muscat JE, et al. Cancer 2011;117:5377-82
7 Muscat JE, et al. Cancers Causes Control 2012;23:497-503
8 Muscat JE, et al. Cancer 2011;117:5370-6



FEMMES TABAC ET CANCERS BRONCHIQUES

Epidémiologie
- USA : 13 % des cancers et 29 % de leur mortalité (> décès par K sein)
- France : 40.10 3 nouveaux cas (SR , survie 5 ans < 15 % : 4F/10H)

Cancer bronchique de la femme
- 2ème cause de mortalité par cancer en France
- Adénocarcinome type histologique principal (tabac blond, filtre)
- A tabagisme égal (USA) risque 1,5 à 3 fois supérieur (F vs. H)
- Facteurs de vulnérabilité spécifiques (génétiques, hormonaux, infections HPV, VIH)

Conséquences pratiques
- Evoquer KBP chez femme d’âge ≥40 ans fumeuse + toux chronique (avant si cannabisme)
- Aspects cliniques spécifiques : âge d’apparition moins élevé (vs. hommes)…BPCO ?

signes évocateurs (toux inexpliquée, état dépressif, hippocratisme digital, cannabis quotidien)

Quoix E, et al. Rev Mal Respir 2005 ; 22:8SS55-62.
Schveigert D, et al. Neaplasma 2016 ; 63:504-9.
Bae JM. Epidémiol Health 2015 ; 37:e2015047. 



RR=25,66 RR=24,97

RR=22,35 RR=25,61

Thun MJ, et al. 50-year trends in smoking Related Mortality in 
the United States. N Engl J Med 2013 ; 368 : 351-64.

Calverley P,et al. N Engl J Med  2007;356:775-89

Biswas A. Curr Opin Pulm Med 2018;24:152-160
Underner M,et al. Rev Mal Respir 2014;31:937-60



?

TABAGISME, BPCO ET CANCER BRONCHIQUE 

Tobacco 
smoke

mutations on Ch.15q25
oxydative stress
inflammatory cascade
defect in DNA replication/repair
epigenetic change
dysregulation of apoptosis

Modifié d’après Vermaelen K, et al. (2013)

TABAGISME : RISQUE DE  BPCO 1,2

Lien entre tabagisme et BPCO 
RR = 2,89 (IC95%: 2,63-3,17)

LIEN BPCO - CANCER BRONCHIQUE 3-5

Patient BPCO : cancer bronchique (RR>15) 
Emphysème :  cancer bronchique (RR=2,44)
Incidence du cancer  avec stade du GOLD 
(1: 3,78/1000 4:13,25/1000)

MECANISME COMPLEXE 4-5

Facteurs génétiques, épigénétiques, stress oxydatif, 
lésions de l’ADN, inflammation… 

FUMEURS BPCO : Hard-core smokers 6-8

1 Agusti A,et al. N Engl J Med 2019;381:1248-51.
2 Forrey BA,et al. Pul Med 2011; 11:36.
3 Santoro A, et al.Recent Pat Anticancer Drug Discover 2019;14:39-52.
4 Vermaelen K,et al. Pulm Pharmacol Ther 2013;26:544-554.
5 Biswas A,et al. Curr Opin Pulm Med 2018;24:152-160.
6 Underner M, et al. Rev Mal Respir 2014;31:937-60. 
7 Peiffer G,et al. Rev Pneumol Clin 2018;74:375-90.
8 Perriot J,et al. Rev Pneumol Clin 2018;74:170-80





Exposition à l’amiante et 
risque de cancer du poumon
Non fumeur : RR cancer=5
Fumeur : RR cancer=52

CANCER ET MILIEU PROFESSIONNEL (1).

Luce D, et al.. Les cancers professionnels. Oncologie 2007; 9:1-4.
https://www.inrs.fr/risques/cancers-professionnels/ce-qu-il-faut-retenir.htm

https://www.inrs.fr/risques/cancers-professionnels/ce-qu-il-faut-retenir.htm


CANCER ET MILIEU PROFESSIONNEL (2).

Luce D, et al.. Les cancers professionnels. Oncologie 2007; 9:1-4.
https://www.inrs.fr/risques/cancers-professionnels/ce-qu-il-faut-retenir.htm

https://www.inrs.fr/risques/cancers-professionnels/ce-qu-il-faut-retenir.htm


Cancer du poumon et mutations portant sur Ch. 6q23-25 2

DEPENDANCE NICOTINIQUE ET RECEPTEURS (nACh-R) 1

Voie dopaminergique (α4β2/α7), Voie habénulo-interpédonculaire (α5,α2,β4/β2/α5)

AIDE A L’ARRÊT DU TABAC DU FUMEUR ATTEINT DE CANCER

DEPENDANCE ET CANCER : ASPECTS GENETIQUES

Addiction à la nicotine (génétique : 50% de l’addiction) 3

- Mutations Ch.15q25 (CHRNA5/CHRNA3/CHRNB4 ) 4,5

Sous unités α5 et β4 (α5 :SNC/Ep. bronchique) 
SNP α5rs16969968 (40% caucasiens)
 consommation de tabac (OR=2)
 R cancer du poumon (OR=1,5)  R BPCO(OR=1,5)
 Difficulté à l’arrêt du tabac

- Mutations CHRNA7  5

nAChα7-R  présent dans SNC et épithélium bronchique ) 

1 Faure P. in «Traité d’Addictologie». Editions Lavoisier, 2016.
2 Sato M, et al. J Thorac Oncol 2007; 2:327-43.
3 Bierut LJ, et al. Hum Mol Genet 2007; 16: 24-35.
4 Tseng TS, et al. Plos One 2014; 9:e107268.
5 Santoro A, et al. Recent Pat Anticancer Drug Discover 2019;14:39-52

1 - ADDICTION AU TABAC ET CANCER



Santoro A, et al. Recent Pat Anticancer Drug Discover 2019;14:39-52



Délétions sur CHRNA7 : troubles attentionnels dans la schizophrénie.

Désensibilisation des nAChα7-R bronchiques  par exposition chronique à la fumée. 

- BPCO par dysfonction de l’escalator mucociliaire et métaplasie malpighienne.

- Infections respiratoires par  de libération d’ IL(1,6,12),TNFα par les M. alvéolaires

- cancer du poumon (x cellulaire, inhib. suppression de tumeur, perte contrôle apoptose).

The Report of the Surgeon General; U.S. DPHS, 2010. 
Pfeifer GM, et al. Oncogene 2002; 21: 7435-51.

Santoro A, et al. Recent Pat Anticancer Drug Discover 2019;14:39-52.
Vermaelen K, et al. Pulm Pharmacol Ther 2013; 26:544-54.



SURVIE 1

Risque de décès (stades localisés, F persistant                                
vs. F arrêtant au diagnostic).

CBNPC : RR = 2,94 (IC 95 % : 1,15-7,54)

4 études = 464 patients.

CBPC : RR = 1,86 (IC 95% : 1,33-2,59)

2 études = 278 patients.

AUTRES

 Mortalité (cancer, pathologies liés au tabac) 2,3

Amélioration QDV, tolérance des traitements                   
(chimiothérapie et radiothérapie) 4-5

Bénéfice psychologique de l’arrêt 2

 Risque de complications (péri-opératoires,                          
récidive post-chirurgie, second cancer) 5

Bénéfices analogues aux progrès des Tt des CB 6

Parsons A BMJ 2010 ; 340 : b 5569.

2 - BENEFICES DE L’ARRET DU TABAC (CANCER BRONCHIQUE)

1 Parsons A, et al. BMJ 2010 ; 340 : b 5569.
2 Underner M, et al. Rev Mal Respir 2015 ; 32 : 586-98.
3  Koshiaris C, et al. Br J Cancer 2017;117:1224-1232.                          
4  Dautzenberg B. Bull Cancer 2012;99:1007-15. 
5 Dressler CM. Lung Cancer 2003 ; 39:119-24.
6  Evans WK, et al. J Thoracic Oncol 2022; 17:596-8. 



Poursuite du tabagisme 1

 réponse à la radiothérapie 
 de la qualité de vie (QDV)
 survie à 2 ans 

Arrêt du tabagisme (vs poursuite)

 de la qualité de vie (p<0,005) 2

 survie & chances de guérison 3

Sevrage tabagique chez les 
fumeurs avec cancer (H&N) 
(Pharmacothérapies et TCC) 4

PEC des polyconsommations
(alcool ++)

1 Bowman GP, et al. N Engl J Med 1993 ; 328:159-63.
2 Jensen K, et al. Oral Oncol 2007;43:187-192.
3 Koshiaris C, et al. Br J Cancer 2017;117:1224-1232.
4 McCarter,et al. BMJ Open 2016; 6:e012296.

Jensen K,et al.Oral Oncol 2007;43:187-92

BENEFICES DE L’ARRET DU TABAC (CANCER DE LA TÊTE ET DU COU)



Il n’est pas démontré que la réduction de la consommation du tabac est associé 
à une réduction du risque de mortalité par rapport au maintien du tabagisme 1

3 - ARRÊT DU TABAC OU REDUCTION DE LA CONSOMMATION ?

1 Berlin I. Alcoologie  et Addictologie 2017; 39:107S – 111S. 
2 Lee PN. Regul Toxicol Pharmacol 2013; 372 – 81.
3 Dautzenberg B, et al. Lung Cancer 2017; 105:42-48.

E-Cigarette « en usage exclusif » : toxicité inférieure au tabac à court terme 3

Vapoteurs + K ORL / thorax : risque de continuer à fumer OR=2(IC95%:1,2-3,3) 4

Outil complémentaire d’aide à l’arrêt du tabac (usage exclusif et 2ème intention) 5,6

4 Borderud SP, et al. Cancer 2014 ; 120:3527-35.
5 Hartmann-Boyce J, et al. Cochrane Database Syst Rev 2020;10:CD010216.
6 HCSP : Avis relatif aux bénéfices - risques de la cigarette électronique. 26-11-2021.



EVOLUTION DU COMPORTEMENT TABAGIQUE ET CANCER

Smoking trajectory and cancer risk, 2022



FRANCE : UNE PRIORITE EN ONCOLOGIE ET 
DES FREINS A LA MISE EN ŒUVRE.

4 - SEVRAGE TABAGIQUE DU PATIENT ATTEINT DE CANCER  : UNE URGENCE

USA : UNE PRATIQUE SYSTEMATIQUE (DE 
ROUTINE) EN ONCOLOGIE.

Semin Respir Crit Care Med 2016; 37:649-658

J Natl Compr Can Netw 2016;14:1469-1477

Karam-Hage M, et al. J Natl Compr Can Netw 2016;14:1469-1477.

(Houston / 5000 fumeurs)                               
Bilan du tabagisme. 
ancienneté, dépendance, usage SPA, TAD, entourage.

Aide à l’arrêt immédiate (CLC).  
Pharmacothérapie - TCC, SPA, soutien psy, suivi 12 mois (M3).

M9: taux d’arrêt ≥ 60% (marqueurs de consommation).

Stone E, et al. Semin Respir Crit Care Med 2016; 37:649-658.



L’arrêt du tabac est souhaité par une large majorité de patients fumeurs
atteint de cancer

* Guignard R, et al. Baromètre Santé 2014 

Fumeurs 

ICM, 2015 

Fumeurs 

Population française*

% %

Projet de sevrage 
< 6 mois

68,0 27,3

Aide souhaitée 47,1 32,2

Diapositive A. Stoebner - ICM (Montpellier)

5 - SOUHAIT DES FUMEURS ATTEINTS DE CANCER ?



PLUS AISE POUR LES FUMEURS ATTEINTS DE CANCER DU POUMON 1

Arrêt à M6 (conseil+TNS) : 22 % (vs 14 % témoins) patients + âgés, motivation + forte

A - BILAN INITIAL EXHAUSTIF DE LA SITUATION TABAGIQUE 2,3

Patients ne pouvant ou ne voulant pas s’arrêter ? 5

- Consommation et intention d’arrêt limitées ; symptômes du cancer discrets
- Dépendance tabagique élevée, états anxio-dépressifs marqués

Reprise du tabac après arrêt-chirurgie ? (dépression, craving, excès de confiance) 4

Expliquer les bénéfices de l’arrêt et accompagner l’arrêt !

1 Dautzenberg B. Bull Cancer 2012;99:1007-15. 
2 Underner M, et al. Rev Mal Respir Actual. 2013;5: e5-e15.

3 Perriot J ,et al. Rev Pneumol Clin 2018;74:170-80.
4 Jimenez-Ruiz CA, et al. Eur Respir J 2015; 46:61-79. 

LES REGLES GENERALES DU SEVRAGE TABAGIQUE S’APPLIQUENT

5 - MODALITES DE PRISE EN CHARGE DU SEVRAGE TABAGIQUE



B - PROPOSITIONS THERAPEUTIQUES SIMPLES

- Matériel d’auto assistance, soutien à distance ( tentatives d’arrêt) 1

- Infirmières : acteurs de l’aide à l’arrêt du tabac en oncologie1,2

- Thérapies de soutien par infirmières avant chirurgie d’exérèse ( tentatives : 69 % 

à 12 mois et 40 % d ’arrêts confirmés) 3

- «Teachable moment » (Consultation d’annonce : conseil d’arrêt, énoncer ses bénéfices,
engager la stratégie d’aide à l’arrêt avec le Tt du cancer) 4

C - PRISES EN CHARGES PROTOCOLISEES 5, 6

- Médicaments (TNS 1ère intention, Varénicline, Bupropion)  
- Thérapies Comportementales et Cognitives
- Suivi du patient (renforcer l’arrêt, prévenir la reprise et proposer 
une prise en charge de l’entourage fumeur)                        

- Appui des consultations spécialisées (« fumeurs difficiles ») 

1 Bialous SA, et al. Nurs Clin North Am 2017; 52:53-63. 
2 Lawvere S, et al. J Am Acad Nurse Pract 2003 ; 15:378-81. 
3 Wewers ME, et al. Oncol Nurse Forum 1997 ; 24:1419-22.

4 Dresler C, et al. J Thorac Oncol 2018;13:603-605. 
5 Arrêt du tabac du patient atteint de cancer INCa, 2016 
6 Référentiels inter régionaux soins oncologiques de support,2019



ASSOCIER TCC & PHARMACOTHERAPIES : OR=1,83 (IC95% : 1,80-1,98) 1

SUBSTITUTS NICOTINIQUES (TSN) : HAS 1ère intention Remboursé par l’assurance maladie
TSN FO ou TD améliore le taux d’arrêt à M6 (vs PCB): OR= 1,40 (IC95% : 1,40-160) 3         

- Associer TSN TD + FO ad Libitum (arrêt à M6 vs PCB) : OR=1,25 (IC 95% : 1,15-1,36) 3

- Allonger la durée du traitement (<145 jours : RR rechute=1,44) 4

- Améliorer l’observance ( nb d’heure de port du patch/J : arrêt  en S12) 5

- Pas de sous-dosage initial, forte posologie efficace (42mg vs. 21mg) OR=4,99 (IC95% : 1,60-15,5) 3

Intérêt dans la réduction avant arrêt et dans la stratégie « pré-quit » 6,7  

VARENICLINE : HAS 2ème intention (ATS 1ère) Remboursé par l’assurance maladie
Arrêt à date fixe (M6 vs PCB) : OR=2,88 (IC95%:2,40-3,47) 8 ou à date flexible entre J 8 et J 35.9

Intérêt d’un traitement prolongé (entre S12 et S24) 10 et pour une réduction préparatoire à l’arrêt.11

Bonne tolérance (y compris si tr. psychiatriques, pas d’interférence médicamenteuse) association avec TSN.12,13

BUPROPION : HAS 2ème intention : OR=1,88(IC95%:1,60-2,06) 14 Non remboursé assurance maladie 1

risque de convulsion (1/1000) CI si risque d’épilepsie (prudence si I hépatique/rénale)12

1 Stead LF,et al. Cochrane Database Syst Rev 2016;3:CD008286.
2 Fiore MC, et al. Treating Tobacco Use and Dependence. 2008 
3 Hartmann-Boyce J, et al. Cochrane Database Syst Rev 2018; 5(5):CD000146
4 Medioni J, et al. Addiction 2005;100 : 247-54.
5 Ma P, et al. Drug Alcohol Depend 2016 ; 169 : 64-7.
6 Moore D, et al. BMJ 2009;338:b1024.
7 Shiffman S, et al. Addiction 2004;99:557-63.

8  Cahill K, et al. Cochrane Database Syst Rev 2013;5:CD009329
9  Rennard S, et al. Nicotine Tob Res 2012;14:3:343-50.
10  Tonstad S, et al. JAMA 2006;296:64-71.
11 Ebbert DO, et al. JAMA 2015;313:687-94.
12 Aubin HJ, et al. Br J Clin Pharmacol 2014 ; 77 : 324-36.
13 Leone Ft, et al. Am J Crit Care Med 2020;202 : e5-e31
14 Cahill K, et al. Cochrane Database Syst Rev 2013;5:CD009329.

THERAPIES COGNITIVO-COMPORTEMENTALES (2 interv.) : RR=2,5 (IC95% :1,9-3,4) 2

PHARMACOTHERAPIES 





D - SEVRAGE TABAGIQUE, INFECTION VIH ET CANCER DU POUMON ?

LES FAITS 1

En France, 6000 nouveaux patients/an infectés par le VIH (total = 150 000).
 Mortalité associée à VIH : cancer non lié au VIH : 10% (Poumon : 30%).

LES CAUSES 1-4

Prévalence élevée du tabagisme chez les patients VIH+ (37,5% en 2014).
Autres (inflammation, déficit immunitaire :  CD4/CD8,  R BPCO, us. SPA).

ARRÊT DU TABAC
- Objectifs ( espérance de vie ,  R cancer du poumon) 5,6

- Modalités du sevrage (poids des comorbidités dans le pronostic de l’arrêt) 7

. Cochrane (14 et.) : TCC + PharmacoTh. (<M6) RR=1,5(IC95%:1,1-2,0) 8

. Varenicline (0,5mgx2) vs. PCB (S9-S48) ORa=2,7(IC95%:1,0-6,1) 9

. Varenicline (0,5mgx2) vs. TNS 21mg (M3) ORa=2,5(IC95%:1,4-4,4) 10

. Implication des tabacologues & CeGIDD 1,11-13, soutien « communautaire »?14

. Dépistage par scanner low-dose 1

1  Ruppert AM, et al. Rev Mal Respir 2020;37:27-74. 
2  Winstone TA, et al. Chest 2013; 143:305-14.
3  Neri S, et al. AIDS Rev 2018;20:150-7.
4  Rossow TM, et al. Eur Respir J 2015;45:1781-95.
5  Hellelberg M, et al. Clin Infect Dis 2013 ; 56:727-34.
6  Lifson AR, et al. Am J Public Health 2010; 100: 1896-1903.
7  Shirley DK. AIDS Patient Care STDS 2013; 27:604-12.

8  Pool ER, et al. Cochrane Database Syst Rev 2016:CD11120.
9  Mercié P, et al. Lancet HIV  2018; 5:e126-e135.
10 Ferketich AK, et al. Nicotine Tob Res 2013; 15:247-5.
11 Choulika S, et al. L’Encéphale 2015;43:110-13.
12 Perriot J, et al. Rev Mal Respir 2019;36S: A29.
13 Lee JGL, et al. Tob Control 2009; 18:275-82.
14 Calvo-Sanchez M. HIV Med 2015;16:201-10.



ATTITUDE  FACE A UN FUMEUR ATTEINT DE CANCER

Arrêt du tabac du patient atteint de cancer INCa, 2016 





Mc Bride CM, et al. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2002 ; 11:521-8
Nichols JAA, et al. BMC Res Notes 2017;10:507.
Couraud S, et al. Ann Oncol 2013;24:586-97.
https://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/2016-05/rapport_depistage_cbp_.pdf

2 - DEPISTAGE PAR TDM LOW-DOSE.

Maladie fréquente,  grave , décelable en phase de latence, traitement efficace possible (chirurgie).

Facteur de risque connu : Tabagisme

Moyen du dépistage : Scanner Low-Dose (répété)

Cibles : - Fumeurs âgés de 55 ans à 74 ans

- ≥30PA (≥20 PA si autre risque) ou arrêt <15 ans

1 - IDENTIFICATION D’UNE VULNERABILITE ET INFORMATION PREVENTIVE.                                              
Tests génétique et cliniques: conseil et aide à l’arrêt (médicament d’aide à l’arrêt et soutien comportemental)
Plus le niveau de risque est élevé plus le taux d’arrêt à M6 augmente

Rev Mal Respir 2020;37:732-44

DEPISTAGE DU CANCER DU POUMON ET ARRET DU TABAC                                                          

Arrêt du tabac et dépistage du cancer par TDM LD

https://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/2016-05/rapport_depistage_cbp_.pdf


ARRÊT DU TABAC ET RÉSULTAT DU SCANNER (LD) 

NLST; 
2002-2009

Plus de sevrage si plusieurs anomalies détectées         Arrêt du tabac et scanners successifs 

DLCST 

Tammemägi MC, et al. J Natl Cancer Inst 2014;106:dju084.
Ashraf H, et al. Thorax 2014;69:574 - 579.
Peiffer G, et al. Rev Mal Respir 2020;37:722-34.

Globalement le dépistage induit 
des arrêts du tabac (10 à 20% )

NLST

Diapositive G. Peiffer



Etude Tanner 1

Combination ST et du dépistage par scanner LD

réduction de 38% de la mortalité

Etude Pastorino 2

Multicenter Italian Lung Detection (MILD):

réduction de la mortalité de 39% (« early quitters »

quit before the baseline: reduction de 55%)

Protocole (Varénicline durant 3 mois et suivi

psychologique, 4 appels téléphoniques)

à M3: 48,5% d’arrêts, à M12: 20% d’arrêts

OR=1,43 (IC95%:1,11-1,84) vs dépistage seul

1 Tanner  NT, et al  Am J Respir Crit Care Med 2016;193:534-41.
2 Pastorino U, et al  J Thorac Oncol 2016;11:693-699. 

SEVRAGE TABAGIQUE COMBINE AU DÉPISTAGE 

Diapositive G. Peiffer



ENGAGER LES PATIENTS DANS L’ARRÊT LORS DU DEPISTAGE TDM-LD ?



La nicotine induit une dépendance qui induit une consommation régulière de tabac ; l’exposition 
durable aux produits toxiques contenus dans la fumée de tabac est à l’origine des cancers.

Le conseil d’arrêt du tabac doit être formulé aux fumeurs atteints de cancers ; tous les soignants 
doivent participer à leur sevrage, simultanément au traitement des cancers.

L’arrêt du tabac améliore les chances de guérison et la qualité de vie des patients atteints de cancer 
(recommandations INCa).

Le partenariat entre oncologues et tabacologues permet d’assurer au mieux, l’aide à l’arrêt des 
fumeurs les plus dépendants.   

Le tabagisme est la première cause évitable de mortalité; c’est le premier facteur de risque de cancer 
(cancer pulmonaire meilleur indicateur de risque du tabagisme). 
Seul l’arrêt complet du tabac permet la réduction du risque de mortalité liée au tabac.

CONCLUSION                                                          
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