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RESUME 
 
Les répercussions du tabagisme sur la peau sont multiples. Si certaines atteintes sont bien documentées, d’autres 
affirmations sont plus contradictoires. Le tabagisme est certainement un co-facteur de vieillissement cutané lors 
d’exposition solaire, comme tendent à le démontrer des données récentes histologiques, biochimiques et l’étude du 
micro-relief cutané. Concernant les cancers cutanéo-muqueux, le tabac est le plus souvent un facteur de risque. 
Certaines pathologies dermatologiques sont plutôt aggravées par le tabac et d'autres plutôt améliorées mais pour la 
plupart des dermatoses, les données scientifiques sont pauvres.  
 
Mots clés: Tabac, vieillissement cutané, métalloprotéinase matricielle, élastose, soleil, oestrogènes cancers 
cutanéo-muqueux, dermatoses. 
 
INTRODUCTION 
 
Le rôle délétère du tabac dans la survenue de cancers ou d’atteintes cardio-vasculaires et respiratoires est bien 
établi. Les conséquences dermatologiques du tabagisme sont mal documentées dans la littérature, sauf en ce qui 
concerne le vieillissement cutané depuis quelques années. Les conséquences de l’action du tabac sur le 
vieillissement cutané sont démontrées de manière solide par les études histologiques et biochimiques in vivo et in 
vitro. Des données récentes attestent de l’atteinte du microrelief cutané au cours du tabagisme. Les conséquences 
du tabagisme  sur l’apparition ou l'aggravation des cancers cutanés sont peu documentées. De même, un certain 
nombre de maladies dermatologiques peuvent être soit aggravées, soit améliorés par le tabac, mais il est difficile de 
tirer des conclusions solides.  
 
LE VIEILLISSEMENT CUTANE  LIE AU TABAC : UNE REALITE EPIDEMIOLOGIQUE ET CLINIQUE ET 
PARACLINIQUE 

Le rôle du tabagisme dans le vieillissement cutané est décrit par les cliniciens depuis de nombreuses années, mais 
de nombreuses études récentes notamment biochimiques ont apporté plus d'arguments scientifiques. 
 
1)ASPECTS CLINIQUES  

Etudes cliniques classiques 
En 1965, Ippen remarquait que 79% des fumeuses avaient un visage gris, pâle et ridé contre 19% chez les non 
fumeuses du même âge (1). En 1971, une étude sur 1104 sujets (98 % de race blanche) met en évidence 
l’association significative entre les rides du visage et la consommation tabagique. Il a observé les rides du canthus 
externe qui forment la « patte d’oie » : les rides des fumeurs sont plus profondes et larges que chez les non fumeurs 
du même âge. Dans le groupe des fumeurs, les rides sont plus marquées dans le sous groupe des gros fumeurs (plus 
de 10 cigarettes par jour ou fumeurs depuis plus de quinze ans)(2). Ie tabac serait un facteur de vieillissement cutané 
plus important que l’exposition solaire; Cette dernière hypothèse est contredite par l' étude d' Allen en 1973, 
discutable sur le plan méthodologique (3). En 1985, Modell a examiné 116 patients d’origine caucasienne sans 
connaître leur consommation tabagique, il a observé la présence de rides selon des critères regroupés sous le  terme 
« the smoker’s face » ou visage du fumeur(4). Le visage typique du fumeur présente une ou plusieurs des 
caractéristiques suivantes :  rides ou ridules irradiant perpendiculairement aux lèvres et depuis le coin des yeux (la 
patte d’oie), rides profondes sur les joues, visage amaigri avec pommettes saillantes-aspect atrophié, desséché, 
grisâtre de la peau(5).  



 
Etudes cliniques récentes 
 
Méthodes : 
 La méthodologie est toujours la même :  Photographies de sujets choisis par annonces ou recrutés au décours 
d’autres études ou d’un bilan de santé, regroupés selon leur statut tabagique d’une part, et les autres variables 
influençant le vieillissement cutané d’autre part comme leur âge, le sexe, l’exposition solaire, l’ethnie, grâce à un 
questionnaire. Les photographies ou les sujets sont analysés par des dermatologues qui n’ont pas connaissance des 
questionnaires.  Après que l’on s’assure de l’homogénéité des groupes fumeurs et non fumeurs (âge, sexe, …)on 
évalue l’importance des rides dans chaque groupe, rapportés à l’âge et l’exposition solaire. Différentes échelles sont 
utilisées (6). 
 
Résultats : 
Dans l’étude de Ernster sur 1136 fumeurs, l' Odd Ratio d’apparition de rides modérés à sévères chez les fumeurs est 
évalué à 2,3 (CI 95%: 1,2-4,2) chez les hommes et à 3,1(CI 95%: 1,6-5,9) chez les femmes, comparé aux non 
fumeurs (7). Pour Kadunce, le tabagisme est un facteur de risque indépendant avec pour un nombre de paquets-
années(PA) supérieur à 50, un Odd Ratio à 4.7 (CI95%:1-22,6)(8). D’autres auteurs ne constatant pas ou peu de lien 
entre le tabagisme et le vieillissement cutané (9). De plus, le fumeur de peau noire ne développe pas de rides liées au 
tabagisme, contrairement aux sujets de peau blanche (10). Généralement les rides apparaissent plus tardivement que 
pour les peaux caucasiennes, les premières marques du vieillissement des peaux japonaises et asiatiques étant 
l’apparition de taches pigmentaires sur la visage Les asiatiques ont moins de rides avec l’âge que les peaux 
blanches, pour des raisons génétiques probablement. Les  effets du tabac sur le vieillissement cutané ont été étudié 
chez 407 sujets coréens. On observe une nette relation entre l’importance des rides et le statut tabagique. (Odd ratio 
à 2,8 pour 30 PA et 5,5 pour 50 PA.) avec une prédominance  chez les femmes (Odd ratio 3,7). L’Odd Ratio pour un 
effet indépendant et combiné du tabagisme et de l’exposition au soleil sur les rides est de 2,20(CI 95% :0,59-8,24) 
pour le tabagisme seul, 4,19 (CI95% :1,91-9,22) pour l’exposition au soleil seul, et de 10,78(CI95% :3,67-31,63) pour 
l’association des deux(11). Pour Kennedy , le tabac est un facteur de risque indépendant du vieillissement cutané. 
L'analyse d'une cohorte de 966 patients participants à une étude cas témoins sur les facteurs environnementaux et 
génétiques des cancers cutanées a mis en évidence que l'âge est fortement prédictif d'élastose, de même que le 
tabagisme dans les deux sexes. Contrairement à l'élastose, les télangectasies ne sont pas un bon marqueur de 
vieillissement cutané notamment chez les femmes(12). En conclusion, l'ensemble des études cliniques sont en 
faveur du rôle significatif du tabac dans le vieillissement cutané, notamment chez les femmes. 
  
2)ALTERATION DU RELIEF CUTANE 
 
Généralités 
La surface cutanée présente un relief, variable selon les régions corporelles et caractéristiques de chacune d’entre 
elles. La première étape de l’analyse est la réalisation d’empreintes cutanées avec une réplique en négatif de la 
surface de la peau à l’aide d’un élastomère siliconé. On réalise un repérage de la zone prélevée afin de réaliser 
précisément des empreintes du même site à différents temps, avec une technique de masque translucide sur laquelle 
on vient dessiner des repères anatomiques invariants…Des techniques de reconstruction tridimensionnelle sont 
utilisées, notamment de profilomètrie optique basés sur la détection de la réflexion lumineuse en fonction de la 
différence de profondeur et d’angles des sillons cutanés. Les paramètres étudiés sont des paramètres de rugosité, 
d’altitudes des sillons ou de nombres de sillons par cm2. Le relief micro-dépressionnaire sur l’ensemble du corps est 
caractérisé par des paramètres de rugosité : Spa, SPt, SPtm. Ces paramètres sont des paramètres de surface. Leur 
équivalent en profilomètrie sont Ra, Rt, Rz ou Rtm classiquement définis(16). Ra représente la rugosité moyenne : 
moyenne arithmétique de toutes les valeurs de rugosité après redressement de la surface par rapport au plan moyen. 
Rt est la distance verticale maximum entre le pic le plus haut et la vallée la plus basse. Rz est la valeur moyenne du 
pic vallée sur toute la surface(13).  
 
Analyse de la littérature  
350 sujets (dont 123 non fumeurs) ont participé à une étude d’analyse informatisée d’empreinte de peau en silicone, 
en plus de l’évaluation clinique. La technique utilisée est une profilomètrie par transmission, basée sur des 
empreintes de peau en silicone translucide sur la patte d’oie. Les paramètres étudiées étaient Ra, Rz, Rt. Le Ra est 
significativement augmenté chez les fumeurs actuels dans les tranches d’âge de 20 à 29 ans et 30 à 39 ans ; le Rz 
est significativement augmenté dans ces mêmes tranches d’âge. Le Rt étant significativement augmenté dans les 
tranches d’age 50 à 59 ans et 60 à 69 ans. Le risque relatif de rides modérées à sévères pour les fumeurs par 
rapport aux non fumeurs est de 2,72 (IC 95% :1,32-3,21), le risque relatif  associé à une consommation de plus de 19 
PA est de 2,93 (IC 95%:1,14-4,1) et pour 11 à 19 PA de 1,75. Cette technique a permis de démontrer la présence de 
rides superficielles même chez le sujet jeune de 20 à 39 ans(14). Dans une autre étude sur une population de 63 
volontaires. La technique utilisée était une profilomètrie optique avec réalisation d’empreintes cutanées en silicone. 
Les variables analysées étaient Rz, Rv , Rl. Le Rv reflétant  la variance du paramètre Rz, et le Rl correspondant au 



nombre de rides présentes dans l’image. Le Rz et le Rv sont significativement augmentés chez les sujets ayant fumé 
plus de 35 PA .La profondeur des plis cutanés est augmentée de façon significative chez les fumeurs de plus de 35 
PA par rapport aux non fumeurs(15). Ces études confirment donc l'altération du relief cutané par le tabac, mis 
en évidence notamment par des empreintes de peau en silicone. 
 
3)REPERCUTIONS HISTOLOGIQUES ET BIOCHIMIQUES ET MOLECULAIRES SUR LE DERME 
 
Généralités sur le derme 
Le derme,  tissu conjonctif dense et support solide de la peau, est subdivisé en deux zones (papillaire et 
réticulaire) . Le derme est formé de cellules, essentiellement des fibroblastes et de matériel extracellulaire en 
quantité importante. Les fibroblastes sont responsables de la synthèse et de l’entretien du matériel extracellulaire. 
Ils synthétisent le collagène, l’élastine, la substance fondamentale et les glycoprotéines de structure. La matrice 
extra-cellulaire sécrétée par les fibroblastes comporte des composants matriciels classés en 4 grandes familles : 
les collagènes et l’élastine qui forment la trame fibreuse, les protéoglycanes et les glycosaminoglycanes, qui 
remplissent les interstices, les glycoprotéines de structure dont le rôle essentiel est d’assurer l’interface entre les 
cellules et la matrice extra-cellulaire qui les entoure(16,17). Le tabac agit sur les métalloprotéinases 
matricielles(MMP). Le catabolisme des collagènes s’effectue sous l’action d’enzymes spécifiques, les 
métalloprotéinases  matricielles, elles-mêmes sous le contrôle d’inhibiteurs tissulaires (TIMP). Les MMP sont des 
protéases zinc-dépendantes qui dégradent le collagène et d’autres molécules de la matrice extracellulaire. 
 
Les études histologiques. 
 
Role du tabac sur l’ épiderme  
L’épaisseur du stratum corneum n’est pas corrélé au tabagisme, mais des études complémentaires semblent 
nécessaire( 18). Il serait intéressant d’avoir des données sur l’influence du tabagisme ou d’un environnement 
tabagique sur le niveau d’oxydation des lipides du ciment intercellulaire et son organisation. 
 
Rôle du tabac au niveau du derme 
L’élastose est l’accumulation dermique d ’un tissu élastique dysmorphique. Des études en peau exposée et non 
exposée ont été réalisé : Boyd dans une étude de l’élastose sur 17 fumeurs et 14 non fumeurs en peau exposée à la 
lumière conclut qu’il y a plus d’élastose chez les fumeurs(19). Une étude récente a analysé l’âge, l’exposition au soleil 
et le tabagisme dans le développement de l’élastose en zone exposé et non exposé et l’apparition de télangiectasies. 
966 individus ont participé à cette étude cas contrôle sur les facteurs de risque environnementaux et génétiques de 
cancer de la peau .Le tabagisme est significativement associé à l’élastose dans les deux sexes, mais de façon 
préférentielle chez les hommes (12). Cette élastose ne s’observe-t-elle qu’en peau exposée à la lumière ou survient-
elle aussi en peau non exposée, ce qui démontrerait le rôle  du tabagisme? Frances (20) compare des biopsies 
prélevées en peau saine non exposée au soleil chez 10 fumeurs de 60 ans à celles de 10 sujets contrôles. Le nombre 
et l’épaisseur des fibres élastiques sont significativement augmentés par rapport aux non fumeurs. L’élastose 
tabagique se traduit par des fibres élastiques dysmorphiques. Ces anomalies sont comparables à celles observées 
lors de l’élastose solaire. Dans une série de 98 sujets(47 fumeurs, 51 non fumeurs finlandais), Knuutinen (21) ne 
constate pas de différence entre la quantité et la taille des fibres élastiques en peau saine non exposée entre les deux 
collectifs, mais il ne s’agit que de sujets masculins. L’analyse de la littérature donne des résultats contradictoires 
mais est plutôt en faveur d’un rôle du tabagisme dans l’apparition d’élastose, essentiellement en peau 
exposée.  
 
Sur le plan biochimique  
 
Etudes in vitro  
Altérations de la matrice extracellulaire induite par les extraits de fumée de tabac 
Des fibroblastes humains ont été exposés à différentes concentrations d’extrait aqueux de fumée de tabac pour 
étudier les altérations du collagène, des MMP et des TIMP. L’expression  de l’ARNm de la MMP-1 et MMP-3 est 
significativement augmentée, dépendant de la dose d’extrait aqueux de fumée de tabac. A l’inverse, l’expression de 
l’ARNm de la TIMP-1 et TIMP-3 est inchangée. Il existe une diminution du procollagène I et III analysé  par technique 
werstern blot. La biosynthèse du collagène est diminuée de 40% après traitement par la plus forte concentration 
d’extrait de fumée de tabac. Une autre étude a confirmé la diminution du type I et III de procollagène et une 
augmentation d la MMP-1 et MMP-3(22). 
Altérations moléculaires de la tropoélastine et des protéoglycanes induits par des extraits de fumée de 
tabac et les ultraviolets dans des fibroblastes de peau en culture  
Les effets des extraits de fumée de tabac ou des UVA ont également été étudié sur l’expression de la 
tropoélastine (protéine élastine soluble) et le versican et le decorin (protéoglycanes) dans des cultures de 
fibroblastes de peau. L’expression de la mRNA de la tropoélastine est augmentée par les extraits de tabac ou les 
UVA. L’expression de la mRNA du versican et du decorin D1 est diminué par rapport aux sujets contrôles.  Par 



ailleurs la MMP-7 est multipliée par 7 après traitement par la plus forte concentration d’extrait de fumée de tabac. 
Cette étude confirme les altérations de la tropoélastine et des protéoglycanes induites par des extraits de fumée 
de tabac et par les UVA dans les cultures de fibroblastes de peau (23).  
Etude in vitro de la photohémolyse de la fumée de tabac 
Un test de photohémolyse a été utilisé dans lesquel des extraits de tabac ont été incubés avec des érythrocytes 
humains suivis d’un irradiation aux UV. On a mesuré ensuite le degré d’hémolyse en fonction de cette 
photoexposition. Les extraits de tabac étaient clairement phototoxique puisque la photohémolyse était 
proportionnelle à la concentration en extraits de tabac et à la dose d’UV et était plus prononcé après une 
exposition aux UVA plutôt qu’aux UVB(24) 
Etude épidémiologique et « in vitro » 
L’exposition solaire, le nombre de PA et d’autres variables ont été étudiés dans une étude transversale sur 48 
sujets(25). Les rides faciales étaient analysées en utilisant le score de Daniell. Parallèlement, était étudié in vitro 
les altérations de l’expression de la mRNA de la MMP-1 dans des fibroblastes humains au contact d’extraits de 
fumée de tabac et/ou d’UVA .L'Odd Ratio concernant les rides faciales était le suivant selon le statut tabagique : 
4,97(IC95% :1,43-17,26) si tabagisme entre 1 et 35 PA, 5,80(IC95% :1,72-19,87) si supérieur à 35 PA . L'Odd 
Ratio était de 1 chez les non fumeurs, de 3,00(IC95% :1,00-9,44) chez les ex-fumeurs et de 27,32(IC95% :4,45-
540,19) chez les fumeurs actuels . L'Odd Ratio pour un effet indépendant et combiné du tabagisme et de 
l’exposition au soleil est de 7,60(IC95% :1,49-47,97) pour le tabagisme seul, de 3,80(IC95% : 1,24-13,39) pour 
l’exposition au soleil seul et de 11,40(IC95% :2,45-68,77). Les études in vitro objectivent que l'expression de la 
mRNA de la MMP-1 est significativement augmenté dans les fibroblastes après stimulation par des extraits 
aqueux de tabac. On observe une augmentation de l’expression de la mRNA de la MMP-1 par les extraits de 
fumée de tabac et les UVA . L'induction de MMP-1est significativement plus haut dans les fibroblastes à taux bas 
de glutathion(GSH) que dans les fibroblastes à taux haut de GSH(26) 
Etude in vivo 
 L’analyse de la MMP-1 sur des biopsies de fesse de fumeur et de non fumeur montre une augmentation significative 
de la MMP-1 dans la peau du fumeur . Il n'y a pas de différence au niveau de l'inhibiteur tissulaire des 
métalloprotéinase 1(TIMP-1)(27). Cependant l’étude de Knuutinen a mis en évidence dans la peau du fumeur, une 
augmentation de 100% de la MMP-8 alors qu’ il n’ y avait pas de différence significative au niveau de la MMP-1 
contrairement à l’étude de Lahman . La TIMP-1 est abaissé de 14% chez les fumeurs(p :0.004). Par ailleurs, la 
synthèse du collagène de type I et III est abaissé respectivement de 18% (p :0.08) et 22%(p :0.04)(28). Les études 
biochimiques in vivo et in vitro confirment le rôle important du tabac sur les MMP et la dégradation de 
différents constituants du derme, notamment le collagène. 
 
4)ATTEINTE DE LA MICROCIRCULATION 
 
Vasoconstriction Les altérations de la microcirculation cutanée consécutive au tabagisme peuvent être démontrées 
par différentes techniques : capillaroscopie, laser doppler, thermométrie, mesure de la pression d’oxygène 
transcutanée(29) ...Après une seule cigarette, le flux circulatoire est réduit de 38,1 % chez le fumeur et le retour à la 
normale est de 5 minutes. Le flux circulatoire du non fumeur est réduit de 28,1 % et le retour à la normale est de 2 
minutes (30). La diminution de la microcirculation cutanée est plus importante si l’inhalation de fumée survient après 
une période d’abstinence que si le sujet fume régulièrement. Cette diminution semble peu ou pas proportionnelle à la 
concentration en nicotine.  Dans une autre étude la pression d'oxygène transcutanée est augmentée de 10% 46 
heures après l'arrêt du tabac(31).La nicotine joue un rôle dans la vasoconstriction au niveau de la circulation cutanée. 
Les fumeurs ont un flux sanguin cutané de base abaissé. Une revue générale récente atteste du rôle de la nicotine 
entrainant une vasoconstriction et une hyperhémie alors que son rôle exact dans le vieillissement cutané est plus 
incertain(32). 
viscosité : Le tabac augmente la viscosité du sang en général et affecte les propriétés rhéologiques des petits 
vaisseaux cutanés en particulier .  L’ augmentation de l’hématocrite semble rendre compte de cet effet(33) 
Un des mécanismes encore peu étudié par lequel le tabac accélère ce vieillissement pourrait  être cette 
altération de la micro-circulation cutanée. 
 
5)COFACTEURS DU VIEILLISSEMENT CUTANE 
 
Vieillissement cutané: rôle essentiel des ultraviolets 

Parmi le rayonnement ultraviolet qui atteint la terre , les UVB (290-320nm) et les UVA (315-400nm) sont les 
principaux responsables  des altérations cellulaires et tissulaires , séquelles d’expositions aigues et chroniques . Le 
point de départ des réactions biologiques cutanées  est l’absorption de l’energie photonique par les molécules 
chromophores présentes que sont l ADN, l’acide urocanique, les acides aminés aromatiques constituant des 
protéines (tryptophane, histidine, cysteines), les mélanines , les lipides inastaurés….(34) 
 
Sur le plan histologique 



Epiderme  

L’épaisseur de l’épiderme est augmenté puis diminué aux stades ultimes(35) ).  L ‘épiderme subit de plein fouet les 
effets délétères des UV en particulier des UVB avec des phénomènes inflammatoires lors des expositions aiguës, 
apparition de « sunburn cells » aujourd hui reconnues comme des kératinocytes entrés en apoptose. Des études 
récentes ont aussi démontré que dans les régions soumises a l’exposition chronique des UV, l’épiderme était le siège 
de modifications quantitatives et qualitatives des populations de cellules dendritiques, avec fuite des cellules de 
Langerhans et apparition d’autres populations CD1a+ mais Langerin- (Bonte in 34) 
Derme   

L’élastose actinique:  l’altération histologique du vieillissement phoinduit est l’élastose solaire avec accumulation de 
tissu élastique dysmorphique. L’élastose se caractérise par une accumulation d’élastine provenant de fibres 
fragmentées non fonctionnelles et non organisées .Cette élastose actinique siège initialement dans le derme papillaire 
puis dans le derme réticulaire moyen et profond. Les fibres élastiques paraissent nombreuses, épaisses, fragmentées 
et s’enchevêtrent pour former des mottes de matériel amorphe et granuleux responsables de l’aspect citrin de la 
peau. Le matériel élastotique comprend des fibres  élastiques avec différentes protéines associées telles que la 
fibrilline, le versican et l’acide hyaluronique(36). Au niveau de la jonction dermoépidermique, on observe une 
diminution du collagène IV et VII combiné  à une diminution des fibres oxytalanes(37). L’ensemble de ces éléments 
concourent à la formation des rides. 
 
Sur le plan biochimique 

Le photo-vieillissement dermique est caractérisé entre autre par une dégradation de l’élastine et du collagène. Les 
taux d’ARNm de MMP-1 et MMP-2 sont significativement augmentés dans le fibroblaste héliodermique(36). Ohnishi a 
mis en évidence une augmentation du taux d'anticorps dirigés contre les MMP-1, 2 et 3 dans l'élastose actinique alors 
qu'il y a une diminution des anticorps anti MMP-9(38). D’autres auteurs ont observé une accumulation de MMP-7 et 
de MMP-12 dans la peau exposée au soleil avec élastose(39); de même, dans l’élastose actinique, on observe une 
augmentation  des anticorps dirigés contre l’élastine et les microfibrilles associées aux glycoprotein (MAGP-1 ET 
MAGP-4) (33). L’exposition solaire altère le contenu et la distribution des GAG ;  Dans la peau photoexposée, il est 
mis en évidence une augmentation des GAG qui sont inclus dans l’élastose.  La localisation anormale des GAGs 
dans ses fibres peut expliquer l'apparent paradoxe que les GAG sont augmentées dans la peau photoexposée(40).  
L ‘altération de la structure chimique de l ‘ADN sous l’influence des UV conduit à des coupures de la chaîne 
nucléotidique , à des adduits covalents avec les protéines et des produits de modification des bases constitutives tels 
que la 8 oxo dighydroguanine  ou des dimères de thymines qui ont révélé des activités propigmentantes . Les facteurs 
ethniques pourraient aussi expliquer  des sensibilités différentes à la formation de dommages ADN UV induits.  De 
même, l’exposition aiguë aux UV d’une zone photoexposée de facon chronique induit des phénomenes d’apoptose 
non négligeables au niveau des couches basales et suprabasales de l’épiderme. Les UV et le stress oxydatif altèrent  
aussi la fonction protéasome, système naturel intracellulaire de recyclage des protéines oxydées pouvant ainsi aussi 
expliquer l’accélération de l’apparition de certains stigmates du photo vieillissement ou du vieillissement du au stress 
oxydatif en particulier les taches pigmentaires (34) .  L ‘ensemble de ces données laisse supposer que tout facteur 
exerçant un surplus de stress oxydatif, tel que le tabac,  viendra  exacerber  ces phénomènes(34). 
 
Tabac versus UV : role synergique? 
Le tabac et les UV ont un rôle synergique in vivo et in vitro sur le vieillissement cutané notamment chez les femmes. 
In vitro, la MMP-7 est augmenté de façon plus importante après exposition aux UVA et aux extraits aqueux de fumée 
de tabac(32). l existe également un effet additif sur l’expression de la tropoélastine(précurseur de l’élastine)….In vivo, 
l’ensemble des études est en faveur du rôle du tabac comme co-facteur du vieillissement cutané notamment chez les 
asiatiques.  
 
Vieillissement cutané et alimentation 
Elle pourrait jouer un rôle dans le vieillissement cutané, moindre en cas d’alimentation riche en légumes, poissons, 
huile d’olive ( 41) 
 
Vieillissement cutané et oestrogènes 
les oestrogènes ralentissent le vieillissement cutané : La décroissance naturelle avec l’âge de la concentration en 
œstrogène participe au vieillissement cutané, notamment sur la sécheresse et les rides (42).Les oestrogènes ont un 
rôle sur la composition collagénique du derme dont la diminution est directement impliquée dans le vieillissement 
cutané de la femme ménopausée, dont la peau est plus fine, atrophiée et ridée, sur  sa concentration  en GAGs et sa 
teneur en eau : ils maintiennent la fonction de barrière du stratum cornéum ; La nicotine induit une diminution de le 
production d’oestrogènes et cette carence pourrait favoriser une accélération du vieillissement cutané chez la femme . 
Des études ont rapporté les effets correcteurs sur le vieillissement cutané de la thérapie oestrogènique substitutive 
chez les femmes ménopausées, même en administration locale. On aurait pu s’attendre à un écart plus grand dans la 



mesure où le tabac agit aussi sur l’activité oestrogénique. En effet, le tabac diminue la production d’œstrogène, altère 
son métabolisme, notamment en augmentant la clearance hépatique des oestrogènes(34)  
 
Vieillissement cutané : rôle de la grossesse ? 
Une seule étude concernant 186 femmes coréennes a mis en évidence que le risque de rides faciales augmentait 
avec le nombre de grossesse à terme(OR :1,835 , 95%CI 1.071-14.275).  et également au cours de la 
ménopause(OR : 3.909 , 95%CI 1.071-14.275) (43) 
 
TABAGISME ET ESTHETIQUE 
 
Atteinte des doigts et des ongles 
Les atteintes suivantes s’observent chez le fumeur (29): 
- xanthochromie (doigts jaunes), 
- xanthonychie (ongle jaune) du fumeur, 
-ongle arlequin : l’arrêt du tabac entraîne une ligne de démarcation entre l’ongle distal et l’ongle clair proximal  
 
Atteinte des cheveux 
 
Peu d’études ont été faites sur les cheveux exceptées celles réalisées pour doser la nicotine chez les jeunes 
enfants au contact de parents fumeurs. Ce dosage étant significativement plus élevé chez un enfant dont la 
maman est fumeuse (44).Trueb montre que le tabagisme induirait un grisonnement et une chute des cheveux plus 
précoces (45).Les mécanismes sont probablement plurifactoriels avec une atteinte de la microcirculation, un 
déséquilibre au niveau du système protéase-antiprotéase du follicule.. 
 
Tabac, lambeaux cutanés et chirurgie plastique et autres chirurgies 
 
Les chirurgiens plasticiens se sont beaucoup intéressés au risques liés au tabagisme, en particulier en ce qui 
concerne la survie des lambeaux et la cicatrisation cutanée, lors de liftings par exemple. Bon nombre d’entre eux 
exigent de leurs patients qu’ils renoncent  à fumer avant une intervention. 
 
Expérimentalement, chez les rats exposés à la fumée, le pourcentage de survie de lambeaux est de 40,1% contre 
75,2% chez les témoins. L’analyse des effets du tabagisme sur la microcirculation cutanée de l’oreille de la souris 
nude met en évidence une vasoconstriction artériolaire maximale en fin de cigarette (46). Une autre étude chez des 
rats objective une réduction du flux circulatoire au doppler et une moindre survie du lambeau. L’administration d’un 
vasodilatateur améliore la survie de lambeau dorsal de façon significative chez le rat exposé à la fumée de cigarette . 
L’évolution des lambeaux cutanés chez le hamster dépend aussi de l’exposition à la fumée : 100% de réussite chez 
les hamsters non exposés contre 80% lors d’une exposition préopératoire et 40% chez les animaux exposés avant et 
après l’intervention (46). Un des mécanisme des problèmes de cicatrisation chez les fumeurs est la diminution de la 
production du collagène (47). 
 
Lambeaux sur  le plan clinique, Goldmitz et coll. ont pratiqué une étude rétrospective concernant 916 greffes de 
peau et lambeaux, démontrant une relation entre le nombre de cigarettes fumées et le développement d’une 
nécrose. Le risque de nécrose est 3 fois plus élevé chez le fumeur régulier à 1 paquet par jour, et 6 fois supérieur 
chez le fumeur de 2 paquets par jour . Dans une série de 156 lambeaux suivis sur 6 mois, le principal facteur de 
risque de nécrose est le tabagisme et aucun cas de nécrose n’a été rapporté chez les non fumeurs. Cette 
augmentation du risque de nécrose de lambeaux libres pour la reconstruction  de la tête et du cou est significative 
dans l’étude de Haughey . Webbster propose d’adapter la technique chirurgicale aux fumeurs . La reprise du 
tabagisme compromet la cicatrisation jusque là satisfaisante de 2 cas de réimplantation de doigt. Le tabagisme est 
un des facteurs de risque dans les reconstructions mammaires après chirurgie du sein .. En chirurgie parodontale, 
les résultats des lambeaux de gencive sont nettement moins bons chez le fumeur(in 46).Le tabagisme est un des 
facteurs de risque des lambeaux latéro thoracodorsal utilisés en reconstruction mammaire après radiothérapie 
postmastectomie(48) .  Dans une étude qui comparent les vaisseaux récepteurs dans les lambeaux TRAM utilisés 
dans dans reconstructions mammaires, le tabagisme entraîne des complications plus fréquentes quelque soit les 
vaisseaux utilisés (49). 
 
Lifting facial 
Lors d’une étude prospective portant sur 1186 liftings, le risque de nécrose et de complications du fumeur est 
multiplié par 11,46. Des complications surviennent lors d’un lifting facial chez 19,4% des fumeurs contre 5% des non 
fumeurs et 8,3% chez les anciens fumeurs (in46). Le tabagisme est un facteur de risque de nécrose rétroauriculaire, 
qui est également favorisé par une tension excessive lors d’un lifting cervico-facial . Sur le plan anatomique, les 
artères perforantes de la face latérale de la joue devraient être préservées lors d’un lifting, en particulier chez les 
fumeurs. L’hématome est une complication classique du lifting pouvant entraîner un oedème facial ou une nécrose. 



4,2% d’hématomes ont été observés chez les fumeurs au cours d’une étude rétrospective concernant 1078 patients. 
Le tabagisme est un facteur de risque significatif (29, in 46). 
 
Autres chirurgies 
Le tabagisme est un facteur de risque clairement identifié de complications notamment infectieuses et de cicatrisation 
dans la chirurgie du cancer du sein(50)  . Cette donnée est confirmée dans une autre étude qui met en évidence que 
le tabagisme est un facteur de risque pour les infections de cicatrices (OR=3,46:CI95%: 1,52-7,85) , les nécroses de 
lambeaux( OR=9,22: CI95%:2,91-29,25) et l'épidermolyse(51). Pour Paduribidri les conclusions sont les mêmes 
concernant les complications plus fréquentes chez les fumeurs après chirurgie de reconstruction mammaire(39,4% 
chez les fumeurs versus 25% chez les non fumeurs)(p=0,002) (52). Dans le cadre de la chirurgie de la tête et du cou, 
les 2 facteurs de risque les, plus importants en terme de complications des cicatrisations des plaies sont la 
radiothérapie et le tabagisme(53). 
 
Cicatrices 
L’évolution d’une cicatrisation sur un groupe de 120 femmes d’une moyenne d’âge de 33 ans, fumant au moins 5 
cigarettes a été étudié : 20 femmes dont 13 fumeuses avaient eu une incision médiane et 100 femmes dont 56 
fumeuses avaient eu une incision transversale. Il a été montré qu’il n’y avait pas de différence pour les longueurs 
des cicatrices. La moyenne des largueurs des cicatrices médianes était de 7,42 mm chez les fumeuses contre 
2,71 mm  chez les non fumeuses. Pour les cicatrices transversales, chez les fumeuses, la moyenne était de 2,84 
mm et chez les non fumeuses de 2,10 mm. Par ailleurs 25 % des fumeurs avaient des cicatrices jugées non 
satisfaisantes comparativement à aucune chez les non fumeurs(29). Des problèmes au niveau des cicatrisations 
des plaies après plastie abdominale sont rencontrés de façon significative chez les fumeurs: 47,9% de fumeurs 
contre 14,8% chez les non fumeurs (54). 
 
Abstinence tabagique: recommandations avant et après chirurgie plastique  
Tous les auteurs recommandent l'abstinence tabagique avant la chirurgie plastique notamment le lifting facial(55). 
L'abstinence tabagique réduit les complications de cicatrisations: sur 228 cicatrices évaluées :chez les fumeurs, 
l'infection des cicatrices sont évaluées à 12% comparés à 2% chez les non fumeurs(p<0.05) . Le taux de 
complications est significativement plus bas chez les abstinents comparés à  ceux qui poursuivent leur tabagisme 
(56). 
 
TABAGISME ET NEOPLASIES CUTANEO MUQUEUSES VISIBLES 
 
Le tabagisme favorise un certain nombre de cancers cutanés et muqueux, sans contact direct avec la fumée. 
Nous aborderons seulement les cancers génitaux et les carcinomes cutanés.  
 
TABAC ET CANCERS GENITAUX  
 
Cancer anogénital 
 
Le cancer du canal anal est plus fréquent chez la fumeuse que chez les sujets contrôles ou atteints d’autres 
cancers, notamment du colon (29). Une étude récente est en favuer d’une augmentation du risque de cancer 
anal chez les fumeurs actuels avec un OR à 3,9(CI95% :1,9-8)  chez les hommes et de 3,8(CI95% : 2,4—6,2) 
chez les femmes(57). 
 
Cancer du col de l'utérus 
Le tabagisme est un facteur de risque de l'apparition de lésions précancéreuses du col utérin(58). 
De même le risque de cancer in situ est deux fois plus élevé chez les femmes tabagiques de moins de 45 ans que 
dans la population témoin. La proportion de femmes tabagiques est 2,5 fois plus élevée en cas de cancer invasif 
du col que dans la population témoin(59). Dans la glaire cervicale des fumeuses, la concentration en nicotine est 
élevée et le nombre de cellules de langerhans diminue(33). In vivo, les cellules ectocervicales présentent des 
anomalies chromosomiques chez les femmes qui fument(60). Le tabagisme, la grossesse et la contraception orale  
sont des facteurs de risque significatif de cancer du col intraépithélial avec le papillomavirus comme co-
facteur(61). Le tabagisme agirait en tant que co-facteur , probablement avec les papillomavirus. Une étude récente 
a mis en évidence que la poursuite du tabagisme favorisait la persistance du papillomavirus et augmente le risque 
de récidive de néoplasie du col  In situ( 62 ). 
 
Cancer de la vulve 
Il représente 1% des cancers de la femme. La responsabilité des HPV est  impliquée notamment les types 16 et 
18. Zarcone retient le lichen scléreux vulvaire, l'infection HPV et le tabagisme parmi les principaux facteurs de 
risque du cancer de la vulve(63). Dans la papulose bowénoide de la vulve(carcinome in situ), le génome HPV 16 
est plus fréquent et plus élevé chez les fumeuses. Celles-ci ont un risque significativement plus élevé de cancer 



de la vulve. D'autres études confirment également le rôle de HPV 16 et du tabagisme comme co-facteurs dans 
l'apparition d'un cancer de la vulve(64). Le tabagisme pourrait être un facteur de risque plus important pour le 
carcinome in situ de la vulve(Odd Ratio=4,65) que pour le carcinome invasif(Odd Ratio à 1,19) .  
 
TABAC ET CARCINOMES CUTANES 
 
Carcinome spinocellulaire 
L’analyse d’une cohorte de 107 900 infirmières a établi le lien entre le tabagisme et le carcinome spinocellulaire. 
Parmi les fumeuses actuelles, le risque d’apparition d’un carcinome spinocellulaire serait augmenté de 50% par 
rapport aux sujets qui n’ont jamais fumé (65). L'Odd Ratio de survenue d’un second carcinome est de 2,01 (IC95% 
1,21 à 3,34) chez les fumeurs actuels et de 1,62 (IC95% : 1,07 à 2,47) chez les anciens fumeurs. L’Odd Ratio 
d’association entre tabagisme et carcinome spinocellulaire est de 2,3 (IC95% :1,5-3,6) dans une autre étude (66). 
La durée de l’exposition augmente également le risque (67). 
 
Carcinome basocellulaire 
Classiquement, Il n’ y avait pas de relation évidente entre le tabagisme et la survenue d’un carcinome 
basocellulaire (68). Cependant, une étude récente a analysé 30 jeunes femmes ayant fait un carcinome 
basocellulaire et 30 cas témoins. Le tabagisme et l’utilisation de lampe à bronzer (de façon moins significative) 
sont retenus comme facteur de risque dans le groupe des jeunes femmes ayant présenté un carcinome 
basocellulaire (69). L'exposition solaire est le facteur de risque le plus important dans l'apparition d'un carcinome 
basocellulaire et le tabac est un des co-facteurs(70). Le rôle du tabac est également discuté par Erbagci en faveur 
de l'augmentation du nombre de cellules péritumorales(71).  L'association entre le tabagisme et le carcinome 
basocellulaire des paupières est significative chez les femmes avec un OR à 2,87. Récemment, on a mis en 
évidence une augmentation du matériel élastosique dans les carcinomes basocellulaires(72).  Sass a décrit le cas 
d'une patiente présentant des carcinomes basocellulaire abdominal pendant ses grossesses et discute le rôle de 
l'infection HPV(73). Cependant une étude récente sur une large cohorte, ne retrouve pas d'association claire entre 
le tabagisme et le carcinome basocellulaire(74). La plupart des études actuelles sont en faveur du rôle du 
tabagisme dans le développement d'un carcinome basocellulaire. 
 
Melanome 
Dans une étude cas contrôle portant sur 474 cas de mélanome et 926 contrôles, le tabagisme n'augmente pas le 
risque de mélanome : Odd Ratio de 1,0 pour les non fumeurs contre 0,8 et 1,1 pour les non et les ex-fumeurs ; le 
tabagisme ne peut être incriminé dans la survenue du mélanome, les fumeurs ont probablement plus de 
métastases et leur survie est moindre après la survenue de la tumeur primaire (33).L’analyse d’une cohorte de 2 
583 patients atteints de mélanome a décelé une proportion significativement plus élevée de métastases (75), ce 
qui a été confirmé par d’autres auteurs). Une étude récente sur une large cohorte a mis en évidence que les 
fumeurs avaient un Odd Ratio à 0,3(95% CI:0,3-1,3) par rapport aux non fumeurs(76).  
 
AUTRES  PATHOLOGIES DERMATOLOGIQUES :  ROLE DU TABAC ? 
 
 Acné 
Une étude récente conclut à une corrélation positive entre acné et tabagisme chez les hommes avec un OR à 2,3, 
95CI% / 1,4-3,8) (77). Schafer T. met en évidence le rôle joué par la cigarette dans l’acné : pour 896 personnes 
(moyenne d’âge 42 ans) interrogées l’acné est significativement plus élevé chez les fumeurs (40,8 %) que chez 
les non fumeurs (25,2 %) (78). Une relation significative a été établie entre la prévalence de l’acné et le nombre de 
cigarettes fumées quotidiennement (78).Il existe une relation significative dose-dépendante entre la sévérité de 
l’acné et la consommation quotidienne de cigarettes (78). La présentation de l’acné chez la fumeuse est un peu 
différente : acné plus inflammatoire, mais aussi rétentionnelle, souvent excoriée, prédominant au visage, cicatrices 
pigmentées (79).Une étude nationale en 2001, portant sur 17561 patients interrogés par 566 dermatologues, 
établissant un lien entre le tabagisme et l’acné, les cicatrices d’acné, les kystes épidermoïdes hidradénites 
inguinales, la fréquence de ces affections diminuant à l’arrêt du tabagisme (80). L'acné inversa ou syndrôme 
d'occlusion folliculaire est augmenté de façon significative chez les fumeurs dans une étude avec une majorité de 
femmes (81). 
 
Pustuloses palmoplantaires (PPP) 
La prévalence de la PPP paraît nettement plus élevée chez les fumeurs notamment les femmes : 80 % de 216 
patients atteints de PPP étaient fumeurs contre 36 % dans une population de 626 témoins . On observe donc une 
prévalence nette  chez les fumeurs avec un Odd Ratio à 7,25(82). Dans une étude sur 59 PPP, 56 sont 
fumeurs(83). Récemment, il a été mis en évidence une augmentation de la prévalence du tabagisme chez les 
patients porteurs d'une PPP(84). Hagforsen  en 2002 a cherché à déterminer si ces malades avaient des anticorps 
aux récepteurs nicotiniques de l’acétylcholine (nAchR ). L’analyse comparative portait sur 45 malades atteints de 
PPP et 23 malades atteints d’eczéma chronique de la main. Seuls 42 % des malades atteints de PPP avaient des 



taux augmentés de nAchR  ab. Hagforsen en conclut que la PPP est une maladie auto-immune pouvant être 
induite par le tabac (85). 
 
Psoriasis 
Pour Braathen, étudiant le suivi de 10576 personnes parmi les personnes atteintes de psoriasis 58,2% sont 
fumeurs contre 43,5% en l’absence de psoriasis(29). Mills a étudié les habitudes tabagiques de108 psoriasiques 
en les comparant à un groupe témoin : 46,2 % des psoriasiques sont fumeurs réguliers contre 23,6 % dans le 
groupe témoin (86). Naldi en 1992 a également souligné la prévalence du psoriasis chez les fumeurs, non 
retrouvée par d’autres auteurs (87). Poikolainen a étudié le psoriasis uniquement de femmes et trouve chez les 
fumeurs un Odd Ratio à 3,3 CI 95%:1,4-7,9 (88); Cette association est plus forte chez les femmes et pour les 
formes pustuleuses (89). Une étude récente atteste de l’association significative entre le psoriasis et l’alcool,le 
tabac et le groupage HLA-DQA1*0201 avec un OR à 6,91(89). 
 
Lupus erythemateux 
Une métaanalyse récente a mis en évidence une association faible mais statistiquement significative entre le 
tabagisme et le lupus érythémateux systémique(90). Pour Formica et al, le RR pour les femmes noires fumeuses 
actuelles et anciennes est de 1,6 ; 95%CI 0,8-3,3.(91). La réponse aux antipaludéens de synthèse est moins 
bonne chez les patients tabagiques(92). Cependant cette donnée semble contredite par une étude très récente 
mais sur un petit nombre de cas(93). 
 
Infections à papillomavirus 
Le risque de condylomes chez 3,7 fois celui des non fumeurs dans une étude et de 4,3 dans une autre étude chez 
des femmes fumant depuis plus de trois ans. Le rôle de la nicotine favorisant la pénétration du virus dans 
l'épithélium est discuté(94).  
 
Eczema 
Le tabagisme peut causer des eczémas de contact (29): 
-à la fumée de tabac dont un cas avec allergie aux parfums (fragance-mix), 
-lors de la  consommation de cigarettes aromatisées (vanilline, balsamique) , 
-au tabac, chez un homme qui roulait ses cigarettes, ou à la base du second espace interdigital (port de 
cigarettes) ,  
-au tabac, lors de la culture et de la manufacture (eczéma surinfecté, dermite allergique aéroportée, urticaire 
généralisée) . 
Les systèmes transdermiques occasionnent dans 7% des cas une dermite érythémato-oedémateuse ; 63% des 
patients signalent des démangeaisons ou des sensations de brûlures au site d’application. Une sensibilisation 
serait présente dans 3% des cas avec une allergie aux produits actifs ou à un composant de la matrice ou de la 
couche adhésive du patch (29). 
 
Vascularite avec purpura des membres inférieurs  
Une vascularite avec purpura des membres inférieurs a été rapporté dans deux cas après application d’un patch 
à la nicotine (95). Dans un cas, il y a eu rechute lors de la réapplication du système transdermique (95). 
 
Aphtoses buccales et/ou génitales 
La survenue ou la récidive d’aphtes buccaux sont plus fréquentes chez les non fumeurs .Les articles suivants 
tendraient à le démontrer : 
-Lagrue a décrit le cas d’une patiente présentant des aphtes buccaux très douloureux à l’arrêt du tabac, 
s’améliorant à la reprise du tabagisme (29). Cette observation est confirmée par de nombreux cliniciens, 
-Perriot décrit le cas d’un fumeur de pipe présentant une aphtose buccale cessant à la reprise de la pipe (in 29),  
-les patchs ou les gommes à la nicotine améliorent l’aphtose buccale (29),  
-234 patients souffrant d’une aphtose buccale récidivante ont été étudié et comparé à 115 patients avec un 
problème dermatologique. 8,8% des patients avec aphtose buccale récidivante sont fumeurs contre 25,2% chez 
les sujets contrôles (96),  
-la relation entre arrêt du tabac et ulcère de bouche a été récemment souligné(97) 
-l’arrêt du tabac peut exacerber l’aphtose buccale chez les patients atteint de maladie de behcet(98) 
-un cas d’aphtose génitale a été traité avec succès par patchs de nicotine (99). 
 
Autres atteintes buccales 
Le fumeur peut développer des atteintes muqueuses  endobuccales caractéristiques (5): 
-mélanose du fumeur, se traduisant par une pigmentation de la muqueuse buccale, en particulier de la gencive, 
chez le fumeur de race blanche, 
-palatitis nicotina, altération réversible du palais, principalement observée chez le fumeur de pipe (érythème, 
puis kératose du palais, évoluant vers un placard formé de papules ombiliquées à centre érythémateux. 



 
Maladie de Buerger 
La nicotine, sous forme de patch, pourrait être bénéfique dans le Burger, artériopathie typiquement déclenchée et 
entretenue par la fumée de cigarettes. Un cas d’amélioration d’ulcérations digitales dans le cas d’une maladie de 
Buerger a été rapporté (100). 
 
Autres dermatoses  
Kanekura ont rapporté le cas d’une patient dont la nicotine a amélioré le pyoderma gangrenosum( 101).  Un cas 
de pemphigus amélioré par le tabagisme a été récemment rapporté(102).Le pemphigus est moins fréquent chez 
les fumeurs et les ex-fumeurs(102). La rosacée serait moins fréquente chez le fumeurs, mais cette prévalence a 
été étudiée chez 46 patients seulement (29).Une seule étude a montré que le lichen scléreux vulvaire serait plus 
fréquent chez les non fumeurs (29); La dermoépidermite microbienne est plus fréquente chez les fumeurs. Une 
étude des dermatoses chez l’adolescent et l’adulte jeune montre une prévalence augmentée pour les dermatoses 
telles que : hyperhidrose, furoncles, folliculites, pytiriasis versicolor, herpès labial(103)…Le rôle du tabac est 
également discuté dans une revue de la littérature dans un certain nombre de dermatoses notamment dans le 
cadre de syndromes paranéoplasiques(Tableau I ) (104). 
 
CONCLUSION 
 
Les données de la littérature permettent d'affirmer le rôle du tabac dans le vieillissement cutané plus particulièrement 
chez la femme. L'âge, les oestrogènes et le soleil joue un rôle fondamental de co-facteur dans ce vieillissement 
cutané. Ce rôle prouvé du tabac dans la genèse du vieillissement cutané doit être évoqué(105).Les conséquences du 
tabac sur l'esthétique doivent être souligner. Concernant un certain nombre de maladies dermatologiques, les 
relations avec le tabac doivent faire l'objet de travaux complémentaires. 
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TABLEAU I  : DERMATOLOGIC FINDINGS IN SMOKING-RELATED MALIGNANCIES 
 
Dermatologic findings Related malignancy 
Skin metastases 
Clubbed nails 
Raynaud syndrome 
Acute febrile neutrophilic dermatosis 
Leonine facies 
Leukocytoclastic vasculitis 
Migratory superficial thrombophlebitis 
Acquired ichthyosis 
Erythroderma 
Generalized pruritus 
Acrokeratosis paraneoplastica                             
 
 
Erythema gyratum repens 
Subcutaneous fat necrosis 
Gynecomastia 
Hypertrichosis lanuginose acquisita 
Multiple eruptive seborrheic keratoses 
Cushing's features 
 

All smoking related malignancies 
Bronchogenic carcinoma 
Pancreatic or lung carcinoma 
Acute myelogenous leukemia 
Myeologenous leukemias 
Bronchogenic carcinoma 
Pancreatic or lung carcinoma 
Cervical or lung carcinoma 
Hematologic malignacies 
Pancreatic carcinoma 
Carcinoma of oesophagus,lip,tongue,pharynx, 
larynx or upper third of lung 
 
Lung carcinoma 
Pancreatic carcinoma 
Lung carcinoma 
Pancreatic or lung carcinoma 
Lung carcinoma 
Lung carcinoma(small cell) 
 

 
 
 
 
 
 


