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INTRODUCTION  
 
La maladie de Verneuil est une pathologie dermatologique inflammatoire chronique 
qui affecte particulièrement les régions des grands plis. Elle se manifeste par des 
nodules inflammatoires évoluant en poussées douloureuses. Ce n’est pas une 
pathologie rare, elle touche 1% de la population. Elle débute le plus souvent à 
l’adolescence ou au début de l’âge adulte et touche 3 femmes pour 1 homme.  
 
De multiples comorbidités sont associées à l’hidradénite suppurée comme l’obésité, 
le syndrome métabolique, les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, et la 
spondylarthropathie. De plus, de nombreuses publications scientifiques citent le 
tabac comme un des principaux facteurs de risques de la pathologie.  
 
En effet, le tabac représente un facteur de risque pour de nombreuses pathologies et 
cause un large éventail d’effets néfastes sur la santé, avec des risques immédiats, 
intermédiaires et à long terme. Il représente la principale cause de maladies 
évitables et de mortalité prématurée dans les pays à revenu élevé (8). 
 
Cette thèse a pour objectif de comprendre en quoi le tabac est un facteur de risque 
de cette pathologie, ainsi que ses effets sur la maladie.  
 
D’autre part, grâce à une enquête réalisée auprès de pharmaciens et une autre 
réalisée auprès de patients en Éducation thérapeutique du patient (ETP), nous allons 
étudier la connaissance de la maladie chez les pharmaciens d’officine et la 
satisfaction des patients atteint de la maladie à l’ETP du CHU de Nantes.  
 
La finalité de cette thèse est de créer une plaquette d’informations à destination des 
pharmaciens et des patients afin de toucher le maximum de personnes et d’améliorer 
sa prise en charge.  
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I - LA PEAU  
1 - INTRODUCTION ET FONCTION DE LA PEAU  

 
La peau représente 10 % de la masse du corps humain ou une surface de 2m².  
 
La peau constitue une barrière entre le milieu extérieur et le milieu intérieur. Elle est 
le siège de nombreuses fonctions, telle que la protection vis-à-vis des agressions 
extérieure grâce à ses fonctions de “barrière”.  
Elle possède aussi une fonction sensorielle avec un rôle de communication et de 
relation sociale composant un des sens : le toucher. Elle permet également, une 
fonction d’échange et de thermorégulation grâce à la sueur. Ainsi que la synthèse de 
substances essentielles à notre organisme : la vitamine D, et les endorphines sous 
l’action des UV qui interviennent dans la régulation de la thymique.  
Enfin, la peau présente une fonction de communication entre l’organisme et le milieu 
environnant en maintenant son intégrité par une régulation hydrique, son 
renouvellement et sa synthèse (1). 
 

2 - HISTOLOGIE DE LA PEAU  
 
 
Sur le plan structural, la peau est constituée de 3 tissus superposés qui sont de 
l’extérieur vers l’intérieur, l’épiderme, le derme et l’hypoderme (Figure 1). 
 

 
FIGURE 1 : REPRESENTATION SCHEMATIQUE DE LA PEAU (4) 

 
 
 
 



11 
 

2 - 1 L’EPIDERME 

 
L’épiderme mesure un dixième de millimètre et se renouvelle toutes les quatre 
semaines environ par l'élimination des cellules mortes superficielles. L’épiderme est 
un épithélium stratifié pavimenteux et kératinisé.  
 
Il est constitué selon sa localisation, de quatre ou cinq couches cellulaires contenant 
quatre types de cellules : les kératinocytes, les mélanocytes, les cellules de 
Langerhans et les cellules de Merkel. 
C’est un épithélium de revêtement, il assure l’imperméabilité de la peau, sa 
résistance et la protection de l'organisme contre les agressions extérieures. Ses 
fonctions se font grâce à la cohésion des cellules épithéliales et à la production d’une 
protéine fibreuse et résistante : la kératine.  
 
Les desmosomes sont des structures intercellulaires qui permettent aux cellules de 
l’épiderme de s’attacher entre elles. Elles sont attachées au derme par des jonctions 
dermo-épidermiques.  
 
Le système cholinergique non neuronal a récemment été reconnu pour jouer un rôle 
fondamental dans la régulation physiologique de l’épiderme. Il a été établi que les 
kératinocytes synthétisent et dégradent l’acétylcholine qui agit via des récepteurs 
muscarinique et des récepteurs nicotiniques dans un système autocrine ou paracrine 
sur les cellules environnantes comme les fibroblastes ou les mélanocytes (2). 
 
 

2 - 1 - 1  LES DIFFERENTES CELLULES DE L’EPIDERME 

 

2 - 1 - 1 - 1 LES KERATINOCYTES  

 
Les kératinocytes représentent 80% des cellules de l’épiderme. Les kératinocytes 
naissent au niveau de la couche la plus profonde de l’épiderme. Ils migrent ensuite à 
travers l'épiderme depuis la couche basale jusqu’aux cellules cornées en 3 semaines 
en moyenne pour une peau normale. 
 
Les kératinocytes exercent un rôle de barrière, ainsi qu’une activité immunologique. 
Ils assurent aussi la cohésion de l’épiderme par leur cytosquelette et les systèmes de 
jonctions d’adhésion qu’ils établissent entre eux grâce aux desmosomes et avec la 
matrice extracellulaire à l’aide d’hémidesmosomes. 
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2 - 1 - 1- 2 LES MELANOCYTES  

 
Les mélanocytes sont la deuxième grande population cellulaire de l’épiderme, ils 
constituent environ 20% des cellules de l’épiderme. Les mélanocytes proviennent 
des crêtes neuronales.  
Ils assurent la synthèse de la mélanine à l’origine de la couleur de la peau : les 
eumélanines de couleur noir marron et les phaéomélanines de couleur jaune 
orangée. 
 

2 - 1 - 1 - 3 LES CELLULES DE LANGERHANS 

 
Les cellules de Langerhans sont la troisième population cellulaire de l’épiderme et 
représentent 3 à 8% des cellules épidermiques. Ce sont des cellules dendritiques 
présentatrices des antigènes aux lymphocytes T d’origine hématopoïétique.  
 
Elles permettent de capturer les antigènes, et de les exprimer à leur surface avec les 
molécules de classe II du complexe majeur d'histocompatibilité (CMH) pour ensuite 
migrer vers le système lymphatique et présenter l’antigène aux lymphocytes TCD4+ 
de type Th1.  

2 - 1 - 1 - 4 LES CELLULES DE MERKEL  

 
Les cellules de Merkel constituent la quatrième population des cellules de l’épiderme. 
Ce sont des cellules qui dérivent des cellules souches de l’épiderme fœtal. Elles ont 
une fonction de mécanorécepteurs à adaptation lente de type I et/ou des fonctions 
inductives et trophiques sur les terminaisons nerveuses périphériques et les annexes 
cutanées. 
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2 - 1 - 2  STRUCTURES DE L’EPIDERME  

 

Les kératinocytes de l’épiderme sont divisés en différentes couches superposées 
(Figure 2). 

 
 

FIGURE 2 : LES QUATRES POPULATIONS CELLULAIRES DE L'EPIDERME (5) 

 
On distingue premièrement, la couche basale qui représente le Stratum 
germinativum. C’est la couche la plus profonde de l’épiderme en contact avec la 
jonction dermo-épidermique.  
 
Elle possède une activité proliférative. Les kératinocytes forment une couche 
monocellulaire de cellules cylindriques à noyau allongé, perpendiculaires aux 
papilles du derme.  
Les kératinocytes sont reliés par des jonctions de types gap, des canaux 
transmembranaires formés de connexines qui permettent les échanges directs de 
cellule en cellule.  
 
La deuxième couche correspond à la couche épineuse ou Stratum spinosum. Les 
kératinocytes de cette couche sont disposés en 5-6 couches, volumineux et de 
formes polygonales.  
Les cellules sont pourvues de gros noyaux vésiculaires et clairs possédant 2 
nucléoles. Ces cellules sont attachées par un grand nombre de desmosomes qui 
donne leur allure de couche épineuse. 
 
La troisième couche est la couche granuleuse ou le Stratum granulosum. Les 
kératinocytes de cette couche forment 3 couches. Ils sont aplatis et possèdent un 
noyau ovale et dense. Les cellules de cette couche sécrètent des lipides, notamment 
ceux de la famille des céramides.  
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On trouve, parfois, à ce niveau une quatrième couche claire ou le Stratum lucidum. 
Cette couche est constituée de plusieurs assises de cellules plates et claires 
d’aspect homogène. Elle ne s’observe que lorsque la peau est très épaisse.  
 
Enfin, la dernière couche de l’épiderme représente la couche cornée ou le Stratum 
corneum, constituées selon la localisation de quatre à vingt couches de cellules 
aplaties kératinisées sans noyau, les cornéocytes soudés entre eux par des jonctions 
serrées.  
 
Cette couche cornée a une fonction de barrière cutanée.  Elle doit être hydratée pour 
rester efficace. Cette fonction est renforcée à sa surface par l'existence d’un film 
hydrolipidique constitué d’un mélange de sueur et de sébum qui rend la peau 
imperméable à l’eau. De plus, elle contient dans les conditions normales 10 à 15% 
d’eau.  
 
Le facteur naturel d’hydratation (NMF : Natural Moisturizing Factor) est un des 
facteurs responsables du maintien de l’hydratation de la couche cornée. Ce 
complexe est formé de substances capables de capter l’eau se trouvant au sein des 
cornéocytes. Ces substances proviennent de la dégradation de la filaggrine et du 
métabolisme des kératinocytes.  
Le NMF est formé de glycérol, d’urée, d’acide lactique, d’acides aminés, d’acide 
urocanique ainsi que d’acide pyrrolidone carboxylique. Toute altération de la 
membrane cellulaire, mécaniquement ou chimiquement entraîne la fuite de ce 
facteur et, par conséquent, la perte du pouvoir hygroscopique de la peau.  
 
Cette couche cornée contribue aussi par son Ph acide et par sa desquamation, à 
l’élimination constante des microorganismes pathogènes. Tous les éléments 
constitutifs de la couche cornée naissantes sont synthétisés par les kératinocytes 
sous-jacents.  
 
 
Cet épithélium est en perpétuel renouvellement grâce à la présence de cellules 
souches épidermiques. Ces cellules souches épidermiques se situent dans le bulbe 
folliculaire ainsi que dans les espaces inter folliculaires et les glandes sébacées. Les 
cellules souches du bulbe sont multipotentes et permettent la formation de 
l’épiderme ainsi que des annexes cutanées.  
Elles résident dans des niches qui comprennent ces cellules ainsi que des facteurs 
solubles comme des fibroblastes (2). 
 
L’épiderme est un tissu non vascularisé, sa nutrition se fait à partir de la lame basale 
par diffusion.  
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2 - 2 LE DERME 

 

2 - 2 - 1 PRESENTATION 

 
 
C’est un tissu conjonctif dense d’origine mésoblastique. Il constitue le support solide 
de la peau. Il soutient l’épiderme et le rattache au tissu cellulaire sous-cutané, 
l’hypoderme. L’épaisseur moyenne de l’ensemble du derme est de 1 à 2 mm. 
 
C’est un tissu fibreux élastique et plus épais que l’épiderme. Le derme et l’épiderme 
sont reliés entre eux par une zone d’adhérence, la jonction dermo-épidermique 
centrée autour de la lame basale.  
 
Il renferme le système vasculaire de la peau et joue un rôle important dans la 
thermorégulation. Il contient également, les fibres nerveuses et des récepteurs 
sensoriels ainsi que le bulbe des poils, les glandes sébacées et les glandes 
sudoripares. 
 
 

2 - 2 - 2  STRUCTURES DU DERME 

 
Le derme se subdivise en 2 parties : on trouve en surface, le derme papillaire, situé 
entre les crêtes épidermiques et en profondeur, le derme réticulaire (Figure 3) 
 

 
 

FIGURE 3 : COUPE HISTOLOGIQUE REPRESENTANT LE DERME PAPILLAIRE (*), DU TISSU CONJONCTIF 
LACHE (1) ET DU DERME RETICULAIRE (**) 

Le derme papillaire est constitué de papilles dermiques (tissu conjonctif lâche) et de 
tissu sous-jacent ou nichent les fines fibres de collagènes. Il loge également les 
plexus sous papillaires artérielles, veineuses et lymphatiques ainsi que les 
connexions axonales des terminaisons nerveuses sensitives de l’épiderme. Cette 
partie permet l’échange nutritif avec les couches profondes de l’épiderme.  
 
Le derme réticulaire est beaucoup plus épais que le derme papillaire. Il est composé 
de fibres de collagène disposées en faisceaux épais et irrégulier. 
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Cette couche contient aussi des vaisseaux sanguins reliant les plexus sous 
papillaires au plexus cutanés situés à la jonction dermo-hypodermique.  
 
Sa surface est irrégulière, car il présente de nombreuses papilles dermiques qui 
s’imbriquent avec des projections épidermiques : les crêtes épidermiques.  
 
 

2 - 2 - 3 LES PRINCIPALES CELLULES DU DERME 

 
 
Les cellules sont plus abondantes au niveau du derme papillaire que du derme 
réticulaire.  
Le derme est formé essentiellement de fibroblastes, et de matrice extracellulaire 
(MEC). Il contient aussi des cellules impliquées dans la défense immunitaire comme 
les leucocytes, mastocytes et macrophages.  
 
Les fibroblastes permettent la synthèse et l'entretien de la matrice extracellulaire. 
Cette matrice extracellulaire est composée de collagène, d’élastine, de substance 
fondamentale et de glycoprotéines de structures. 
Certains facteurs de croissance et de cytokines permettent de contrôler la production 
de fibroblastes ainsi que celles de la matrice extracellulaire : l’IGF1 permet de 
stimuler la production de collagène et de protéoglycanes, l’Interleukine-6 (IL-6) 
stimule la synthèse de collagène par les fibroblastes et enfin le  TGF-  stimule la 
synthèse des constituants de la MEC et inhibe leur protéolyse (3).  
 

2 – 2 - 3 - 1 LES FIBROBLASTES – FIBROCYTES 

 
Les fibroblastes et les fibrocytes sont des cellules présentes dans tous les tissus 
conjonctifs. Ils permettent de produire tous les constituants et contrôlent le 
renouvellement.  
Les fibroblastes sont des cellules jeunes, très actives, capables de se transformer en 
fibrocytes. Les fibroblastes sont des cellules allongées plus ou moins étoilées.  
 
Ils sont responsables de la synthèse de toutes les macromolécules de la MEC ainsi 
que du renouvellement de la MEC en synthétisant des métallo protéases capables 
de la dégrader. Ils sont aussi capables de synthétiser la lame basale séparant les 
cellules épithéliales, musculaires, adipeuses et gliales du tissu conjonctif du derme.  
Ils interviennent dans la défense de l’organisme en synthétisant diverses cytokines et 
des facteurs chimiotactiques. Ils peuvent être considérés comme des cellules 
sentinelles. Les fibroblastes peuvent se transformer en myofibroblastes, riche en α-
actine du muscle lisse et en myosine. 
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2 - 2 - 3 - 2 LES MACROPHAGES 

 
Les macrophages sont des acteurs importants de l’immunité innée, ils dérivent des 
monocytes circulant dans le sang. Ce sont des cellules rondes à noyau indenté et 
excentré et pouvant contenir dans le cytoplasme des particules phagocytées. 
 
Les macrophages ont une fonction de défense, ils interviennent en première ligne de 
défense dans les infections et lors d'intrusions, de particules étrangères. Ils stimulent 
l'angiogenèse et la prolifération des fibroblastes, et ils sécrètent des 
métalloprotéases capables de dégrader la MEC. 
De plus, ces macrophages sont capables d’éliminer les cellules sénescentes et les 
cellules apoptotiques.  
 

2 - 2 - 3 - 3 LES MASTOCYTES 

 
Les mastocytes représentent 2 à 8% de la population cellulaire du derme. Ils sont 
localisés préférentiellement à proximité de la jonction dermo-épidermique, autour des 
petits vaisseaux et des terminaisons veineuses. Ils sont arrondis ou ovales avec un 
noyau central petit et arrondi qui peut disparaître sous les nombreuses granulations 
du cytoplasme. 
Les mastocytes jouent un rôle majeur dans l'inflammation médiée par les 
Immunoglobulines E (IgE), mais également dans la réparation des plaies et le 
remodelage tissulaire accompagnant la cicatrisation normale ou pathologique.  
 

2 - 2 - 3 - 4  LA MATRICE EXTRACELLULAIRE 

 
Le derme comme l’hypoderme est constitué de tissu conjonctif caractérisé par une 
abondante matrice extracellulaire entre les cellules spécifiques. 
Cette matrice extracellulaire permet de remplir les espaces entre les cellules et de 
conférer une barrière qui isole les tissus entre eux. Elle apporte des signaux pour 
moduler le comportement cellulaire.  
 
Elle est composée de protéines classées en 4 familles : les collagènes, les 
glycoprotéines de structure, les fibres élastiques et les protéoglycanes. 
Les intégrines permettent l’interaction entre les cellules et la MEC. La composition 
relative en fibres, substance fondamentale amorphe et cellules varie suivant les 
régions du derme et de l’hypoderme.  
 
Les glycosaminoglycanes et protéoglycanes forment la substance fondamentale ou 
gel souple et permettent au derme de conférer une grande résistance aux forces de 
compression.  
Cette MEC est constamment remodelée par des enzymes, notamment par des 
protéases de la famille des métallo protéases matricielles.  
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2 - 3  L’HYPODERME 

 
 
L’hypoderme représente la couche la plus profonde. Il est rattaché au derme par des 
fibres de collagènes et des fibres élastiques. 
Il est constitué de tissu adipeux blanc, c’est un tissu conjonctif graisseux lobulé 
constitué d'adipocytes (cellules graisseuses sphériques renfermant des triglycérides), 
de vaisseaux, de nerfs et de fibres de collagène.  
 
 
 

2 - 3 - 1 LE TISSU ADIPEUX BLANC  

 
 
Le tissu adipeux blanc sous-cutané nous enveloppe. Son épaisseur est variable 
selon l’endroit du corps. Il représente, chez un individu de poids moyen, 15 à 20% du 
poids corporel.  
Il peut être séparé en deux grandes populations : les adipocytes matures et la 
fraction stroma vasculaire.  
Ce sont des cellules sphériques dont l’espace intracellulaire est rempli d’une large 
vacuole bourrée de triglycérides.  
 
Le tissu adipeux blanc est capable d’accumuler les lipides sous forme de 
triglycérides et de les stocker en période post-prandiale et de les libérer sous forme 
d’acides gras et glycérol en période de jeûne.  
Il a aussi une fonction sécrétoire en sécrétant différentes molécules comme la 
leptine, le TNFα, ou encore l'adiponectine.  
Également, ce tissu adipeux blanc constitue un réservoir substantiel d’hormones 
stéroïdes et il est capable de métaboliser les hormones sexuelles comme les 
oestrogènes grâce à l’aromatase.  
Enfin, le tissu adipeux joue un rôle d’isolement thermique et mécanique en jouant un 
rôle d’amortisseur des chocs et de manteau thermique en protégeant du froid.  
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2 - 4 LES ANNEXES CUTANEES 

 
Les annexes cutanées sont constituées des glandes cutanées : les 
glandes  sudoripares eccrines, les glandes sudoripares apocrines et les glandes 
sébacées. Elles sont aussi constituées de phanères qui comprennent les poils et les 
ongles (Figure 4). 
 

 
 

FIGURE 4 : COUPE HISTOLOGIQUE D’ANNEXES EPIDERMIQUES DANS LE DERME ET L’HYPODERME 

(1) : Le follicule pilosébacé (2a) : La portion sécrétrice de glandes sudorales eccrines à La 
partie profonde du derme réticulaire (2b): Le canal excréteur traversant toute l'épaisseur du 
ferme pour rejoindre l'épiderme.   

 

2 - 4 - 1 LES GLANDES SUDORIPARES 

 
 
Les glandes sudoripares sont des glandes exocrines tubuleuses simples.  
Ces glandes sont de deux types, on distingue les glandes eccrines qui 
sont  responsable en grande partie de la sécrétion sudorale et les glandes 
apocrines.   
Les régions palmo-plantaires sont les plus riches en glandes eccrines. 
L'extrémité inférieure des glandes eccrines comprend une partie pelotonnée dans le 
derme profond et le conduit sudorifère se termine au niveau d’une crête épidermique 
interpapillaire et s’ouvre à la surface de la peau.  
 
La fonction principale du peloton sécréteur eccrine est de fabriquer la sueur primitive 
qui permet ainsi une régulation thermique de l’organisme. Cette sueur primitive est 
isotonique au plasma et contient environ 140 mM de sodium.  
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Les glandes apocrines elles, sont des glandes situées principalement au niveau de 
l’oreille, sous l’œil, au niveau axillaire, autour de l'aréole du sein, du nombril et dans 
les régions génitales. Elles sont situées dans le derme profond.  
Elles sécrètent une sueur laiteuse, riche en substances organiques.  
Le conduit sécrétoire est, quant à lui, plus large et débouche dans un follicule pilo-
sébacé ou au voisinage de ce follicule. Le rôle des glandes apocrines est, quant à 
lui, inconnu.  
 
 

2 - 4 - 2 LA GLANDE SEBACEE 

 
 
Les glandes sébacées sont des glandes acineuses en grappe. Elles sont réparties 
sur toute la surface du corps sauf au niveau des paumes et des plantes. Elles sont 
situées dans le derme moyen, et placées dans l’angle formé par le follicule pileux et 
l'épiderme, et se jettent dans le canal pilaire par le canal sébacé. Le canal pilaire 
constitue lui, l’infundibulum.  
 
Les glandes sébacées permettent la sécrétion de sébum. Ce sébum, arrivé en 
surface, constitue la phase lipidique du film hydrolipidique cutané. Ce sébum 
possède un rôle protecteur contre les agressions cutanées et participe au contrôle de 
la perte en eau de la peau.  
 

3 - VASCULARISATION DE LA PEAU  
 
Le débit sanguin cutané est fonction de la densité des anses papillaires. Il est en 
moyenne de 0,5 litres par minute pour l’ensemble de la peau.  
La circulation cutanée permet la nutrition, l’oxygénation de l'épiderme, du derme et 
de l’hypoderme.  
Elle permet aussi l’élimination des déchets issus de leur métabolisme, et joue un rôle 
important dans la thermorégulation, le maintien de la pression artérielle et le maintien 
de l’équilibre hydrique de l’organisme.  
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3 - 1 LE PLEXUS ARTERIEL 

  
 
La vascularisation de la peau se fait uniquement dans le derme et l’hypoderme par 
l’intermédiaire d’un plexus artériel. 
L'épiderme n’est pas vascularisé, il est nourri indirectement par les capillaires situés 
dans le derme et forment un système papillaire. Cette vascularisation dépend du 
nombre de papilles qui dépend de la zone cutanée. 
 
Le plexus artériel est constitué en deux parties, un plexus superficiel situé entre la 
couche papillaire et la couche réticulaire et un plexus profond entre le derme et 
l’hypoderme. Ce plexus profond est alimenté par des artères sous-cutanées. 
 
 

3 - 2 LE PLEXUS VEINEUX 

 
 
Le système veineux est parallèle au système artériel. À partir des veinules, le sang 
revient au premier plexus veineux supérieur anastomosé verticalement avec un 
deuxième plexus situé au même niveau que le plexus artériel supérieur. Ces plexus 
sont drainés vers des plexus dermiques puis vers les veines sous-cutanés.  
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II - LE TABAC 

1 – INTRODUCTION 

 

1 - 1 INCIDENCE DU TABAGISME  

 
La France compte environ 15 millions de fumeurs aujourd’hui.  
En 2017, 31,9% des personnes âgées de 18-75 ans déclarent fumer dont 35,2% des 
hommes et 28,7% des femmes (18-19-20). La tendance est, relativement stable 
depuis les années 2000. 
 
On estime dans le monde une exposition au tabagisme passif de 40% chez les 
enfants, 33% pour les hommes et 35% pour les femmes (21). 
Les études de Gabriele Bolt et de Fernandez Alvarez montrent une association 
positive entre l’exposition des enfants au tabagisme passif et une catégorie sociale 
basses avec un niveau d’instruction des parents moins élevé prédisposant à des 
inégalités de santé (9-16). 
 

1 - 2 EPIDEMIOLOGIE DU TABAC  

 
 
Le tabagisme apparaît comme la principale cause de maladies évitables et de 
mortalité prématurée dans les pays à revenu élevé (8). Dans les pays industrialisés, 
il est la première cause de décès évitables et est associé à un fardeau sanitaire 
considérable (19). 
 
La cigarette cause un large éventail d’effets néfastes sur la santé, avec des risques 
immédiats, intermédiaires et à long terme. Parmi les effets à long terme sur la santé, 
le tabagisme cause principalement des maladies coronarienne, des cancers et des 
maladies chroniques dont la maladie pulmonaire obstructive (BPCO).  
Le tabagisme a également un effet négatif sur la santé des os, entraînant une faible 
densité osseuse chez les femmes ménopausées et un risque accru de fractures du 
fémur (8). 
 
Selon l’Organisation mondial de la santé (OMS), la consommation de tabac tue plus 
de 8 millions de personnes chaque année. L'exposition à la fumée de tabac 
provoque chaque année environ 41 000 décès par an de cancer du poumon, de 
maladies cardiovasculaires chez l'homme et de syndrome de mort subite du 
nourrisson (9-21-22). 
 
En 2015 en France, environ 65 300 patients ont été hospitalisés pour un infarctus du 
myocarde, 79 000 pour une exacerbation de BPCO et, en 2012, 39 300 cas ont été 
recensés de cancer du poumon avec un ratio de ⅓ pour les femmes (18-20).  
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Le tabagisme passif représente lui aussi un risque pour la santé. Les sujets exposés 
au tabagisme passif sont 1,41 fois plus susceptibles de développer un cancer du 
poumon, 1,44 fois plus susceptible de développer la tuberculose et 1,44 à 1,72 fois 
plus susceptibles de développer une BPCO par rapport aux personnes non 
exposées. 
 
Il est prévu que le nombre total de décès dus à l’ensemble des maladies imputables 
au tabagisme dans le monde passera de 5,4 millions en 2004 à 8,3 millions en 2030, 
atteignant près de 10% de tous les décès (17).  
 
Par ailleurs, le coût social du tabac est estimé en France à 120 milliards d’euros en 
2010 (20). Selon l’Institut national de prévention et d’éducation pour la santé 
(INPES), l’état perçoit chaque année environ 10 milliards d’euros de taxes issues de 
la vente du tabac. En revanche, le coût social du tabac, qui correspond à l’ensemble 
des coûts supportés par la collectivité (dépenses de santé, campagnes de 
prévention, perte de revenus et de production, etc.), est estimé lui aussi à 10 
milliards d’euros (19). 
Des moyens de prévention sont essentiels pour lutter contre cette incidence.  
 
 

1 - 3 LUTTE ANTI TABAC  

 
 
En 2016, plusieurs mesures d’envergure de lutte antitabac ont été mises en place 
dans le cadre du Programme national de réduction du tabagisme, dont l’efficacité 
avait été montrée dans d’autres pays. 
 
Depuis le 27 janvier 2016, les traitements de substitution nicotinique, peuvent être 
prescrits par les médecins, médecins du travail, les chirurgiens-dentistes, les 
infirmiers, les sages-femmes ainsi que les masseurs-kinésithérapeutes (20). Leur 
efficacité a été démontrée dans l’arrêt du tabac. 
 
En fin d’année 2016, de nouveaux dispositifs d’accompagnement au sevrage des 
fumeurs ont également vu le jour : l’événement «mois sans tabac», inspiré du 
programme anglais «Stoptober» et dont les effets ont également été montrés en 
France et la nouvelle application Tabac info service. 
 
D’autre part, l’une des mesures envisagées pour réduire la prévalence du tabagisme 
et éviter la survenue de troubles liés au tabac est une interdiction des ingrédients et 
des additifs du tabac qui rendent les produits du tabac plus attractifs et addictifs (12). 
 
Les campagnes chocs contre le tabac et les mises en garde illustrées apposées sur 
les paquets permettent de réduire le nombre d’enfants qui commencent à fumer et 
d’augmenter le nombre de fumeurs qui décident d’arrêter. 
L’interdiction de la publicité en faveur du tabac, de la promotion et du parrainage 
permet de faire baisser la consommation tabagique.  
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Cependant, seulement 42 pays, abritant 19% de la population mondiale, respectent 
les meilleures pratiques sur les mises en garde illustrées, en couvrant au moins la 
moitié des faces avant et arrière des paquets. 
Et seulement 1 pays sur 3, représentant un tiers de la population mondiale, surveille 
la consommation de tabac chez les jeunes et les adultes en conduisant des 
enquêtes représentatives au niveau national au moins tous les 5 ans (22). 
 

2 - COMPOSITION DU TABAC  
 
 
La fumée de cigarette contient plus de 7 000 molécules chimiques, y compris de 
nombreux produits toxiques et cancérogènes composés auxquels le fumeur est 
exposé (6). 
 
La composition chimique de la fumée de cigarette comporte des éléments constants 
présents à des teneurs variables en fonction du type de tabacs, du type de cigarette, 
de la présence d’additifs et de la manière de fumer (7-29). 
 
Actuellement, l’industrie du tabac et les autorités se concentrent fortement sur les 
“analytes de Hoffmann” qui représentent les composants de la fumée de tabac 
biologiquement ou toxicologiquement actifs. La liste des analytes d’Hoffmann n’est 
toutefois pas à la pointe de la technique, car basée sur des recherches du début des 
années 1990 (24). 
 
La fumée de tabac traditionnel qui sort du filtre d’une cigarette est un mélange 
chimique extrêmement complexe qui se compose de gouttelettes liquides/solides 
appelées la phase particulaire, en suspension dans un mélange de gaz et semi-
volatiles appelé la phase vapeur.  
Cette phase vapeur est générée par une combustion complexe, se chevauchant, 
pyrolyse, pyrosynthèse, distillation, sublimation et procédés de condensation (10-
11).  
 
La liste des constituants donne une idée assez précise des éléments les plus 
fréquents dans la fumée principale de cigarette (tableau 1). 
 
 
Classe chimique  Composés Phase particulaire Phase vapeur  

Acides 
 
 
 

Alcools aliphatique 
 
 
 
 

Acide octanoïque 
acide nonanoïque 
acide decanoïque 

acide pentadecanoïque 
acide palmitique 

 

(Z)-3(Hexen-1-ol 
alcool furfuryl 

3,7-dimethyl-1-ol 
ꞵ-ionol 

cis-2-Hexen-1-ol 

x 
x 
x 
x 
x 

 

x 
x 
x 
x 
x 
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Aldéhydes 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Amines 
 
 

Esters et anhydres 
 

Ethers 
 

Terpènes 
 

Hydrocarbure aromatique 
 
 
 
 

1-Decanol 
Geraniol 

1-Octanol 
1-pentadecanol 

trans-2-hexen-1-ol 
1-nonanol 
farnésol 

 
propionaldéhyde 
isovaleradéhyde 
benzaldéhyde 
butyraldéhyde 

4-hydroxybenzaldéhyde 
2-methylbutyraldéhyde 

2-furaldéhyde 
valeraldéhyde 

2-methyl-2-pentena 
m-tolualdéhyde 
o-tolualdéhyde 

2,5-dimethylbenzaldéhyde 
3,4-dihydroxybenzaldéhyde 
2,4-dimethylbenzaldéhyde 

hexanal 
mesitaldéhyde 

2-methylpentanal 
heptanal 

ꞵ-cyclocitral 
octanal 
safranal 
nonanal 

dodecanal 
salicyaldéhyde 

decanal 
3-phenylpropionaldéhyde 

formaldéhyde 
phenylactaldéhyde 

trans-cinnamaldéhyde 
acrolein 

2,4-hexadienal 
crotonaldéhyde 
trans-2-hexenal 
methacroleine 
acétaldéhyde 

 
diphenylamine 

1-naphthylamine 
decylamine 

2R4F Fraction amine 
 

dipropyl phthalates 
benzyl benzoate 

triacetine 
 

Phenyléther 
2,3,5-trimethylanisole 
2-ethoxynapthalene 

 
dl-limonene 

(1R)-(+)-ꞵ-Pinene 
(1S)-(-)- -Pinene 

 

Toluène 
Benzène 

x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 

 

x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 

x 

 
x 
x 
x 
x 

 
x 
x 
x 

 
x 
x 
x 

 

x 
x 
 

 

 
 
 
 
 

 
x 
x 
x 
x 
 
x 
x 
x 
x 
 
 
 
x 

x 
x 

 
x 
 
 
 
 

x 

x 
x 
x 
x 
x 
 
 

 

 

 

 

 

 
x 

 
 

x 
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Cétones 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Composés hétérocyclique 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nitriles et amides 
 

Phénols 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Indane 
n-propylbenzène 

1,2,3,4-tetrahydronaphthalène 
indène 

diphénylméthane 
2-methylnaphthalène 

cumène 
1,4-diméthylnaphthalène 

naphthalène 
biphényl 

1-methylnaphthalène 
2R4F PAH fraction 

solution standard PAH 
 

Acétone 
butan-4-one-(methyl éthyl cétone) 

méthyl vinyl cétone 
2-ethyl-p-benzoquinone 
trimethylbenzoquinone 

2,6-dimethylbenzoquinone 
2,3-dimethylbenzoquinone 

methylbenzoquinone 
5-hexen-2-one 

2-cyclopenten-1-one 
2,3-dimethyl-2-cyclopenten-1-one 

3-methyl-2-cyclopenten-1-one 
2-methyl-2-cyclopenten-1-one 
4-methyl-3-cyclopenten-2-one 

6-methyl-5-hepten-2-one 
p-metha-1(6),8-dien-2-one 

acetylacétone 
6-methyl-3,5-heptadien-2-one 

beta-ionone 
2,3-butanedione 

2,3-pentanedione 
pseudoionone 

2-cyclohexen-1-one 
3-penten-2-one 

 

pyridine 
3-vinylpyridine 

2,6-diméthylpyrazine 
2,5-dimethylpyrazine 

Nicotine 
2,3-diméthylindole 

5-methylindole 
2-methylindole 
3-methylindole 

norharmane 
harmane 

2,5-diméthylfurane 
 

acétonitrile 
1-cyanonaphthalène 

 
acide 4-hydroxybenzoique 

résorcinol 
phenol 

p-crésol 
2-methylrecorcinol 
4-methoxyphenol 

Orcinol 
2,3,5-triméthylphénol 

 
 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 

 
 
 

x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 

x 
x 
x 
x 

 
 
 
 

x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 

 

x 
 

x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 

x 
x 
x 

 
 
 
 
 

 
 
 

x 
x 
x 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
x 

 
 
 

x 
x 
x 
x 

 
 
 
 
 

x 
x 

 
 

x 
 
 
 
 



27 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Composés inorganiques 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Métaux 

2,6-dimethylphenol 
4-éthylrécorcinol 

3-ethylphénol 
3,4-diméthylphénol 

eugénol 
4-ethylphénol 

2,3-diméthylphénol 
2,5-diméthylphénol 
2,4-diméthylphénol 

2-éthylphenol 
5-ethyl-m-cresol 

isoeugenol 
2-naphthol 
pyrogallol 

2,4,6-triméthylphenol 
1-naphthol 
catéchol 

4-methylcatéchol 
3-méthylcatéchol 

hydroquinone 
2-méthoxyhydroquinone 
2-methylhydroquinone 
2-ethylhydroquinone 

2,3-diméthylhydroquinone 
2,6-diméthylhydroquinone 

guaiacol 
p-methylgaiacol 

 

azote 
 

oxygène 
 

Dioxyde de carbone 
monoxyde de carbone 

 
 
 

Argon 
Hydrogène 

eau 
ammoniac 

NO, NOₓ, (NO2+NO) 
Nitrates 

Sulfure d’hydrogène 
 

Pb 
Hg 
Cd 

210PO 
Sr 

x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 

 

62% (composants de 
l’air) 

13% (composants de 
l’air) 

 
 

14% 
4% (composants de 

l’air) 
 

 
+ 
+ 

1% 
+ 
+ 
+ 

 
 

+ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

+ 
 
 
 

15% 
 
 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

 
TABLEAU 1 : CONSTITUANTS DU TABAC DANS LA PHASE VAPEUR ET PHASE PARTICULAIRE (7-28) 

 
La figure 5 permet une autre approche des constituants du tabac en fonction de l’extraction 
du tabac d’une cigarette.   
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FIGURE 5: COMPARAISON EN POURCENTAGE DE DIFFERENTES CIGARETTES AVEC DU TABAC PLUS OU 
MOINS EXTRAITS EN FONCTION D’UNE CIGARETTE CONTROLE ET AVEC DU TABAC NON EXTRAITS 

D’APRES L’ETUDE DE BONNIE G COFFA (28) 

 

Actuellement, l'industrie reconnaît avoir utilisé environ 600 additifs dans la fabrication 
de cigarettes. Les additifs se composent des arômes, des exhausteurs de sucre (par 
exemple, le cacao, la réglisse, extraits de fruits), d’humectants (par exemple, 
propylène glycol, glycérol, sorbitol), de divers sucres ainsi que des composés 
d'ammonium (tableau 2). De plus, à un stade ultérieur de la production, les additifs 
présentent des substances volatiles analogues à un parfum (par exemple, des huiles 
essentielles de plantes) dans une base alcoolique, connues sous le nom de «top 
flavors» ou «nappages», dans le but d’en améliorer le goût et la qualité. 
 
Ces additifs facilitent l’initiation et l’entretien du tabagisme, contribuant ainsi à une 
prévalence plus élevée de tabagisme dans la population. 
Il a été rapporté que ces additifs représentent entre 1% et 5% du poids des 
cigarettes (7-9-12). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



29 
 

Additifs Composés 

Humectants  � glycérol  
� propylène glycol  
� diéthylène glycol 
� éthylène glycol 
� sorbitol 

Aromatisants � Terpènes 
� Menthol  
� Eugénol 
� Pyrroles 
� Pyrazines 
� Cacao 
� Réglisse 
� Acide lévulinique  
� Sucres 
� Miel 
� Ammoniaque et dérivés ammoniacaux  

Agents de combustion  � Nitrates  

 

TABLEAU 2 : ADDITIFS DU TABAC (7) 

 

Selon les estimations, la fumée de cigarette contient de nombreux cancérogènes 
avérés ou présumés, c’est-à-dire des substances classées comme cancérogènes 
«prouvées» (1), «probablement» (2A) et «possiblement» (2B)  selon la classification 
des dangers du cancer chez l’homme établie par le Centre international de recherche 
sur le cancer (CIRC) (12). On sait qu’au moins 250 des composants sont nocifs et 
plus de 50 sont cancérigènes (22). 
 

3 - CONSTITUANTS A RISQUE DANS LE TABAC  
 
 
Le tableau 3 montre une estimation de la toxicité des composants de la cigarette en 
fonction de la littérature (6-24-27). 

 

 
Composants de la cigarette Valeur de risque 

de cancer 
Risque 

� 1,1,1-Trichloro-2,2-bis(4-
chlorophenyl)ethane(DDT) 

� 1,1-Dimethylhydrazine 
� 1,3-Butandiène 
� 2,3,7,8-Tetrachlorodibenzo-p-

dioxin(TEQ) 
� 2-amino-3-methylimidazo(4,5-

b)quinoline(IQ) 

1.0*10 - 4 
 

2.0*10 - 4 
3*10 - 4 

2.6*10 - 4 
 

2.9*10 - 5 

 

 
Reproduction  
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� 2-amino-3-methyl-9H-
prido(2,3-b)indole (MeAac) 

� 2-amino-6-methyl(1,2-a:3’,2”-
d)imidazole (Glu-P-1) 

� 2-amino-dipyridol(1,2-a:3’,2”-
d)imidazole (Glu-P-2) 

� 2- Aminonaphthalene 
� 2-Nitropropane 
� 2-Toluidine 
� 3-Amino-1,4-dimethyl-5H-

pyrido(4,3-b)indole (Trp-P-1)  
� 3-Amino-1-methyl-5H-

pirydol(4,3-b)-indole (Trp-P-2) 
� 4- Aminobiphenyl 
� 5-Methylchrysene 
� 7H-Dibenzo-c,g)carbazole 
� 2-Amino-9H-pyrido(2,3-

b)indole (AaC) 
� Acetaldéhyde  
� Acetamide 
� Acetone 
� Acetonitrile 
� Acroleine 

 

� Acrylamide 
� Acide Acrylic 

 
� Acrylonitrile  
� Ammoniaque 
� Aniline 
� Arsenic 

 

� Benz(a)anthracene 
� Benzene 
� Benzopyrène 
� Benzofluoranthène 
� Beryllium 
� Cadmium 
� Carbazole 
� Disulfide de Carbon  
� Monoxyde de carbone  
� Chloroforme  
� Chromium VI 
� Chrysene 
� Cobalt 
� Copper 
� Di(2-éthylhexy)phthalate 
� Dibenzo(a,i)yrène 
� Dibenzo(a,h)acridine 
� DIbenzo(a,h)anthracène 
� Dibenzo(a,j)acridine 
� Dibenzo(a,b)pyrène 
� Dibenzo(a,l)pyrène 
� Dibenzo(a,e)pyrène 
� Dibenzo(c,g)carbazole 

 
2.5*10 - 5 

 
7.1*10 - 6 

 
2.5*10 - 5 

 
2.0*10 – 5 

 

2.0*10 - 4 
1.4*10 - 6 

 
1.1*10 - 5 

 
1.7*10 - 6 
9.1*10 - 6 
9.1*10 - 6 
8.8*10 - 5 

 
4.5*10 - 3 
5.0*10 - 4 

 
 
 
 

8*10 - 3 
 

1.5*10 - 4 
 

B2 - Probable 
carcinogène 

2.3*10 - 6:Groupe 1 du 
CIRC 

 
 

9.1*10 - 5 
1.3*10 - 3 
9.1*10 - 6 
9.1*10 - 5 
4.2*10 - 6 
5.6*10 - 6 
1.8*10 - 3 

 

 
4.3*10 - 4 
8.3*10 - 7 
9.1*10 - 4 

 

4.2*10 - 3 
9.1*10 - 7 
9.1*10 - 5 
8.3*10 - 6 
9.1*10 - 5 
9.1*10 - 7 
9.1*10 - 7 
9.1*10 – 6 

 
 
 
 
 
 

Foie, vacuolisation focal, et nodule 
 
 
 
 
 
 
 

Lésions olfactives de l’épithélium nasal  
Effets neurologiques  

Mortalité 
Lésions nasales+Inducteur de stress oxydatif 

 

 
 

Dégénération de l’épithélium nasal olfactive 
 
 

Effets respiratoires  
Effets respiratoires 

lié au système immunitaire  
Cardiovasculaire,cancer,lésions cutanées 

  
 
 

Diminution du nombre de lymphocyte  
 

 
Groupe 1 du CIRC 

 
Effets sur le SNC  

Cardiotoxique  
Hépatotoxique 

Effets sur les voies respiratoires inférieures  
Fonction respiratoire  

 
Effets sur les poumons et le système 

immunitaire  
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� Diméthylformamide 
� Ethylcarbamate 
� Ethylbenzene 
� Ethylèneoxide  
� Ethylènethiourea 
� Formaldéhydee 
� Hexane 
� Hydrazine 
� Cyanide d’hydrogène  
� Sulfide d’hydrogène  
� Indeno(1,2,,c,d)pyrène 
� Isopropylbenzène 
� Lead 
� Manganèse 
� m-Cresol 
� Mercury 
� Methyl chloride  
� Methyl ethyl ketone  
� Napthalène  
� N-nitrosodi-n-butylamine 
� N-nitrosodimenthylamine 

 
� Nicotine/Cotinine 

 
 
 
 

� Nickel 
� Nitrogen dioxide  
� N-nitrosodiethanolamide 
� N-nitrosodoethylamine 
� N-nitrosoethylmethylamine 
� N-nitrosonornicotine 
� N-nitroso-N-propylamine 
� N-nitrosopipéridine 
� N-nitrosopyrrolidine 
� n-Propylbenzène 

 

� o-Crésol 
� p,m-Xylène 

 

� p-Benzoquinone  
� p-Crésol 
� Phenol 

 

� Polonium-210 
� Propionaldéhyde 
� Propylène oxide  
� Pyridine  
� Selenium 
� Styrène 

9.1*10 - 6 
 

3.5*10 - 5 
 

1.1*10 - 4 
7.7*10 - 4 
7.7*10 - 4 

 
2.0*10 - 6 

 

9.1*10 - 5 
 

8.3*10 - 4 
 
 
 
 

 
6.3*10 - 6 
7.1*10 - 7 

 
 
 
 
 
 
 

 
1.3*10 - 5 
2.3*10 - 7 
1.6*10 - 6 
2.5*10 - 5 
5.0*10 - 6 
3.7*10 - 6 
1.6*10 - 5 

 

 
C -  possible 
carcinogène 

 

C - possible 
carcinogène 
C - possible 
carcinogène 

 

925.9 
 

2.7*10 - 3 
 
 

 

Troubles digestifs et effet sur le foie 
 

Effet sur le foie et les reins  
 
 

Irritation nasal  
Neurotoxique  

Effets hépatiques  
Effets sur le SNC et thyroïde 

Lésions nasales  
 

Augmentation du poids des reins et des 
surrénales  

Effet neurocomportemental 
SNC  

Systèmes nerveux  
Lésions cérébelleuse  

Toxique pour le développement  
Effets nasales  

 
 
 
 
 
 

 

Inflammation chronique et fibrose pulmonaire  
Inhibent l’activité de la catalase et de la 
glutathion réductase, contribuant à une 

accumulation de ROS par exposition à la fumée 
de cigarette(21) 

 
 
Augmentation du poids des organes  
 

 
 

Diminution du poids corporels, neurotoxicité 
 Effets respiratoire, neurologique et sur le 

développement  
 

SNC  
SNC  

Effets sur les enzymes hépatiques, poumons, 
reins, systèmes cardiovasculaire  

 
 
 
 

Atrophie de l‘épithélium olfactif 

Seuil d’odeur 
Effets respiratoires, 
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� Toluène 
� Trichloroéthylène  

 
� Vinyl acétate  
� Vinyl chloride  

 

 
 

82 
 

1.1*10 - 3 

Changements de poids corporels, et effets 
neurotoxiques 

 
Déficience visuelle des couleurs  

Effets sur le foie, les reins, et le SNC  
 

Lésions nasales  

 

TABLEAU 3 : CONSTITUANTS DU TABAC A RISQUE (6-23-27). 

 
Les «analytes de Hoffmann» comprennent environ 44 composés préoccupants sur le 
plan toxicologique, trouvés dans la fumée principale du tabac. Parmi les analytes de 
Hoffmann, seul le goudron, la nicotine et le monoxyde de carbone (CO) sont produits 
en mg par cigarette, et 29 composés (formaldéhyde, benzène, acétaldéhyde, 1,3-
butadiène et autres) sont en µg par cigarette, les restes étant exprimés en ng par 
cigarette (12). 
  
L'exposition aux composants de cette liste constitue un potentiel risque de 
développer un cancer et/ou d'autres maladies, principalement des maladies 
cardiovasculaires et respiratoires.  
 
Cette liste de composants de fumée dangereuse comprend les neuf composants 
répertoriés dans les cancérogènes du groupe I du CIRC, ainsi que les neuf 
composants probablement cancérogènes pour l'homme (cancérogènes du Groupe 
2A du CIRC). De plus, elle contient 34 des 48 composants potentiellement 
cancérogènes pour l'homme (cancérogènes du groupe 2B du CIRC) (24).  
 
Les 20 constituants les plus cytotoxiques appartiennent aux classes chimiques 
suivantes : aldéhydes, les amines, les alcools, les phénols et les cétones. La figure 6 
arbore une autre vision des constituants cytotoxique du tabac en fonction de la 
phase particulaire et vapeur 
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FIGURE 6 : COMPOSANTS CYTOTOXIQUES DE LA PHASE VAPEUR ET PARTICULAIRE DE CIGARETTE 
D’APRES L’ETUDE DE REGINA STABBERT (27) 

 

Environ 50% de la mutagénicité de la phase vapeur pourrait être attribué à l’acroléine 
et à la contribution de quatre aldéhydes individuels (acroléine, crotonaldéhyde, 
formaldéhyde, méthacroléine) ce qui correspond à environ 70% de la mutagénicité 
de la phase vapeur. 
 
La toxicité de la phase particulaire vient particulièrement de l’hydroquinone. 
 
Cependant, d’après la littérature, environ 60% de la cytotoxicité ne peut être 
attribuée à des composants individuels ou des classes de constituants, car  un grand 
nombre de composants sont présents à de faibles concentrations individuelles. Il est 
donc difficile de détecter les contributeurs de toxicité de façon spécifique (28). 
 

3 - 1 - LES ALCALOÏDES  

 
 
La nicotine est le composant le plus toxicologiquement actif, elle est présente dans la 
cigarette à environ 8 à 9 mg. C’est le composant responsable de la dépendance 
tabagique. Son principal métabolite est la cotinine (7).  
 
La nicotine à le pouvoir de se fixer sur les récepteurs nicotiniques cholinergiques 
présents à la jonction neuromusculaire, les ganglions du système nerveux, la 
médullosurrénale ainsi que sur les kératinocytes. 
Elle présente de nombreux effets aux niveaux périphériques et centraux comme 
l’augmentation de la pression artérielle, l’accélération du rythme cardiaque, la 
vasoconstriction périphérique et la stimulation des fonctions cognitives (28). 
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La nicotine et la cotinine inhibent aussi l’activité de la catalase et de la glutathion 
réductase, contribuant à une accumulation de ROS par exposition à la fumée de 
cigarette.  
 
Quant à l’effet des alcaloïdes, ils exercent un effet d’hyperplasie épidermique, ainsi 
que de modifications du microbiome favorisant la croissance des bactéries 
pathogènes et le risque d’infections plus fréquentes.  
 

3 - 2 LE MONOXYDE DE CARBONE  

 
 
Le monoxyde de carbone provient de la combustion du tabac. Il se fixe sur 
l’hémoglobine créant une carboxyhémoglobinémie et provoquant une hypoxémie 
responsable d’un défaut d’apport en oxygène au niveau du cœur et du système 
nerveux. La fréquence cardiaque et la pression artérielle augmentent pour contrer 
l’effet d’hypoxie du monoxyde de carbone augmentant les risques pour le cœur et les 
vaisseaux (25). 
 
 

3 - 3 LES IRRITANTS  

 
 
Les irritants dont l’acétone, le phénol, et l’acide cyanhydrique se formant lors de la 
combustion, attaquent les muqueuses respiratoires, modifient le tapis des bronches 
et altèrent la protection de leurs parois alvéolaires.  
Ils affectent donc la capacité de respiration.  
 
Combinés aux goudrons, ils entraînent l’inflammation des bronches et la toux (19). 
L’acroléine et les phénols sont responsables d’une sécrétion accrue de mucus et de 
lésions des cellules épithéliales de la paroi des bronches.  
Les aldéhydes et les oxydes d’azote sont, eux, responsables d’une inhibition des 
mouvements vibratoires des cils bronchiques.  
 

3 - 4 LES SUBSTANCES CANCERIGENES 

 
 
Les goudrons, produits de la combustion, sont les principales substances 
cancérigènes présentes dans la fumée de tabac. Ils ont particulièrement un effet sur 
les voies aérodigestives supérieures et les poumons. D’autres substances 
cancérigènes sont présentes dans la fumée de cigarette comme les hydrocarbures 
polycycliques, les nitrosamines, les dérivés nitrés et les métaux.  
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3 - 4 - 1 LES HYDROCARBURES POLYCYCLIQUES 

 
 
Le benzopyrène, le dibenzopyrène, et les dérivés du benzène font partie des 
hydrocarbures polycycliques majeurs dans la fumée de cigarette. Ce sont des 
cancérigènes avérés. Ils sont responsables de la stimulation d’oncogènes 
provoquant la prolifération de cellules musculaires lisses vasculaires. Le benzène 
figure sur la liste du CIRC.  
 
 

3 - 4 - 2 LES METAUX  

 
 
En complément du tableau 2, la littérature montre que les métaux présents dans les 
particules sont principalement responsables de l'induction de la production et de la 
libération de médiateurs inflammatoires par les voies respiratoires.  
Ils jouent donc un rôle d’adjuvant dans la sensibilisation et l’inflammation des tissus. 
 
De plus, il est possible que les différents états d'oxydation du manganèse, du 
sélénium, du fer et du cuivre, jouent un rôle dans les processus d'oxydation-réduction 
(rédox) qui contribuent à l'inflammation pulmonaire (15). 
Enfin, le tabagisme actif est capable de favoriser la production d’oxydant et 
d’appauvrir les défenses antioxydantes de l’organisme ce qui peut jouer un rôle dans 
le mécanisme par lequel le tabagisme favorise l’inflammation (13). 
 
Cependant, le tabagisme n'est pas toujours montré source majeure d’exposition à 
ces métaux et il n’est pas possible d’attribuer un effet nocif sur la santé par le résultat 
du tabagisme sur un métal quelconque (14). 
 
 

3 - 5 LES ADDITIFS  

 
 
Certains mélanges d’additifs semblent avoir un impact net sur l’augmentation de 
certains toxiques de la phase particulaire de la fumée de cigarette (10). 
 
Les agents humectants rendent la fumée plus facile à inhaler ce qui augmente les 
effets nocifs des substances sur les poumons (26). 
Les nitrates sont utilisés pour favoriser la combustion de la cigarette. Ils permettent 
en plus, la destruction de certaines substances par pyrolyse. Cependant, les nitrates 
sont aussi incriminés dans la formation des nitrosamines, ces nitrosamines se 
forment principalement lors de la fermentation du tabac, avant mise en forme, par 
l’intermédiaire de bactéries nitrifiantes qui utilisent les nitrates comme substrat. Ils 
ont été prouvés mutagènes et cancérogènes.  
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2 - 4 CONCLUSION  
 
 
En raison de la complexité de la tentative d’évaluation de la contribution individuelle 
de ces substances, les estimations des risques pour la santé reposent généralement 
sur le potentiel d'exposition à de multiples constituants individuels ou des classes de 
constituants trouvés dans la fumée (17). 
 
Néanmoins, les «analytes de Hoffmann» ne représentent qu'une petite partie des 
nombreux constituants de la fumée de cigarette.  Il est conseillé de remplacer la liste 
de Hoffmann par la liste du tableau 3 des composants de fumée dangereux.  
Cette liste fournit une base scientifique pour la réduction progressive du niveau de 
produits chimiques toxiques dans le tabac, par la fixation périodique de normes, et 
peut réduire les risques liés au tabac (12-24). 
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III - LA MALADIE DE VERNEUIL 
1 - INTRODUCTION 

 
 
La maladie de Verneuil, également connu sous le nom d’hidradénite, acné inversée 
ou hidrosadénite suppuré (HS), fût décrite pour la première fois en 1839 par Velpeau 
puis en 1854 par le chirurgien français Aristide Verneuil qui a décrit l'inflammation 
des glandes sudoripares. En 1939, Brunsting pointa les glandes sudoripares 
apocrines comme la cible principale de la maladie plutôt que les glandes eccrines 
(37-48-51). Et c’est en 1865 qu’Aristide Verneuil inventa le terme de maladie de 
Verneuil.  
 
Plewig inscrivit l'HS comme appartenant à un groupe d'affections apparentées 
appelée " tétrade d'occlusion folliculaire " regroupant l'acné conglobata , l'hidradénite 
suppurée, la folliculite disséquante du cuir chevelu et le sinus pilonidal (28-40). 
 
L’HS était considérée autrefois comme une maladie rare, caractérisée par de larges 
plaques suppuratives et malodorantes des grands plis, accessibles uniquement à la 
chirurgie. 
 
On sait, aujourd'hui, que la maladie dans ses formes mineures est fréquente et 
touche 1% de la population mondiale, et dans une même proportion la population 
française (33). Cependant, la prévalence réelle pourrait être plus élevée en raison de 
la difficulté à poser le diagnostic (38). 
 
L’HS se présente comme une affection inflammatoire chronique, suppurante et 
fistulisante d'évolution cicatricielle des régions où il existe des glandes apocrines. 
Cette maladie affecte plus particulièrement les follicules pileux des plis, notamment : 
les régions axillaires, mammaires, inguinales, génitales, fessières et périanales. 
Le terme «acné inversé» relie non seulement la pathogenèse de l’acné, mais reflète 
en outre, le fait qu’elle soit l’expression de l’occlusion folliculaire au niveau des 
localisations inverses de l'acné vulgaire. L’acné vulgaire concerne toutefois, les 
zones anatomiques riches en glandes sébacées (visage, haut du dos et haut de la 
poitrine) (37). 
  
Cette dernière se déclare en général, entre 20 et 30 ans et touche, en moyenne, 3 
fois plus de femmes que d'hommes. 
 
L’HS est une maladie récidivante qui peut être très invalidante dans ses formes 
graves (38-39-40). Elle peut avoir un retentissement très important sur la qualité de 
vie en raison de troubles physiques et psychologiques dû à l’inconfort associé à la 
maladie (douleur, suppuration, isolement social et travail, par exemple) (38). 
L’altération de la qualité de vie dans la maladie de Verneuil semblerait être associée 
à la gravité de la maladie (41). 
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Selon Francesco Giudici, les antécédents familiaux seraient une prédisposition à la 
maladie de Verneuil et un quart des patients présenteraient une transmission 
autosomique (46).  
Il a été prouvé que de nombreuses comorbidités sont associées à l’hidradénite 
suppurée, à savoir l’obésité, le syndrome métabolique, les maladies inflammatoires 
chroniques de l’intestin, et la spondylarthropathie.  
Une augmentation de la gravité de la maladie serait associée à un indice de masse 
corporel (IMC) plus élevé ainsi qu’à des lésions atypiques et à une acné grave.  
 
De plus, le tabac est un facteur prédisposant de la maladie de Verneuil (46-42). 
Environ 70% des patients atteint de l’HS sont des fumeurs (33-49).  
 
Cette thèse a pour but d’étudier la relation et le rôle du tabac dans la maladie de 
Verneuil.  

2 – HISTOPATHOLOGIE ET PATHOGENESE  

 

2 - 1 - ETIOLOGIE  

 
Le processus de l’inflammation de la maladie est représentée ci-dessous (Figure 13). 
 

 
 
FIGURE 7 : REPRESENTATION HISTOLOGIQUE DU PROCESSUS D’INFLAMMATION DANS LA MALADIE DE 

VERNEUIL (36) 
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1: Stade précoce avec la présence de comédons  
2 a : Présence d’une dilatation continue de l'infundibulum folliculaire et rupture dans le derme environnant évoquant un infiltrat 
inflammatoire aigu 
2 b : Comédon rompu au plus fort grossissement  
2 c : Site de rupture dans un autre comédon 
3 a : Infiltrat granulomateux remplaçant à terme l'infiltrat neutrophilique  
3 b : Infiltrat granulomateux au grossissement supérieur 
4 a : Abcès  qui peut se développer  si iflammation consécutive  
4 b : Glandes apocrines en plus fort grossissement  
5 a : Glandes apocrines impliquées que si l’inflammation se propage  
5 b : Neutrophiles envahissant la lumière glandulaire et glandes détruitent 
6 : Follicule pileux 
7 : Voies sinusales représentant un signe tardif de la maladie 
8 :  Voies sinusales rompuent 
 
Ce processus commence par une hyperkératose folliculaire ainsi qu’une dilatation de 
l'infundibulum folliculaire évoluant en comédons, comparables à ceux observés dans 
l'acné vulgaire (Figure 7, image 1). Ceci formant une lésion précoce.  
 
Cette lésion précoce peut évoluer par une rupture de l’infundibulum folliculaire dilaté, 
généralement à la partie inférieure. Le contenu peut ensuite déborder dans le derme 
environnant initiant une réponse inflammatoire aiguë à proximité immédiate du site 
de rupture (Figure 7, image 2a – c). 
 
Cependant, si la réponse inflammatoire aiguë après la rupture est plus importante, 
un grand abcès peut se développer et peut s'étendre au tissu sous-cutané (Figure 7, 
image 4a). 
 
Pour diminuer la réaction inflammatoire et ainsi empêcher sa propagation, 
l’épithélium folliculaire peut proliférer et former des voies sinusales souvent 
entourées de fibroses (Figure 7, image 7). 
 
Une inflammation persistante dans une région contribue à la formation d’abcès, de 
fistules et de voies sinusiennes, créant ainsi un environnement favorable et propice à 
la formation de biofilms, à la colonisation bactérienne et à la suppuration (36).  
Les voies sinusales communiquent avec la surface et lors de la surinfection 
bactérienne, ils se rompent et le processus devient auto-entretenu et entre dans un 
cercle vicieux (figure 7, image 8) (36-39). 
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2 - 2  PATHOGENESE 

 
 
La pathogenèse de la maladie de Verneuil n’est pas très bien connu, plusieurs 
étiologies ainsi que des facteurs ont été suggéré, y compris  des étiologies 
génétique, infectieuse, hormonale, comportementale et plus récemment un facteur 
de défense de l'hôte. 
 
La pathogenèse des maladies inflammatoires chronique est de plus en plus 
expliquée par une production anormale des médiateurs inflammatoires.  
La HS est associée à d’autres maladies à médiation immunitaire telle que la maladie 
de Crohn (MC) et la Pyoderma gangrenosum. Il semblerait que ces maladies soient 
liées à une dérégulation immunitaire (45). 
 
Plusieurs études ont évalué la place des cytokines dans la pathogenèse de la 
maladie de Verneuil. La figure 8 résume les différentes hypothèses expliquant la 
pathogenèse de la maladie de Verneuil.  
 

 
FIGURE 8 : APERÇU SCHEMATIQUE DE LA PHYSIOPATHOLOGIE DE L’HIDRADENITE SUPPUREE (39). 

 
 

2 - 2 - 1  IMPLICATION DES TH17 

 
 
Certaines études expliquent l’implication des cellules TH17 dans la physiopathologie 
de la HS (46-50). Elles sont notamment, impliquées dans la pathogenèse de 
plusieurs maladies inflammatoires incluant le psoriasis, et la MC. 
 
Il a été démontré que, sur des lésions de HS et des fistules de MC, il y avait une 
accumulation de lymphocytes T CD161+, bien connus pour s’enrichir en phénotypes 
Th17, Th17/Th1 et Th1 non classiques.  
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Or, les lymphocytes Th1 et Th17 ont été déclarés jouer un rôle dans la pathogenèse 
de la MC, et joueraient également un rôle dans la HS.  
 
Ces cellules pourraient être en partie responsables de l'inflammation excessive 
neutrophilique et du drainage purulent observé dans les lésions primaire et 
secondaire de la HS.  
De plus, certaines données suggèrent que les cellules Th17 sont présentes dans la 
peau HS avant la formation d'une lésion active, indiquant qu'elles peuvent participer 
au développement de la lésion (50). 
 
De nombreuses cytokines participent au développement et à la production de TH17 
et ont été retrouvé à une concentration plus importante dans les peaux des patients 
HS plutôt que celle des patients sains contrôles.  
Les cytokines dérivées de Th17 sont bien décrites pour leurs effets pro-
inflammatoires sur les kératinocytes, où elles induisent une hyperprolifération et une 
acanthose épidermique, tout en améliorant l'expression des peptides antimicrobiens 
(47).  
 

2 - 2 - 1 - 1 L’INTERLEUKINE 17 

 
Des études ont montré que l’expression d'ARNm et de protéines d’IL 17 était 30 fois 
plus importante dans la peau des patients HS par rapport à de la peau de patient 
sains (49-50).  
 
L’interleukine-17 est une cytokine pro-inflammatoire produite principalement par les 
cellules Th17. Cette cytokine joue un rôle dans le recrutement de neutrophiles et 
l’expression de peptides antimicrobiens (AMPs), en particulier la -défensine 2. 
Elle permet aussi le recrutement de TH17, des cellules myéloïdes, l'induction de 
protéines pro-inflammatoires et l’expression de cytokines par les kératinocytes.  
Cela contribue probablement à la poursuite de l'infiltration de cellules immunitaires et 
à la production d'IL-17 dans les lésions des patients HS (50-51).  
 

2 - 2 - 1 - 2 L’INTERLEUKINE 23 

 
L’IL-23 est un agent pro-inflammatoire, c’est un membre de la famille des cytokines 
IL-12. L’IL-23 joue un rôle central dans le développement de l’auto-immunité. 
L’IL-12 et IL-23 ont été trouvées abondamment exprimés par les macrophages 
infiltrant le derme papillaire et le derme réticulaire de la peau lésée par le HS (49). 
 
Il semblerait que l'IL-23 joue un rôle clé dans le développement de maladie auto-
immune. Il a été reconnu pour son implication dans le développement et le maintien 
d’un sous-ensemble de cellules T auxiliaires produisant IL-17, induisant donc, la 
formation de cellules Th17, distinct des sous-ensembles classiques Th1/Th2 (44).  

 
De plus, les macrophages activés sécrètent de l’IL 12 (p70) et de l’IL-23 après 
activation des TLRs par des bactéries.  
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Il pourrait donc être possible que l'inflammation chronique de la HS favorise la 
colonisation de la peau lésionnelle par des agents microbiens qui déclenchent la 
production de ces cytokines en stimulant les TLR, et fermant ainsi une boucle de 
rétroaction positive (47). 
 

2 - 2 - 1 - 3 LA CYTOKINE IL - 1B  

 
 
L'interleukine-1β est un médiateur important de la réponse inflammatoire et favorise 
le développement de Th17. L’IL-1β est principalement produite par des monocytes et 
des macrophages. 
 
Dans chaque étude où elle a été recherchée, l’expression de l’interleukine 1β était 
significativement améliorée et était fréquemment l'une des cytokines les plus 
significativement élevées dans la peau HS (49-51).  
L’IL-1b et l’IL17 ont été retrouvées augmentés dans la peau périlésionnelle 
cliniquement normale, ainsi que dans les lésions de patients HS, et les lymphocytes 
T IL-17+ CD4+, les cellules CD45+ CD4+ CD CD11c+ CD1a étaient présentes dans 
la peau HS. Cela suggère que des processus inflammatoires peuvent être initiés 
dans la peau HS avant la formation d'une lésion active. 
 
Il a récemment été démontré que les cellules CD11c+, CD1a et CD14+ sont une 
population de macrophages dérivés de monocytes à vie courte. 
Ainsi, il semble que les macrophages dérivés de monocytes infiltrent la peau HS et 
produisent l’IL-1β (50).  
 

2 - 2 - 1 - 4 L’INTERLEUKINE 10 

 
 
L'IL-10 est une cytokine anti-inflammatoire, qui induit la différenciation de cellules T 
régulatrices (Treg), et supprime le développement de Th1, Th2 et Th17. L’IL-10 
permet aussi de limiter la réponse immunitaire aux agents pathogènes lors 
d’infections.  
Plusieurs études ont démontré que l'expression d’IL-10 est renforcée dans la peau 
lésée et périlésionnelle des patients HS.  
 
Les lymphocytes T régulateurs Fox P3 + ont été contrôlés comme source d'IL-10. 
La surexpression de IL-10 entraîne une inhibition de la réponse immunitaire et donc 
la propagation de microbes commensaux cutanés. Il semble que l’IL-10 puisse jouer 
un rôle important dans la dysrégulation immunitaire dans la HS (49).  
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2 - 2 - 2 LA VOIE DE SIGNALISATION GAMMA-SECRETASE/NOTCH  

 
 
Dans le bulbe pileux, Notch contrôle la différenciation cellulaire en veillant au bon 
développement de chaque couche de la tige pilaire et de la gaine radiculaire interne, 
il permet aussi le maintien de la fonction de barrière épidermique. 
 
La signalisation Notch1 facilite la fonction effectrice des Treg médiée par le TGF-  
(57), tandis que l’inhibition de la c-sécrétase et le blocage consécutif de la 
signalisation de Notch inhibent la fonction suppressive des Treg (34). 
Dans l'HS familiale, une perte de fonction des composants du complexe de la c-
sécrétase a été détectée et est liée à une signalisation de Notch déficiente.  
 
Melnik et Plewig ont récemment proposé de classer la HS comme une maladie auto-
inflammatoire caractérisée par une dysrégulation de la voie gamma-sécrétase/notch 
(40). 
La carence de la voie de signalisation Notch entraîne la conversion des follicules 
pileux enrichie en kératine de haut poids moléculaire en kystes épidermiques qui 
compromet l’homéostasie des glandes apocrines et conduit ainsi à la stimulation du 
récepteur de type TLR maintenant une inflammation chronique. 
Un déficit de Notch entraînerait également, une production excessive de cytokines 
(50). 
 

2 - 2 - 2 - 1 L’INTERLEUKINE 22  

 
 
L'interleukine-22 est une cytokine pro-inflammatoire, qui est produite par des sous-
ensembles de cellules T adaptatives et innées, ceux-ci incluent les lymphocytes T 
CD4 + (Th1, Th17), les lymphocytes T CD8 +, les cellules T NK et les cellules 
inductrices du tissu lymphoïde.  
L’IL-22 a des fonctions antimicrobiennes et pro-inflammatoires et contribue à la 
cicatrisation et au maintien de la fonction de barrière épithéliale. L’IL-22 induit la 
production d’IL-20 par les kératinocytes.  
 
Il a été démontré que l'expression de l'ARNm de IL-22 et IL-20 sont significativement 
améliorés dans la peau des patients HS. 
De plus, les niveaux insuffisants d'IL-22 dans la peau lésionnelle de patient HS, 
pourraient être dus à une signalisation de Notch altérée, car la sécrétion d'IL-22 par 
les cellules T CD4 + est Notch dépendants (45).  
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2 - 2 - 3 LE FACTEUR DE NECROSE TUMORALE  

 
 
Le facteur de nécrose tumorale-  est une cytokine pro-inflammatoire qui joue un rôle 
central dans de nombreuses affections inflammatoires. Il est produit par divers types 
de cellules, notamment mastocytes, macrophages, cellules dendritiques et cellules T.  
 
Un certain nombre d’études ont rapporté que l’expression protéique du facteur de 
nécrose tumorale-  (TNF- ) était augmentée chez les patients HS (49-40). De plus, 
des traitements efficaces de la HS par des antagonistes du TNF-  suggèrent un rôle 
clé pour le TNF-  dans la pathogenèse de cette maladie. 
Enfin, il a été démontré qu’il existait une corrélation positive entre la surexpression 
de TNF-  dans la peau lésionnelle de patients HS et la gravité de la maladie (40).  
 
 

2 - 2 - 4 CONCLUSION SUR LA PATHOGENESE  

 
 
Comme expliqué auparavant, l’événement primaire des lésions HS s’explique par 
une hyperkératose folliculaire avec colmatage et dilatation du follicule pileux résultant 
d'une inflammation, abcès et formation du tractus sinusal. La pathogenèse implique 
donc une deuxième étiologie, celle d’une dysrégulation immunitaire (45).  
Une dysrégulation immunitaire en partie liée à l’augmentation de Th17 et à la 
diminution des niveaux de Treg (34). 
Il est également possible qu’une immunité inappropriée de la réponse aux bactéries 
commensales entraîne une occlusion folliculaire, et la production de cytokines 
aberrantes par les kératinocytes, ainsi que l'afflux de cellules immunitaires dans la 
peau (50). 
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3 - CLINIQUE DE LA MALADIE 
 
L’HS se manifeste par des nodules inflammatoires, des abcès, des comédons et des 
tractus sinusaux, donnant naissance à des cicatrices. 
Son apparition est insidieuse : elle commence par une gêne légère, un érythème, 
une sensation de brûlure, un prurit et l’hyperhidrose 12 à 48 heures avant l’apparition 
d’un nodule. Les sites affectés par l’HS (Figure 9) comprennent, par ordre de 
fréquence décroissante, les aisselles, l’aine, la zone périnéale et périanale, la 
poitrine, le cuir chevelu, la zone rétro auriculaire et les paupières (40). 
 
 

 
FIGURE 9 : PRINCIPALES ZONES ATTEINTES DANS LA MALADIE DE VERNEUIL 

 
Cependant,  la fréquence des localisations diffère selon le sexe. Les femmes sont 
plus sujettes à des atteintes génito-fémorales avec surtout les zones frontales infra-
mammaires tandis que les hommes sont plus touchés par les zones fessières, péri-
anales et périnéales ainsi que par des zones atypiques comme par exemple, les 
oreilles, le thorax et les jambes (38-48). 
 
La lésion initiale se présente sous la forme d’un nodule profond douloureux solitaire. 
La lésion est arrondie, profonde ou superficielle sans aucun comédon ou nécrose 
centrale (Figure 10). Elle peut ensuite disparaître spontanément ou persister comme 
un nodule silencieux avec des récidives ultérieures d’épisodes inflammatoires avec 
ou sans suppuration.  
Le diagnostic différentiel, à ce stade est celui d’un furoncle, ou furonculose. Ce 
diagnostic est souvent porté par excès pouvant engendrer un retard de diagnostic. 
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FIGURE 10 : LESION PRECOCE INFLAMMATOIRE (50) 

                                                                           
La durée moyenne d'un nodule douloureux est de 7-15 jours. La lésion peut ensuite 
s’élargir et se transformer en abcès douloureux (Figure 11). 
 
 

 
 

FIGURE 11 : ABCES AU NIVEAU DE LA NUQUE SANS TRACTUS SINUSAL NI CICATRICES, CONFORME AU 
STADE I DE HURLEY (50) 

 
La rupture de ces abcès cause un écoulement séro-sanglant ou purulent malodorant 
(39-40). La récidive, l’apparition de nouvelles lésions ainsi que leur extension peut 
évoluer à la formation de lésions secondaire. Ces lésions secondaires se manifestent 
par des trajets fistuleux.  
 
Les fistules ont la plupart du temps une forme linéaire ou angulaire, elles peuvent 
être uniques ou multiples avec un écoulement permanent (Figure 12). 
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FIGURE 12 : ABCES RECIDIVANTS AVEC FISTULES ET CICATRICES  – UNIQUE OU MULTIPLES – LESIONS 
NON COALESCENTES (53) 

 
Ces fistules peuvent être fréquemment colonisées par des bactéries gram-négatives 
ou anaérobiques (48). 
Localement, la maladie cause des cicatrices associées à une mobilité restreinte des 
membres, des sténoses ou des fistules à l’anus et à l’urètre qui découle de 
l’inflammation (Figure 13). 
 
 

 
 

FIGURE 13 : TRACTUS SINUSAUX DIFFUS INTERCONNECTES SUR  TOUTE LA REGION AVEC CICATRICES 
SEVERES AU NIVEAU DU PLI INGUINAUX CONFORME AU  STADE III DE HURLEY (50) 

 
Le dernier stade de la maladie se manifeste par des cicatrices hypertrophiques 
fibreuses qui forment des plaques dans lesquelles les nodules inflammatoires et les 
fistules restent actifs (Figure 14).  
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FIGURE 14 : MULTIPLES TRACTUS SINUSAUX INTERCONNECTES ET ABCES SUR TOUTE LA REGION DES 
AISSELLES CONFORME AU STADE III DE HURLEY (50) 

 

4 - LE DIAGNOSTIC   
 
 
Le diagnostic de l’HS repose entièrement sur les caractéristiques cliniques et requiert 
trois critères principaux dont la morphologie typique (nodules, abcès, tractus 
sinusien, cicatrices), les caractéristiques de la répartition des nodules ou la 
topographie des lésions (zones intertrigineuses, axillaires, plis inframammaires, 
aines, fesses, zones périanale et périnéale) ainsi que l’aspect chronique et récurrent 
de la maladie (> 2 fois en 6 mois) (38-39).  
Cependant, il existe une hétérogénéité importante dans les caractéristiques cliniques 
de la HS pour les zones glutéales et péri-anale.  
 
Bien que les connaissances sur la maladie de Verneuil se soient améliorées ces 
dernières années, les expériences cliniques indiquent toujours une sous 
reconnaissance et un retard de diagnostic important de la HS, ce qui empêche 
finalement de nombreux patients de recevoir un traitement adéquat à temps. 
En moyenne, le délai entre l'apparition des premiers symptômes et l'établissement du 
diagnostic est de 7 à 2 ans. Une étude mondiale a montré que les patients atteints 
de HS ont un délai de diagnostic plus long que chez les patients atteints de psoriasis 
(43). 
De plus, la relation entre la sévérité clinique et la durée du retard de diagnostic serait 
influencée par l'évolution de la maladie (31). 
 
Il existe plusieurs scores cliniques pour évaluer la gravité de la maladie. Le plus 
couramment utilisé est le système de stadification Hurley. Il existe aussi l’Évaluation 
Globale du médecin (PGA), le score de Sartorius modifié (MSS) et l’indice de gravité 
HS (HSSI). Il existe aussi le HiSCR, qui représente le score utilisé pour les études 
cliniques. Il permet d’évaluer l'efficacité des traitements de l’HS en contrôlant les 
signes inflammatoires et les symptômes de la HS. 
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4 - 1 LA CLASSIFICATION DE HURLEY 

 
Le classement de Hurley (Tableau 4) évaluant la gravité de la maladie est le plus 
ancien et le plus utilisé des nombreux systèmes suggérés. 
 

stade 1 stade 2 stade 3 

abcès unique ou 
multiples, 

Sans fistules ni 
processus 

cicatriciel fibreux 

abcès récidivants avec 
formation de fistules et 

cicatrices 
Lésions uniques ou 
multiples mais non 

coalescentes 

extension diffuse avec nombreux abcès et 
brides interconnectés et trajets fistuleux 

touchant une région entière 

 
TABLEAU 4 : CLASSIFICATION DES LESIONS SELON HURLEY (33) 

 
Le stade de Hurley I est caractérisé par des nodules simples ou multiples et/ou des 
abcès sans lésions permanentes et par une maladie modérée. 
 
Le stade de Hurley II est défini par des nodules récurrents et/ou des abcès largement 
séparés, des tractus sinusaux et cicatrices. 
 
Le stade de Hurley III est déterminé par de multiples voies sinusales 
interconnectées, abcès et cicatrices affectant toute la zone cutanée (31-40).  
 
Le système de Hurley est utile dans la pratique clinique quotidienne pour la 
classification globale de la maladie, mais n'est ni dynamique ni suffisant pour la 
surveillance. Bien que le système soit rapide à mettre en œuvre, la classification de 
Hurley n'est pas appropriée pour surveiller l'efficacité des interventions 
thérapeutiques dans les essais cliniques puisque la classification n’est pas 
quantitative (44).  
 

4 - 2 LE SCORE DE SARTORIUS MODIFIE  

 
 
Inversement, le score de Sartorius modifié (MSS) représente un outil d'évaluation 
plus dynamique et quantitative de la gravité du stade I de Hurley (Tableau 5). 
Il est basé sur le nombre de lésions, le nombre de régions anatomiques impliquées. 
Le calcul du MSS nécessite de mesurer la plus longue distance entre deux lésions 
du même type dans chaque région anatomique et en appliquant des poids 
prédéterminés à des types spécifiques de caractéristiques de lésion. 
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Mais son applicabilité est limitée aux stades évolués de la maladie où les lésions 
sont confluentes. L’établissement de ce score prend beaucoup de temps et est 
parfois difficile à interpréter (40). 
 

 

Nombre  Coefficient  Total 

1. Région anatomique impliqué: aisselle, poitrine, 
inguinofemoral, périanal, et périnéal 

 

[__] X3 [__] [__] 

2. Lésions:  
 

� Nodules  
� Abcès et fistules  
� Cicatrices hypertrophiques  
� Autres : (ex: Folliculite, pustules) 

 

[__] 
[__] 

 
[__] 

 

[__] 

 

X2 
X4 

 
X1 

 

X0.5 

 

[__] [__] 
[__] [__] 

 
[__] [__] 

 

[__] [__] 

3. Plus longue distance 
entre deux 

lésions ou taille si une seul 
lésion < 5 cm = 2; <10cm = 4;  >10cm = 6; 

Pas de lésion active = 0 
 

[__] X1 [__] 

4. Lésions clairement 
séparés par une peau normale? 

 oui = 0 
non = 6 

 

[__] X1 [__] 

TOTAL  [__] [__] 
[__] 

 
TABLEAU 5 : SCORE DE SARTORIUS (60) 

 

4 - 3  L'EVALUATION GLOBALE DU MEDECIN : HS-PGA  

 
 
HS-PGA est fréquemment utilisé pour mesurer l’amélioration clinique des essais 
cliniques de médicaments et des traitements. De plus, elle est relativement facile à 
utiliser. Elle classe la sévérité de la HS en comptant le nombre des abcès, des 
fistules, et des lésions inflammatoires et non inflammatoires dans toutes les zones du 
corps. 
Le système décrit six stades différents de la maladie dont la gravité augmente de 1 à 
6, du stade 1 : pas de nodules inflammatoires ou non inflammatoires au stade 6 : 
graves si supérieurs à 5 abcès ou avec des fistules drainantes (Tableau 6) (30). 
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Stade Score Abcès Fistules 
drainantes 

Nodules 
inflammatoires 

Nodules non 
inflammatoires 

Minimal 1 0 0 0 0 

Léger 2 0 0 1-4 présence possible  

1 0 - 

 
Modéré 

 
3 

0 0  5 - 

1  1 - 

2-5  < 10 - 

Sévère 4 2-5   10 - 

Très 
sévère  

5 > 5 - - 

 
TABLEAU 6 : CLASSIFICATION HS - PGA (54) 

 
Cependant, une limite sérieuse de la classification HS-PGA réside dans le fait que 
les patients peuvent présenter une amélioration cliniquement importante sans pour 
autant obtenir une réduction significative de leur score HS-PGA, la catégorie la plus 
sévère peut montrer une hétérogénéité marquée (40). 
 

4 - 4 L’INDICE DE GRAVITE HS : HSSI  

 
 
Ce score incorpore des paramètres objectifs catégoriels avec des paramètres 
subjectifs catégoriques : la surface corporelle impliquée, le nombre de lésions 
cutanées, l’intensité de la douleur (déterminée par échelle analogique) et le drainage 
(déterminé par le nombre de pansements/heures de travail).  
Les scores HSSI ≥13 témoignent de la gravité de la maladie, un score entre 8 et 12 
est obtenu en cas d’atteinte modérée, et un score entre 0 et 7 dans les HS légères 
(40).  
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4 - 5 AUTRES OUTILS DIAGNOSTIC 

 
L'échographie permet la visualisation des modifications subcliniques par exemple 
pour l’épaississement dermique, les pseudo-kystes dermiques, l’élargissement des 
follicules pileux, les collections de liquide ainsi que les  informations sur le type et 
l'étendue des lésions. Par conséquent, l'échographie doit être intégrée au diagnostic 
et à l’évaluation de la gravité de la maladie. 
 

4 - 6 DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

 
 
Les diagnostics différentiels de l’HS sont l’anthrax, les furoncles, les kystes 
épidermoïde ou dermoïde, l'érysipèle, également la lymphogranulomatose 
vénérienne, le granulome inguinal, la tuberculose ainsi que la tétrade d’occlusions 
folliculaires. L’HS est connue pour être associée à des éléments de la tétrade 
d’occlusions folliculaires comme la cellulite disséquante, l’acné conglobata et le kyste 
pilonidal (39-51). 
 
Devant les complications de la HS, il faut passer aux analyses. Le bilan initial 
comprend la formule sanguine complète, les analyses de biochimie sanguines de 
routine et les marqueurs de l’inflammation ainsi que la recherche de comorbidités 
cardio-vasculaires, d’hypertension artérielle, le bilan lipidique et la glycémie à jeun.  
 

Un diagnostic précoce est très important pour les patients atteints de HS afin de 
garantir la meilleure prise en charge de cette maladie stigmatisante et douloureuse. Il 
permet une meilleure qualité de vie des malades et une diminution du nombre 
d’arrêts de travail pour une meilleure santé professionnelle (40). 
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5 - PRISE EN CHARGE DE LA MALADIE 

 
Les traitements recommandés en fonction du stade de la maladie sont représentés 
dans le tableau 7. La prise en charge de la HS est difficile en raison de l'absence de 
vision physiopathologique et de la nature récurrente de la maladie.  
 
 

 
 

TABLEAU 7 : STRATEGIES DE TRAITEMENT EN FONCTION DE LA CLASSIFICATION DE HURLEY (65) 
 

L’Académie européenne de dermatologie et de vénéréologie et le logiciel européen 
de Dermatologie recommandent une approche multidimensionnelle dans le 
traitement de l’HS, allant du traitement adjuvant (par exemple le traitement de la 
douleur, l’arrêt de la consommation de tabac, la perte de poids, le traitement des 
surinfections, les pratiques d’hygiène, ou encore des pansements topiques pour 
plaie), à des agents topiques et systémiques (par exemple, des antibiotiques, des 
agents anti-inflammatoires, des produits biologiques) et des interventions 
chirurgicales comme la chirurgie excisionnelle et la chirurgie au laser (44). 
Les choix de traitement de l’HS doivent être déterminés par la gravité de la maladie 
et par son impact sur la qualité de vie.  
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5 - 1  LES TRAITEMENTS DISPONIBLES  

 

5 - 1 - 1  LES TRAITEMENTS TOPIQUES 

 
 
Les traitements topiques de la HS comprennent les nettoyants pour la peau, les 
agents kératolytiques et les antibiotiques topiques. Ils sont utilisés pour les cas 
légers à modérés.  
 
Le résorcinol (Synthol ) est un agent exfoliant avec des propriétés anti-
inflammatoires. Il aurait un effet sur la douleur et la durée des abcès profonds.  
Son utilisation dans la maladie de Verneuil implique de l’appliquer 2 fois par jour 
durant les poussées actives et 1 fois par jour durant le traitement d’entretien (39). 
 
La clindamycine topique (Dalacine ) est souvent utilisée en traitement de première 
intention de l’HS légère ou localisée ou de stade II avec un bon profil d’innocuité et 
de tolérabilité. C’est un antibiotique intéressant pour les atteintes superficielles, en 
revanche, l'efficacité du traitement est médiocre sur des lésions profondes. 
Il est recommandé d’appliquer la clindamycine deux fois par jour pendant une 
semaine pour gérer les poussées de la maladie chez les patients présentant une 
légère atteinte localisée.  
 
 

5 - 1 - 2 LES TRAITEMENTS SYSTEMIQUES  

 

5 - 1 - 2 - 1  LES ANTIBIOTIQUES ORAUX  

 
Les antibiotiques sont administrés pour leurs effets anti-inflammatoires, il est alors 
nécessaire de prolonger le traitement, d’environ 2 ou 3 mois pour maîtriser les 
symptômes. Les cyclines et les macrolides permettent d’apaiser ou de supprimer la 
symptomatologie permanente et de réduire l’intensité des épisodes intenses (70).  
 
Il n’existe pas de choix de première intention, mais la tétracycline (Tétralysal ) à 
500 mg 2 fois par jour pendant 4 mois est le seul antibiotique oral ayant fait l’objet 
d’une étude randomisée contrôlée (36). La doxycycline (Tolexine ) peut aussi être 
donnée pour une durée de 6 mois. Les cyclines peuvent parfois être prescrites au 
long cours.  
 
La clindamycine (Dalacine ) et la rifampicine (Rifadine ) peuvent être envisagées 
en association pendant 10 semaines chez les patients ne répondant pas à la 
tétracycline (36). 
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Ces antibiotiques visent les deux populations bactériennes impliquées dans le 
Verneuil, soit les staphylocoques à coagulase négatifs et les anaérobies.  
Le but de ce traitement est de diminuer très fortement les manifestations 
inflammatoires et infectieuses ou d’obtenir un contrôle des manifestations. La 
posologie est 300 mg de clindamycine deux fois par jour et de 600 mg de rifampicine 
par jour pendant une durée de 10 semaines (70).  
 
De même, la rifampicine (Rifadine ) 10 mg/kg une fois par jour, 400 mg de 
moxifloxacine (Izilox ) par jour et 500 mg de métronidazole (Flagyl ) 3 fois par jour 
pendant 6 semaines suivies d’un traitement par la rifampicine – moxifloxacine (Izilox

) s'est avéré être efficace pour les patients atteints de la HS réfractaire au 
traitement de longue durée et atteints de la maladie de Hurley de stade I ou II en 
rémission complète (40). 
 
L’acitrétine (Soriatane ) peut aussi être utilisée pour les stades précoces de la HS, 
stade I de Hurley ou léger stade II. Elle peut être préconisée dans les stades 
chroniques de la HS avec des abcès récurrents avec des voies sinusales à raison de 
doses quotidiennes pendant 3 à 12 mois. Cependant, celle-ci est plus efficace 
lorsqu'elle est utilisée comme adjuvant à d'autres médicaments systémiques. 
 
Dernièrement, la dapsone (Disulone ) est aussi indiquée chez les patients de stade 
I ou parfois léger, de préférence en association avec d'autres agents. La Dapsone, 
est un médicament aussi utilisé pour l’acné conglobata et elle exerce un effet anti 
bactérien et immunosuppressif dans l’HS.  
 
En ce qui concerne, l’Ertapeneme (Invanz ), ce traitement est très efficace. Il est, 
cependant, réservé en tant que traitement de troisième intention, en traitement de 
secours pendant 6 semaines ou lors de la planification chirurgicale, en raison des 
obstacles pratiques à la prise de médicaments à domicile et aux injections à 
domicile. Son utilisation a pu diminuer le score médian de Sartorius de 49,5 à 19,0, 
reflétant une diminution significative du nombre et la sévérité clinique des zones de 
l’HS.  

5 - 1 - 2 - 2 L’HORMONOTHERAPIE 

 
 
L’acétate de cyprotérone (Androcur  100mg par jour) et les pilules contraceptives 
orales contenant du norgestrel administré pendant 6 mois ont permis d'atténuer l’HS 
avec une efficacité comparable. Le finastéride (Propécia  5 mg par jour) est aussi 
un médicament efficace ayant été utilisé en pédiatrie et chez les adultes des 2 sexes 
(39). 
 
 
 
 
 
 
 



56 
 

5 - 1 - 2 - 3 LES TRAITEMENTS IMMUNOSUPPRESSEURS   

 
 
Une injection intralésionnelle de corticostéroïdes avec 5 à 10 mg/mL d’acétonide de 
triamcinolone (Kénacort ) peut être utilisée comme traitement adjuvant pour 
accélérer la disparition des nodules inflammatoires douloureux au stade précoce et 
peuvent apporter un soulagement immédiat.  
La ciclosporine (Neoral ) peut aussi être utilisée, car elle entraîne une amélioration 
modérée à marquer, mais la durée du traitement est souvent limitée par ses effets 
indésirables.  
La maladie de Crohn étant parfois associée à l’HS, le méthotrexate peut être utilisé 
dans le traitement de la maladie pour jouer sur la sévérité des poussées de l’HS (71). 
 

5 - 1 - 2 - 4 LES AGENTS BIOLOGIQUES  

 

 Les agents biologiques dotés de propriétés anti-facteur de nécrose tumorale-α 
peuvent être envisagés chez les patients dont l’affection est réfractaire au traitement 
médical classique. L’infliximab (Remicade ) et l’adalimumab (Humira ) sont 
efficaces dans les cas modérés à sévères (39). 
 
L’adalimumab aurait un effet positif sur les résultats ainsi que sur les douleurs. Il est 
recommandé comme traitement de première intention chez les patients HS modéré à 
sévère qui ne répondent pas ou qui sont intolérants aux antibiotiques oraux. 
L’infliximab est, quant à lui, recommandée chez les patients présentant une HS 
modérée à sévère, uniquement après l'échec de l'adalimumab (44). 
Des études sont actuellement en cours avec les biothérapies, dont l’inhibiteur de IL1 
: Anakinra et les inhibiteurs de IL12 - IL23 : Ustekinumab (65).  
 

5 - 1 - 2 - 5 AUTRES TRAITEMENTS PER OS  

 

Une carence en vitamine D a été observée chez des patients atteints de HS. La 
vitamine D induit la différenciation des Treg, mais inhibe la prolifération des cellules 
Th17. La supplémentation en vitamine D peut permettre de diminuer la sévérité de la 
HS.  
Le zinc est recommandé chez les patients atteints de la maladie de Hurley de stade I 
ou II en tant que modulateur de l'immunité innée (64). 
Il est utilisé à la posologie de 6 gélules de 15 mg par jour et permet une action anti-
inflammatoire sur les lésions inflammatoires et une action anti-androgène. Il possède 
également un rôle dans la cicatrisation cutanée (72 -76).  
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5 - 1 - 3 LE TRAITEMENT CHIRURGICAL 

 
 
La chirurgie est pour de nombreux auteurs la référence pour les formes aiguës et 
récurrentes, résistants aux traitements médicaux. C'est le seul traitement permettant 
une réponse permanente des lésions de la maladie de Verneuil, cependant, elle est 
souvent suivie de rechutes.  
Pour obtenir les meilleurs résultats, la chirurgie doit être pratiquée pendant une 
période d'activité inflammatoire minimale (75).  
 

5 - 1 - 3 - 1 L’INCISION 

 
L’incision sur un diagnostic d'abcès permet de soulager la douleur due à une 
collection purulente en tension. Elle est souvent suivie d’un méchage.  
Cette technique est transitoire et immédiate et n’a aucune influence sur l'évolution 
ultérieure de la maladie. L’incision et le drainage peuvent parfois aboutir au contrôle 
des symptômes, mais ils sont souvent suivis de récidives d’abcès.   

5 - 1 - 3 - 2 L’EXCISION  

 
L’excision limitée est indiquée pour les patients de stade 1 ou 2 de Hurley au sein 
d'une zone inguinale ou axillaire avec une lésion fistuleuse unique enflammée et 
régulièrement suppurée. Elle se fait sous anesthésie locale avec suture directe. Elle 
est peu traumatisante et souvent bénéfique.  
Ce traitement est celui d’une dernière option lors d'échecs médicaux après traitement 
continu ou traitement au coup par coup par antibiothérapie et/ou corticothérapie à 
forte dose. 
 
L'exérèse chirurgicale étendue des zones atteintes est souvent considérée comme le 
seul traitement potentiellement curatif. Il représente la seule attitude possible devant 
un stade 3 de Hurley, stade où les lésions forment un placard suppuratif plus ou 
moins malodorant englobant la quasi-totalité d’une zone comme un creux axillaire ou 
une région inguinale. L’excision radicale et l'utilisation peropératoire de marquage 
des trajets fistuleux par des produits colorés permettent de réduire les taux de 
récidives.  
 
 

5 - 1 - 4 LES MOYENS DE PREVENTION ET TRAITEMENTS PHYSIQUES 

 
 
La photothérapie dynamique est utilisée pour l’HS, elle permet une destruction 
tissulaire semi-sélective et exerce un effet antimicrobien général.  
Le laser est aussi une technique intéressante qui permet une croissance de la tige 
pilaire plus courte et plus fine.  
L'utilisation du laser à alexandrite et à lumière pulsée intense permet  la destruction 
folliculaire et des effets anti-inflammatoires similaires à ceux liés à l'utilisation de 
laser-grenat d'yttrium-aluminium (64). 
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Ces techniques permettent la prévention de lésions précoces et sont souvent 
proposées aux patients atteints d’HS (73). 
 
En ce qui concerne les autres moyens de prévention de lésions, les modifications du 
mode de vie consistent en l’abandon du tabac, la perte pondérale et l’alimentation 
saine. Il importe aussi de réduire le stress mécanique sur la peau en portant des 
vêtements amples en coton (33). Parmi les autres mesures à prendre, l’application 
de compresses chaudes et l’emploi d’antiseptiques topiques et de savon 
antibactérien peuvent être bénéfiques.  
 

5 - 2  LES TRAITEMENTS EN FONCTION DES STADES DE HURLEY  

 

5 - 2 - 1  TRAITEMENTS DES POUSSEES  

 
Les poussées de la maladie de Verneuil sont marquées par des épisodes de nodules 
douloureux apparaissant de façon aiguë et évoluant vers l’abcédation.  
 
L’antibiothérapie est une alternative à l’incision, mais elle doit être commencée 
précocement à dose de charge initiale “abortive d’urgence”. L’association acide 
clavulanique/amoxicilline (augmentin ) est utilisée à dose de charge de 2 à 3g en 
prise immédiate suivie de la même dose répartie dans la journée pendant cinq jours. 
Cette utilisation en “urgence” permet d’atténuer les symptômes et parfois 
“l’avortement de la poussée” (70). 
 
 

5 - 2 - 2 STADE I 

 
 
Au stade I de la maladie, les traitements visent principalement à réduire la durée des 
poussées. Il peut comporter une cure courte d’antibiotique (7 à 10 jours), un 
traitement topique : la clindamycine à 1 ou 2% ou le résorcinol et les corticoïdes 
intralésionnels.  
Ces traitements ne peuvent être efficaces que si administré dès lors des premiers 
symptômes d’une poussée. 
Si les poussées sont plus fréquentes, le traitement peut comporter un traitement 
systémique en continu par une cycline ou macrolide à dose thérapeutique.  
Enfin, il peut comporter des médicaments préventifs adjuvant en topique comme 
l’acide azélaïque et l’acide fusidique ainsi que le gluconate de zinc per os (70-75). 
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5 - 2 -3  STADE II 

 
 
Le traitement des patients au stade II vise à contrôler les phénomènes 
inflammatoires aigus et peut être utilisés pour préparer le patient à l’intervention 
chirurgicale. Il vise également à ramener la maladie au stade I.  
 
La rifampicine et la clindamycine à long terme (3 mois) sont recommandées pour les 
patients présentant peu de cicatrices, mais de nombreuses manifestations 
inflammatoires.  
Les tétracyclines, le zinc à forte dose et la dapsone peuvent être utilisés en 
traitement d'entretien pour entraîner une rémission prolongée. Pour les patients avec 
des cicatrices et trajets fistuleux, le traitement médical est souvent complété d’une 
intervention chirurgicale.  
 

5 - 2 - 4  STADE III  

 
 
La clindamycine et la rifampicine sont utilisées dans le traitement du stade III et 
parfois les traitements immunosuppresseurs comme les corticoïdes, la ciclosporine, 
le méthotrexate et les inhibiteurs du TNF- . Ils permettent de contrôler la maladie. 
Ces traitements sont cependant à visée palliative et transitoire. C’est seulement la 
chirurgie étendue qui peut être utilisée comme traitement curatif (74). 
 

5 - 5  CONCLUSION SUR LES TRAITEMENTS  

 
Les différents traitements pour la HS permettent un effet sur la pathogenèse comme 
expliqué dans la figure 15.  
La prise en charge de la HS est souvent complexe et nécessite d'équilibrer les 
options de traitement médical et chirurgical, en plus du traitement des douleurs et 
des comorbidités psychiatriques et médicales associées qui accompagnent la 
maladie.  

 
 

Figure 15 : Ensemble des traitements utilisés dans l’hidradénite suppurée avec leur mécanisme 
d’action sur l’activation des Lymphocytes Treg et l’atténuation des Lth17 (34). 
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IV - TABAC ET MALADIE DE VERNEUIL  
 
La cigarette est un facteur de risque de diverses affections, notamment : les 
maladies cardiovasculaires, les maladies respiratoire ou encore certains cancers. 
Elle possède aussi un effet, moins connus sur la peau avec par exemple, un effet sur 
le vieillissement cutané plus précoce ou bien encore une diminution de la 
cicatrisation des plaies. 

1 - INTRODUCTION  
 
La maladie de Verneuil étant en partie liée à la dysrégulation de l’immunité des 
cellules Th17 pro-inflammatoires et Treg immunosuppresseurs, de nombreux 
facteurs environnementaux ou pathologiques influent sur cette immunité (figure 16) 
en particulier, le tabac.  
 

 
 

FIGURE 16 : COMORBIDITEES DE L’HIDRADENITE SUPPUREE ASSOCIE A UNE AUGMENTATION DES 
TH17 ET DIMINUTION DES TREG (34) 

 
De nombreuses études montrent une association entre le tabac et la maladie de 
Verneuil par la prévalence des fumeurs chez les patients atteint de la maladie.  
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2 - EPIDEMIOLOGIE DU TABAGISME ET DE LA MALADIE DE VERNEUIL 
 
Une étude américaine réalisée sur 1360 patients signale que 57,7% des cas 
diagnostiqués “HS” sont des fumeurs et 12,5% fumaient avant leur diagnostic (59). 
Une étude néerlandaise, quant à elle, menée sur 846 patients atteints de HS, montre 
que 70,7% sont  fumeurs et 14,2% des anciens fumeurs (61).  
 
Pour finir, des études polonaises et Française ont constaté que les fumeurs atteints 
de maladie de Verneuil représentaient 70% des cas (33-49). Ce pourcentage élevé 
représente pour la population polonaise, une répartition de fumeurs trois fois grande 
que dans la population générale (23%).  
 
Il existe donc, une prédominance du tabagisme d’environ 70% chez les patients 
atteint de HS. Ces études permettent d’identifier l’impact du tabac sur la maladie.  

3 - IMPACT DU TABAC SUR L’HIDRADENITE SUPPUREE  
 
Certaines études sont témoins de l’impact du tabagisme sur la HS. Il semble être 
plus important chez les personnes âgées de 40 à 49 ans, chez les hommes et chez 
les patients à peau blanche (55). De plus, d’après le score de sartorius modifié, les 
fumeurs sont plus sévèrement touchés par rapport aux non-fumeurs (49). 
 

3 - 1 FACTEURS DE GRAVITE  

 
 
L’étude néerlandaise de Anne Schrader réalisée sur un échantillon de 846 patients 
dont 595 fumeurs montre que 88,2% des patients fumeurs ou ex-fumeurs sont au 
stade III, 87,9% au stade II et 81,2% au stade I. Cela justifie bien le tabagisme 
comme facteurs de risque de gravité de la maladie.  
 
De plus, dans cette étude, le nombre élevé de paquets fumés par année (PA) est 
associé à un stade de Hurley plus fort avec 15,1 PA  pour le stade I de Hurley, 19,3 
PA pour le stade II et 27,9 PA pour le stade III. Ceci prouve l’association entre le 
temps d’exposition au tabac et la sévérité de la maladie (61).   
 
Une étude polonaise concernant 54 patients a permis de constater une différence 
entre le nombre de zones de peau impliqué par les lésions HS et les fumeurs actifs 
ou non-fumeurs. Cependant, ils n’existent pas de corrélation avec le nombre de 
cigarettes fumées par jour (33).  
Enfin, une étude française réalisée auprès de 302 patients, a observé le tabagisme 
comme facteur déclenchant mais non aggravant (60). 
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3 - 2 FACTEURS INHIBANT L’EFFICACITE DES TRAITEMENTS  

 

Certaines données suggèrent une association entre le statut tabagique et la sévérité 
de l'HS, la durée des poussées, et l’échec de la réponse au traitement. 

Une étude américaine menée sur 427 patients atteints de HS a démontré que le 
tabagisme est associé à une majoration des traitements et limite leur efficacité (62). 

De plus, le tabagisme est un facteur de risque d’altération de la cicatrisation des 
lésions HS ce qui augmente le temps de cicatrisation et par conséquent le temps de 
rémission des lésions (34). 

 

3 - 3 ARRET DU TABAC ET REMISSION 

 
 
Il existe peu d’études reflétant les effets de l'arrêt du tabac sur l’HS, mais dans 2 cas, 
des femmes atteintes de HS arrêtant de fumer ont pu constater une rémission 
complète de la maladie (64-79). 
 
Sur une étude au long terme comprenant 129 patients, 40% (35/88) des non-fumeurs 
ont déclaré une rémission contre seulement 29% (17/59) des fumeurs. Au total, 
39,4% de l'échantillon a signalé une rémission de l’HS et environ les deux tiers (66%, 
33/50) étaient des non-fumeurs (41). 
 
Une étude américaine concernant la région du Minnesota a aussi constaté que les 
stades de Hurley élevé étaient associés au tabagisme et au sexe masculin. Ils ont 
aussi constaté que l’abandon du tabac permettrait d’améliorer l’HS (59).   
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4 - PATHOGENESE DU TABAC ET MALADIE DE VERNEUIL  

 
 
Au cours des années 90 des études statistiques réalisées en Allemagne ont montré 
que le tabagisme était une cause majeure de HS.  
 

4 - 1  TABAC ET DECLENCHEMENT DE LESIONS DE L’HIDRADENITE SUPPUREE  

 
 
Anisa Hana a pu montrer que les concentrations sériques de nicotine et les 
concentrations de nicotine dans la sueur axillaire sont plus élevées chez les fumeurs 
atteints de lésions HS que chez les fumeurs en bonne santé évoquant ainsi un rôle 
du tabac dans les lésions HS (31-67). 
De plus, l’expression des récepteurs à l’acétylcholine nicotinique des lésions HS est 
particulièrement forte dans l’infundibulum de l’unité pilosébacée : lieu où les lésions 
HS sont supposées provenir (31). 
 
 

4 - 1 - 1  LE SYSTEME CHOLINERGIQUE NON NEURONALE 

 
 
Le système cholinergique non neuronal a récemment été reconnu pour jouer un rôle 
fondamental dans la régulation de la physiologie épidermique. Ce système est 
impliqué dans de nombreuses fonctions de la peau telle que la croissance, la 
différenciation, l'adhésion, la motilité, la formation de barrière, la sécrétion de sueur 
et de sébum ainsi que la modulation de la microcirculation (57).  
 
Les kératinocytes humains synthétisent et dégradent l’acétylcholine (ACh) qui agit 
via des récepteurs muscariniques à l’acétylcholine (mAChR) et des récepteurs 
nicotiniques à l‘acétylcholine (nAChR). Ils agissent dans un système autocrine ou 
paracrine sur les cellules environnantes comme les fibroblastes ou les mélanocytes.  
 
Les lésions des patients atteints de HS présentent de nombreuses cellules telles que 
les kératinocytes, les granulocytes neutrophiles, les lymphocytes, les macrophages, 
les mastocytes et les sébocytes, qui eux, possèdent nAChR (30-31-49). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



64 
 

4 - 1 - 2 INDUCTION D’UNE HYPERPLASIE EPITHELIALE  

 
 
Les études de A Garg, et de H Kurzen ont pu montrer que la stimulation des nAChR 
avec des médicaments cholinergiques entraînait un épithélium significativement 
épaissi. 
Ceci démontre que la nicotine induit une hyperplasie épithéliale infundibulaire par 
voie autocrine.  
 
De plus, la nicotine participe à la signalisation paracrine de l'ACh et de ses 
récepteurs sur les cellules environnantes, tout en régulant positivement les 
récepteurs de l’ACh au sein de l’infundibulum folliculaire (55-57). La nicotine et le 
système cholinergique non neuronal ont donc bien un rôle central dans le 
développement de l'hyperplasie infundibulaire épidermique. Et peut-être provocateur 
des poussées des lésions dans la maladie de Verneuil (31).  
 
 

4 - 1 - 3 ROLE DANS L’INFLAMMATION DU BULBE FOLLICULAIRE 

 
De nombreuses études épidémiologiques ont mis en évidence une association 
significative entre le tabagisme et les maladies inflammatoires de la peau telle que le 
psoriasis et la dermatite atopique (63). 
 

4 - 1 - 3 - 1 INFLAMMATION PAR LE VOIE RETINOÏQUE 

 

4 - 1 - 3 - 1 - 1 LA VOIE RETINOÏQUE 

 

Dans l'épiderme, les kératinocytes et les cellules de Langerhans (LC) expriment les 
récepteurs à l’aryl hydrocarbone (AhR) (63). AhR est un facteur de transcription qui 
capte des capteurs cytosoliques et des molécules chimiques présentes dans 
l’environnement.  
AhR, aussi appelé récepteur à la dioxine, est impliqué dans le métabolisme des 
cellules du système immunitaire et dans la régulation de la différenciation 
cellulaire.  AhR intervient aussi dans les événements cellulaires en réponse aux 
hydrocarbures aromatiques halogénés, aux hydrocarbures aromatiques 
polycycliques et aux hydrocarbures non halogénés. Son activation dans ces cellules 
favorise la différenciation fonctionnelle (58-63). 
 
La figure 17 montre comment AhR peut être impliqué dans la génération de néo-
antigènes et l’exacerbation de maladies auto-immunes pour lesquelles les cellules 
Th17 sont la force motrice de la pathogenèse. 
 
 



65 
 

 

FIGURE 17 : LE RECEPTEUR ARYLE HYDROCARBURE ET L’IMMUNITE (63) 

 

4 - 1 - 3 - 1 - 2 TABAC ET LA VOIE RETINOÏQUE  

 

La fumée de tabac contient de nombreuses molécules chimiques en particulier les 
hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) et des composés de type dioxine. 
Ces composés représentent des agonistes du récepteur de l’AhR.  
 
Les dérivés du benzopyrène (BP) sont capables de se lier avec une grande 
spécificité à l’AhR, activant l’ARNT, modifiant l’expression de CYP1A1, et régulant 
ainsi l’inflammation (34-68-77). La fumée de la cigarette contient également des 
dioxines et des analogues à la dioxine, les dibenzo-dioxines polychlorées (PCDD), 
les dibenzofuranes polychlorés (PCDF), et les biphényles polychlorés coplanaires 
(CoPCB) qui participent aussi à l’activation du récepteur à l’AhR (55). 
 
L’activation du récepteur à l’AhR favorise l’expression du récepteur- t orphelin lié à 
l’acide rétinoïque (ROR t) permettant ainsi la différenciation des cellules Th17. 
Quant à l’expression de Treg, ils nécessitent la transcription de FoxP3. 
 
 

4 - 1 - 3 - 1 - 3 TABAC ET LA VOIE NOTCH  

 
Il existe des preuves chez des animaux de laboratoire que la voie Notch joue un rôle 
important dans la détermination du destin cellulaire dans de multiples organes 
incluant le poumon. Le rôle de la signalisation Notch est la prévention de la 
différenciation cellulaire et le maintien d'un état indifférencié dans les cellules 
souches de divers organes. 
 
Lorsque Notch est "activé", la différenciation est supprimée, alors que lorsqu’il est 
«éteint», les cellules sont autorisées à procéder à une différenciation spécifique. 
 
Un certain nombre d’études sur des animaux ont démontré l’importance de la voie  
Notch dans la différenciation épithéliale du poumon en développement (78). 
L’étude de Melnik a pu montrer que le tabagisme causait un dysfonctionnement des 
macrophages et une régulation négative de l’expression du gène de la voie Notch 
(34). 
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4 - 1 - 3 - 1 - 4 TABAC ET IMMUNITE  

 

La figure 18 montre l’effet du tabagisme sur TH17 et Treg, facteur de l'inflammation 
et des lésions HS (34). 
 

 
 

FIGURE 18 : EFFET DU TABAC SUR L’IMMUNITE DANS L’HIDRADENITE SUPPUREE (34) 

 
Le BP de la fumée de cigarette polarise les réponses Th17 et stimule les cellules 
TCD4 + par le biais de AhR ce qui induit une augmentation des cellules Th17 et une 
diminution des Tregs. 
 
Des preuves récentes ont montré qu'AhR permet la différenciation de Th17 et 
l'induction de l'IL-22 conduisant à un état pro-inflammatoire (49-58-77). 
Kan Torii a étudié la proportion de Th17 chez des patients atteints de psoriasis et 
fumeurs depuis plus de 10 ans. Il a pu conclure que la fumée de tabac est 
responsable de l’induction d’IL17 et l’expression de l'IL-22 à partir de Th17 (58). 
 
Dans les cellules Th17, l’activation d’AhR est une condition préalable à la production 
de la cytokine IL-22.  
IL-22, membre de la famille de l'IL-10, est lié aux processus pro-inflammatoires 
comme l’inflammation cutanée, le psoriasis, la maladie intestinale et la maladie de 
Crohn (63). 
 
De plus, l’étude de Hinz a montré que le tabagisme maternel pendant la grossesse 
était associé à une réduction du nombre de Treg dans le sang de cordon 
ombilical.  Et les enfants dont le nombre de Treg dans le sang de cordon était 
inférieur à la normal avaient un risque plus élevé de développer une dermatite 
atopique au cours de la première année de vie. 
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Chez l'homme, les Treg se caractérisent le mieux par l'expression du facteur de 
transcription FOXP3, essentiel pour l’induction et la stabilité des Treg. 
Les lymphocytes Treg jouent un rôle essentiel dans la régulation immunitaire des 
maladies atopiques, et pourraient également contribuer à celle de la maladie de 
Verneuil (78). 
 
Enfin l’étude de Garg a montré que la fumée de cigarette induit l'expression de 
régulateurs de l'inflammation tels que les interleukines IL -1, IL-6, IL-8 et le facteur de 
nécrose tumorale TNF-α.  
L'expression de TNF-α est médiée par Egr-1 : facteur de croissance dans le 
kératinocyte HaCaT. La fumée de cigarette régule et induit  l'expression d’Egr-1 par 
l'activation de la kinase extracellulaire régulée par le signal ERK et c-Jun Kinase N-
terminale (JNK). De plus IL-1b stimule l’expression du ROR t, clé du facteur de 
transcription facteur entraînant la polarisation des cellules Th17.  
Ces voies peuvent contribuer à l'initiation et/ou à l'exacerbation de maladies de la 
peau liées au tabagisme (56). 
 
 

4 - 1 - 3 - 1 - 5   CONCLUSION SUR TABAC ET L’IMMUNITE  

 
L’étude de Kitamura a permis de constater que la teneur totale en HAP dans la 
fumée expirée était dix fois plus élevée que celle de la fumée inhalée. Ces résultats 
indiquent que la fumée secondaire pourrait être le principal déterminant d'exposition 
aux HAP, chez les fumeurs actifs et passifs (68). 
 
Parmi toutes les comorbidités de l’hidradénite suppurée (Figure 15), le tabagisme 
représente un des facteurs associé à l’augmentation des Th17, à la diminution des 
Treg et au dysfonctionnement des macrophages ainsi qu’à la régulation négative de 
l’expression du gène de la voie Notch (34). 
Pour conclure,  les cellules Th17 et Treg étant la force motrice de certaines maladies 
auto-immunes, il est possible que l'activation de l'AhR exacerbe l'auto-immunité 
induite par Th17. Les lésions de l’hidradénite suppurée étant responsable d’une 
exacerbation de l’auto-immunité, le tabac joue sur cette pathologie dans le 
déclenchement des poussées des lésions ainsi que sur la gravité des lésions (63). 
 

4 - 2  TABAC ET MICROBIOTES  

 
L’étude de Kromann a constaté que les alcaloïdes du tabac dont la nicotine, exerçait 
un effet inhibiteur sélectif sur les micro-organismes modifiant le microbiome et 
stimulerait la croissance de Staphylococcus aureus (41). 
Cet effet pourrait participer au déclenchement de poussée de la maladie (55).  
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4 - 3 TABAC ET CICATRISATION  

 
Le tabagisme est connu pour diminuer le flux sanguin cutané et causer des 
dommages chroniques à la microcirculation compromettant ainsi l'oxygénation des 
tissus et la cicatrisation des plaies (80). 
Le tabagisme inhibe la migration des fibroblastes dans les plaies, diminue leur 
activité, et induit un retard de leur croissance.  
Il peut également entraîner une diminution de la production de collagène ce qui peut 
nuire à la phase de cicatrisation de la plaie (81).  
 
De plus, il a été démontré que la nicotine réduit la libération d’IL-2, de TNF et 
supprime la migration des leucocytes vers un site d'inflammation. En diminuant le 
chimiotactisme cellulaire, le tabagisme entrave la phase inflammatoire de 
cicatrisation des plaies (57).  
Enfin, l’augmentation du stress oxydant et de l’hypoxie liée au tabac peut contribuer 
à une diminution de la guérison chez les fumeurs (81). 
 
Par conséquent, le tabagisme représente un facteur de retard de cicatrisation et de 
guérison des plaies, capables d’aggraver la maladie et la qualité de vie des malades 
atteints de HS.  
 

4 - 4  IMPACT SUR LE TRAITEMENT  

 
L’étude de Georges Deny a constaté que le jeune âge et les non-fumeurs étaient 
deux facteurs associés à une réponse positive à l’initiation des traitements par 
antibiotiques oraux, antibiotiques topiques, corticostéroïdes intra lésionnels ou 
encore solution antiseptique. 
Il est connu que le tabagisme est associé une dérégulation des lignées cellulaires 
inflammatoires et des cytokines, et le développement de l'HS est aussi lié à un état 
inflammatoire dérégulé. Il semble alors logique que les fumeurs soient moins 
susceptibles de réagir au traitement médical (66). 
 
Le fait de conseiller au patient l’arrêt du tabac est important, car ce facteur réversible 
peut améliorer la réponse au traitement et réduire le risque d'implication infra 
mammaire de l'HS (66). 
 

4 - 5 CONCLUSION SUR LE TABAC ET LA MALADIE DE VERNEUIL  
 
Ces résultats d’études fournissent une raison indispensable d’interroger les patients 
sur leur statut tabagique et de les encourager à se sevrer du tabac. Cette approche 
devrait s’appliquer aux personnes atteintes de HS mais également à celles qui sont 
perçues comme à risque, y compris les personnes possédant des antécédents 
familiaux de HS ou autres troubles de l'occlusion folliculaire (acné, kyste pilonidal, 
kystes à répétition). 
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V - ETP ET CONSEILS ASSOCIES A L’OFFICINE  
1 - ETP AU CHU DE NANTES   

 
L'éducation thérapeutique du patient (ETP) atteint de la maladie de Verneuil est très 
récente au CHU de Nantes. Elle a pu être instaurée à partir de février 2019 grâce à 
la plateforme Eduderm. Cet ETP est individuel et se fait avec l’aide d’infirmières 
spécialisées dans le domaine. 
 

1 - 1 QUESTIONNEMENT ET COMPREHENSION DE LA MALADIE 

 
 
La séance se déroule en plusieurs parties avec une première étape de questions 
pour situer le contexte, les zones atteintes, les traitements, les antécédents ainsi que 
le DLQI et l’eVa des poussées. Cela permet de cibler les conseils associés à l’ETP.  
 
La seconde partie permet d’expliquer au patient sa maladie, les différents stades 
évolutifs ainsi que la prévalence de l’hidradénite en France. Le patient comprend 
alors la pathogenèse de sa maladie avec l’occlusion folliculaire, l’inflammation de la 
glande responsable des lésions et de ce fait, la compréhension des zones les plus 
atteintes.  
Cette étape permet d’expliquer aux patients les effets de leurs traitements sur les 
poussées et les effets à long terme.  
 
L'important est de faire comprendre au patient quels sont les signes des symptômes 
précurseurs et de les lui faire identifier (gonflement, douleur, rougeur). L'identification 
d’une poussée de nodule permet la mise en place rapide des traitements dès les 
premiers symptômes et donc la diminution de l’inflammation du nodule et de la durée 
de la poussée.  
 

1 - 2 CONSEILS ASSOCIES AUX TRAITEMENTS DES POUSSEES 

 
 
Les poussées de la maladie de Verneuil étant des moments impactant la qualité de 
vie des patients, les conseils pour améliorer la prise en charge de la maladie sont 
essentiels.  
 
La connaissance des symptômes relatifs aux poussées permet d’expliquer le rôle et 
le moment le plus propice à la prise des antalgiques. Ces antalgiques, comme le 
paracétamol, utilisés dès les premiers symptômes, permettent de diminuer la douleur 
occasionnée par les poussées. Pour certains, des antalgiques de palier 2 sont 
nécessaires. Le froid peut aussi permettre une action antalgique. 
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Enfin, lors des poussées, s’ensuit une phase de suintement des lésions qui peut être 
désagréable pour les patients. La description des pansements permet de définir les 
formes adaptées aux différentes zones.  
Ces pansements, diminuant les frottements, permettent d’améliorer la qualité de vie 
des patients et la prise en charge des lésions.  
 
Pour finir, les poussées pouvant avoir lieu à tout moment, le conseil d’une trousse de 
secours comprenant : antidouleur, compresses, pansements, dose de charge 
d’antibiotique et antiseptiques permet une meilleure prise en charge des lésions.  
Ces conseils permettent au patient de mieux accepter sa maladie, et d’améliorer sa 
qualité de vie.   
 

1 - 3 FACTEURS AGGRAVANT LA MALADIE 

 
Une troisième partie consiste à décrire les facteurs aggravant la pathologie. Bien 
évidemment parmi eux, le tabac.  
Le surpoids, la consommation de sodas, le stress et les frottements sont aussi des 
facteurs aggravants. L’ETP permet la mise à disposition de conseils pour éviter ces 
facteurs. Cela peut aller aux applications sur smartphone aidant à réduire le stress 
jusqu’aux conseils d’un nutritionniste ou bien, l’aide au sevrage tabagique proposée 
par de multiples acteurs.  
 
Cependant, parmi les ETP assistés, la plupart des patients fumeurs et informés du 
risque du tabac sur la maladie ne ressentaient pas l’envie d'arrêter ou de diminuer 
leur consommation. 
 

2 - QUESTIONNAIRE DES PATIENTS AYANT REÇU L’ETP A L'HOPITAL  

 

2 - 1 LE QUESTIONNAIRE  

 
 
Durant l’été 2019, et après chaque séance d’ETP au CHU de Nantes, un 
questionnaire était donné aux patients. Ce questionnaire (annexe 1) vise 
principalement à connaître le moment d’apparition de la maladie et son diagnostic, 
ainsi que les parties du corps les plus atteintes. 
De plus, ce questionnaire nous permet de connaître le statut tabagique du patient et 
de connaître la prise ou non de médicament contre le stress. 
 
Ce questionnaire a pour objectif de juger la satisfaction du patient et son ressenti sur 
l’ETP.  
Enfin, il permet de savoir l'intérêt de l’ETP à l’officine, avec les attentes des patients. 
Au total, nous avons pu obtenir 30 questionnaires complétés. 
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2 - 2 REPONSES AU QUESTIONNAIRE  

 
Les réponses aux questionnaires sont présentées en annexe 1, et le tableau 8 
récapitule les réponses.  
 
 

       Sexe Âge  Diagnostic Début 
des 

lésions  

localisation  Tabac  Satisfaction 
de l’ETP à 
l'hôpital  

Point de vue de l’ETP à 
l’officine par les patients   

F 47 A 43 ans   Depuis 
l’âge de 
42 ans 

Aisselle, pli 
inguinal, bas 
ventre, pubis  

Oui depuis 5 ans  9/10 Oui, souhaiterait des 
informations sur les traitements 

médicamenteux et non 
médicamenteux   

F 38 A 35 ans  Depuis 
l’âge de 
20 ans  

Fesses, sous 
les seins  

Non mais déjà été 
fumeur  

7/10 Ne sait pas, souhaiterait des 
informations sur la maladie, les 

traitements, et les  autres 
thérapeutiques 

M 23 A 21 ans  Depuis 
l’âge de 
21 ans 

Bras, cuisse  Oui et cannabis 
pour stress  

8/10 Non 

F 44 A 44 ans Depuis 
l’âge de 
24 ans 

Aine Oui depuis 10 ans 8/10 Non, ne veut pas de l’ETP à 
l’officine car relation de 

confiance et “intime” avec les 
professionnels de santé qui la 

suivent 

M 32 A 32 ans  Depuis 
l’âge de 
17 ans 

Aisselles, aine, 
sillon 

interfessier  
Oui depuis 15 

ans  
8/10 Pas répondu, souhaite voir 

une  diététicienne ou un 
nutritionniste  

M 58 A 48 ans   Depuis 
l’âge de 
7-10 ans 

Fesses, et 
pubis  

Non depuis 
janvier  

10/10 Oui 

F 33 A 33 ans   Depuis 
l’âge de 
18  ans  

Aisselles  Oui depuis 15 
ans  

8/10 oui, souhaiterait des 
informations sur les 

traitements, les cosmétiques  et 
produits d’hygiène à éviter 

F 27 A 20 ans   Depuis 
l’âge de 
20  ans 

Aisselles, 
pubis, entre-

jambe  
Oui depuis 8 ans  10/10 Oui, car souhaiterait un milieu 

plus proche du domicile mais 
avec quelqu’un de spécialisé 

sur la maladie  

F 42  A 42 ans  Depuis 
l’âge de 
13 ans  

Zone pubienne 
, génitale, 
aisselles  

Oui depuis l’âge 
de 13 ans  

10/10 Pourquoi pas, souhaiterait 
des  informations sur les 

traitements, sur les produits à 
éviter, et conseils : produits, 

alimentation, hygiène de vie en 
général 

F 30 A 20 ans  Depuis 
l’âge de 
19 ans 

Aine Arrêt depuis 2 
mois  

8/10 Oui, souhaiterait des 
informations scientifiques sur 

l’action des traitements 

F 40 A 40 ans  Depuis 
l’âge de 
29 ans  

Pubis, Aine  Oui depuis 20 
ans  

10/10 Oui, souhaiterait des 
informations sur la maladie, et 

les solutions pour mieux la 
vivre  

F 22 A 22 ans   Depuis 
l’âge de 
17 ans  

Entre-jambe  Oui depuis 5 ans  10/10 Oui, souhaiterait des 
informations sur la maladie et 

les traitements  
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F 21 A 19 ans  Depuis 
l’âge de 
16 ans  

Pubis, pli inter-
fessier 

Non 10/10 Pourquoi pas, souhaiterait des 
informations sur la prévention, 
faire le point sur la maladie et 
ses avancées, ainsi que les 

conseils d’hygiène  

F 16 A ses 10 
ans  

Depuis 
l’âge de 
10 ans  

Parties 
génitales  

Non 10/10 Oui, souhaiterait des 
informations sur la prévention, 

les risques et les produits à 
prendre/éviter 

F 38  

Depuis 
l’âge de 
32 ans  

Plis inguinaux 
et aisselle 

gauche 
Oui occasionnelle 
(2/mois), cigarette 

électronique , 
cannabis 

(1/semaine) 

9/10 Oui, souhaiterait des 
informations sur les 

cosmétiques/produits d’hygiène 
à prendre/éviter  

F 30 A 29 ans  Depuis 
l’âge de 
14 ans  

Fesses Oui depuis 10 
ans  

10/10 Oui, souhaiterait des 
informations sur la maladie, les 

traitements, les produits à 
éviter/prendre 

F 35  A 34 ans  Depuis 
l’âge de 8 

ans 
Parties 

génitales  
Non 8/10 Oui pour de nouvelles 

informations 

M 34 A 34 ans   Depuis 
l’âge de 
19 ans  

Oreilles, 
aisselles, aine  

Oui depuis 17 
ans  

10/10 Oui pour essayer de nouveaux 
produits, mais dans un espace 

à part du comptoir  

F 26 A 24 ans  Depuis 
l’âge de 
23 ans 

Aine, aisselle, 
derrière l’oreille 

Oui depuis 13 
ans  

9/10 Non, car n’aime pas parler de 
sa maladie 

F 42 A 39 ans  Depuis 
petite  

Visage, pubis  Oui depuis 20 
ans  

9/10 Oui, car plus près de la maison, 
et pour les conseils, l’écoute, 
maquillage thérapeutique et 

faire ses soins  

F 36 A 36 ans  Depuis 
l’âge de 
26 ans  

Poitrine, 
Jambe, aine, 

pubis, aisselles  
Non arrêt il y a 1 

mois mais 
fumeuse pendant 

15 ans  

8/10 Oui, souhaiterait des 
informations sur la prévention, 

les astuces  

F 37 A 32 ans  Depuis 
l’âge de 
18 ans  

Aisselles, bas 
du ventre, aine  

Non 9/10 Oui, pour informer l’ensemble 
de la population de cette 

maladie méconnue et mal 
interprété. Pour présenter les 

différents stades  

M 32  A 31 ans Depuis 
l’âge de 
16/18 
ans  

Visage, sacro-
coccygien 

oui depuis 14 ans, 
et cannabis 

ponctuellement   
9/10 Oui, développer l’ETP pour 

informer le plus de monde et 
donner les bons réflexes. 

Expliquer la maladie, l’hygiène, 
la rigueur et l’équilibre de vie 
qu’il faut avoir pour limiter les 

effets  

F 33 A 33 ans Depuis 
l’âge de 
16 ans / 
17 ans  

Parties intimes Oui depuis 19 
ans  

7/10 Peut-être, ne sait pas  

F 26 A 26 ans  Depuis 
l’âge de 
23 ans   

Aisselles, infra 
mammaire, 
Aine , lèvres 
vaginales  

non  9/10 Oui car plus proche du 
logement. Souhaiterait des 

informations sur les 
cosmétiques/produits d’hygiène 

à prendre/éviter  
Informations sur la maladie, et 

les traitements.  

F 30  A 29 ans  Depuis Aisselles  non , mais fumeur 10/10  Non pas en pharmacie car “trop 
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l’âge de 
19 ans  

pendant 5 ans au 
début de la 

maladie  
publique” et pas envie que tout 

le monde soit au courant  

M 25 A 25 ans  Depuis 
l’âge de 
12 ans  

Aisselles, 
nuque, entre 

jambes  
Oui depuis 11 ans 
et fumeur régulier 

de cannabis  
10/10 Oui pour toutes informations 

sur la maladie  
 

F  

il y a 10 ans  Depuis 20 
ans 

Aine  Oui depuis 25 
ans  

 

 8/10 Ne sait pas, oui pour les 
informations sur les 

cosmétiques, produits 
d’hygiène à éviter 

F 40  

Depuis 
l’âge de 
34 ans  

Plis sous 
mammaires + 

axillaire  
Oui depuis 25 

ans  
10/10 Oui pour les informations sur la 

prévention et l’hygiène  

F 38 A 35 ans  Depuis 
l’âge de 
20 ans  

Abdomen non, fumeur il y a 
1 an  

10/10 Oui pour la prévention de la 
maladie, et les produits à éviter 

ou à prendre  
 

TABLEAU 8: REPONSES DE L’ETP DE MALADIE DE VERNEUIL AU CHU DE NANTES 

 
2 - 2 - 1 CARACTERISTIQUES DES PATIENTS  

 
 
On peut constater que 80 % des patients sont des femmes de 32 ans d'âge moyen. 
On remarque que la majorité des patients ont été atteints à partir de l’adolescence ou 
au début de l’âge adulte.   
 
Les colonnes montrant l’âge d'apparition de la maladie et l’âge du diagnostic 
permettent de démontrer un réel sous diagnostic de cette pathologie. En effet, 
environ 64% des patients ont attendu 10 ans ou plus avant d’avoir le diagnostic de 
leur maladie.  
 
On peut constater que les localisations des lésions des patients de nos 
questionnaires représentent bien les localisations retrouvées dans la littérature avec 
les aisselles et les parties génitales (aine, pubis).  
 
 

2 - 2 - 2 TABAGISME DES PATIENTS 

 
 
On constate sur le tableau récapitulatif que 63,3% des patients sont fumeurs contre 
36,6 non-fumeurs. Et parmi les non-fumeurs, environ 1 personne sur 2 a été fumeur. 
Cette statistique reflète bien la présence prédominante du tabagisme chez les 
patients atteints de maladie de Verneuil.  
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2 - 2 - 3 SATISFACTION DES PATIENTS SUR L’ETP  

 
 
Avec une moyenne de 9/10, l’ETP à l'hôpital a satisfait les patients. Les patients ont 
indiqué un intérêt pour cet ETP et un bénéfice quant à leur maladie. La majorité des 
patients indiquent une meilleure compréhension de leur maladie et de leurs 
traitements. 
 
D’autre part, les patients semblent satisfaits des conseils donnés pour améliorer 
leurs qualités de vie et pallier leur douleur lors des poussées. L’explication des 
facteurs pouvant déclencher les poussées et les outils pour y remédier semble être 
bénéfique pour les patients.  
 
Enfin, la majorité des patients ont répondu favorablement à la participation d’une 
autre séance d’ETP dans le but de voir l’évolution de la pathologie suite aux outils 
donnés et pour garder un suivi de leur maladie.  
 
Cet ETP apporte un temps privilégié d’échange et d’écoute permettant de soutenir 
les patients et de leur donner des explications claires, des réponses adaptées et des 
conseils personnalisés.  
 
 

2 - 2 - 4  AVIS DES PATIENTS SUR L’ETP A L’OFFICINE 
 
 
Le questionnaire montre que 23 des patients sur 30 sont favorables à la mise en 
place d’ETP de l’HS à l’officine. Quatre des patients ne veulent pas de l’ETP à 
l’officine et 3 ne se prononcent pas ou ne savent pas.  
  
Pour les patients favorables à cet ETP à l’officine, ils ont pu exprimer leurs attentes 
quant à ces séances.  
A la question : comment voudriez-vous que la séance d’ETP à l’officine se déroule ? 
Les patients répondent au souhait d’informations et de compréhension de la maladie 
par les pharmaciens. Ils expriment aussi l’envie d’une compétence en l’explication 
des traitements. De plus, les conseils sur les cosmétiques, l’hygiène de vie et des 
outils pour mieux-vivre avec sa maladie semblent être les principales attentes des 
patients pour l’ETP de l’HS à l’officine.  
 
Quant aux patients ne souhaitant pas de l’ETP à l’officine ou ne se prononçant pas, 
leurs raisons sont plutôt de l’ordre du refus de parler de leur maladie, et d’une 
relation de confiance avec ses médecins.  
 
Pour finir, le caractère peu courant de cette pathologie rend difficile la mise en place 
d’un ETP à l’officine. Néanmoins, l’impact de la maladie sur la qualité de vie des 
patients et le manque de traitements “curatifs” rend indispensables la mise à 
disposition de conseils hygiéno-diététiques et de conseils améliorant la qualité de vie 
des patients.  
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3 - MALADIE DE VERNEUIL A L’OFFICINE 

 

3 - 1  LES CONSEILS SUR LES TRAITEMENTS EN FONCTION DES DIFFERENTS FORMES 
DE POUSSEES  

 

3 - 1 - 1  FORMES INTERMITTENTES DE L’HS 

 
 
Les poussées de l’HS se traitent par l’association acide clavulanique/amoxicilline 
(Augmentin ). Le rôle du pharmacien à ce stade est celui d’expliquer au patient les 
signes prémonitoires d’une poussée et de conseiller au patient l’obtention d’une 
“trousse de secours” avec la dose de charge d’antibiotique ainsi que différents 
pansements adaptés aux types de lésions.  
 
 

3 - 1 - 2 FORMES CONTINUES MINEURES 

 
 
Les macrolides et les cyclines sont indiquées dans les stades I et II de Hurley limités 
à long terme. Par rapport à la chronicité de ces traitements, le pharmacien a un 
devoir de conseil vis-à-vis de ces antibiotiques. Il peut avertir du caractère inhibiteur 
enzymatique des macrolides et photosensibilisant des cyclines ainsi que le risque de 
tendinopathies des fluoroquinolones.  
 
 

3 - 1 - 3 FORMES CONTINUES MAJEURES HAUTEMENT INFLAMMATOIRES  

 
 
La rifampicine, clindamycine, tétracycline et dapsone sont utilisées pour le stade II et 
III de Hurley hautement inflammatoires. 
Dans ce même cas, le pharmacien doit conseiller sur les traitements de ces formes 
majeures et particulièrement accentuer le conseil sur les interactions 
médicamenteuses possibles. Entre autres, la diminution de l’efficacité de la 
contraception hormonale et d’autres traitements avec la rifampicine.  
Par ailleurs, pour la moxifloxacine, le pharmacien se doit de connaître les autres 
traitements du patient par le biais du dossier partagé ou du bilan de médication afin 
de vérifier du non risque d’allongement de l’onde QT.  
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3 - 1 - 4 TRAITEMENTS D'ENTRETIEN 

 
 
Les traitements d’entretien de cette maladie étant la prise d’antibiotique chronique à 
dose thérapeutique, le pharmacien se doit d’avertir quant aux effets indésirables 
possibles. Ces effets indésirables peuvent être dus à l’antibiotique en question ou 
bien liés à la prise chronique des antibiotiques comme les diarrhées à Clostridium 
difficile et les infections à Candida albicans.  
Il peut expliquer la différence entre diarrhées banales sous antibiotique et 
complication à Clostridium.   
 

3 - 2 LES CONSEILS HYGIENO - DIETETIQUE   

 

3 - 2 - 1 ARRET DU TABAC  

 

Comme vu précédemment, le tabac est largement présent chez les patients atteints 
de maladie de Verneuil. Il a pu montrer son rôle comme facteur aggravant et 
déclenchant de la maladie.  
 
Le pharmacien se doit d’informer du risque du tabagisme sur la santé et sur le rôle 
aggravant de la pathologie. Il se doit par conséquent, de conseiller un sevrage 
tabagique.  
Le pharmacien peut alors aider à ce sevrage par la mise à disposition de soutien de 
tabacologie comme les CSAPA, de plaquettes informatives, ainsi que par les 
traitements de substitution nicotinique.  
 
Cependant, comme vu précédemment dans la pathogenèse du tabac et de la 
maladie de Verneuil, la nicotine peut être responsable de l’occlusion folliculaire.  
Par conséquent, la substitution doit être conseillée, mais dans un objectif de sevrage 
tabagique total plutôt que substitutif.  
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3 - 2 - 2 HYGIENE CORPORELLE : QUE CHOISIR?  

 

3 - 2 - 2 - 1  LE SAVON  

 
Le savon est par définition un sel d’acide gras obtenu par saponification d’un corps 
gras par une base forte (Figure 19).  
 
 

 
 

FIGURE 19 : HYDROLYSE ALCALINE D’UN CORPS GRAS PAR UNE BASE FORTE D’APRES (83) 

 
Le corps gras peut être issu d’une huile végétale ou bien d’une graisse d’origine 
animale. Les formes solides sont obtenues avec la soude alors que les formes 
liquides sont obtenues avec la potasse (Figure 20). 
 
Les savons possèdent la caractéristique d’être détergents et moussants. Le 
caractère détergent se traduit par une altération du film hydrolipidique. De plus, les 
savons comportent un pH alcalin, qui est responsable du caractère irritant lié à ce 
type de produit d’hygiène (82). 
Les savons sont, par conséquent, réservés aux personnes sans problème 
dermatologique.  
 

 
Formule : Sodium Tallowate, Sodium Palmate, Sodium Cocoate, Aqua, Lanolin, Glycerin, Prunus Amygdalus 
Dulcis Oil, Prunus Persica Kernel Oil, Parfum, Tetrasodium Etidronate, Tetrasodium EDTA, Sodium Citrate, 
Sodium Citrate, Sodium Chloride.  
 

FIGURE 20 : SAVON SURGRAS EXTRA-DOUX ROGE CAVAILLES 

Les liniments oléocalcaires sont eux aussi des savons, ils sont le produit d’une 
réaction de saponification entre l’huile d’olive et l’eau de chaux (84). Par conséquent, 
ils ont une action délipidante et irritante pour le film hydrolipidique. Ils sont à 
déconseiller pour les patients à problèmes de peau.  
 
Pour les patients atteints de maladie de Verneuil, les savons sont à proscrire du fait 
de son effet délipidant qui peut agresser le film hydrolipidique et engendrer le 
déclenchement d’une poussée.  
Il convient alors de remplacer pour ces patients, le savon par des pains 
dermatologiques ou syndets.  
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3 - 2 - 2  - 2 LES SYNDETS  

 
Les syndets sont composés de tensio-actifs qui vont avoir un effet détergent 
moindre. De plus, ils possèdent un pH non-alcalin, adapté au pH physiologique 
(Figure 21).  
 

 
Formule : Disodium lauryl sulfosuccinate, Maltodextrin, Sodium cocoyl isethionate, Stearic acid, Avena sativa 
kernel flour, Aqua, Cetearyl alcohol, Paraffin, Ceteareth-6, Prunus amygdalus oil, PEG-45 Palm kernel glycerides, 
Citric acid, Cera microcristillina, Polyethylene, Titanium dioxide (CI 77891).  

 

FIGURE 21 : PAIN DERMATOLOGIQUE A-DERMA 

 
Les tensioactifs incorporés sont des molécules amphiphiles qui permettent 
d’abaisser la tension superficielle entre 2 phases non-miscibles. Ils sont dispersants, 
détergents et émulsionnants. Il existe différents types de tensioactifs, les tensioactifs 
anioniques (exemple : sodium laureth sulfate), cationiques (exemple : chlorure de 
cétrimonium), non ioniques (exemple : ester de sorbitanne, ester de sucre) et 
amphotères (exemple : cocamidopropylbetaine).  
Les tensioactifs cationiques ne sont pas à retenir du fait de leur caractère irritant.  
 
Afin de bien choisir son produit d’hygiène, il suffit de vérifier la présence ou non de 
savon ou de tensioactifs cationiques. Pour les produits d’hygiène à base de savon, 
ils se remarquent par la présence de sels d’acide gras. Certains pains 
dermatologiques prénommés syndet sont en réalité des savons (Figure 22). Il y a 
une nécessité de bien comprendre le détail des formules d’ingrédients des produits 
d’hygiène afin de pouvoir choisir le produit le plus adapté.  
 
 

 
 
Formule : Sodium palmate (savon d’huile de palme), Sodium palm kernelate (savon d’huile de palmiste), Aqua, 
Butyrospermum Parkii Oil, Glycerin, Sodium Chloride, Zinc Sulfate, Mannitol, Polysorbate 20, Xylitol, Rhamnose, 
Tetrasodium EDTA, Tetrasodium Etidronate, Niacinamide, Fructooligosaccharides 

 

FIGURE 22 : BIODERMA ATODERM INTENSIVE PAIN 
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3 - 2 - 2 - 3 LES GELS LAVANTS  

 
Les gels lavants se composent d’eau, de gélifiants, de tensioactifs, d’humectants 
(permet de retenir l’eau), de conservateurs antimicrobiens ainsi que de séquestrant 
du calcium. Ils possèdent des propriétés moussantes et lavantes (Figure 23).  
 

 
 
Formule : avene thermal spring water, water, disodium cocoyl glutamate, sodium cocoamphoacetate, sodium 
chloride,1,2-hexanediol, acrylates/c10-30 alkyl acrylate crosspolymer, caprylyl glycol, potassium sorbate, 
propylene glycol, sodium chloride 

 

FIGURE 23 : GEL LAVANT PEDIATRYL AVENE 

 

3 - 2 - 2 - 4 LES LAITS NETTOYANTS 

 
Les laits nettoyants sont des émulsions qui se composent d’une phase grasse (cire, 
huile, graisse), d’une phase aqueuse (eau, humectant), de tensioactifs et de 
conservateurs. Ils ont des propriétés nettoyantes et hydratantes (Figure 24). 
 

 
 
Formule : Aqua, Glycerin, Isopropyl Palmitate, Cetearyl Alcohol, Caprylic Capric Triglyceride, Octyldodecanol, 
C12-15 Alkyl Benzoate, Glyceryl Glucoside, Cetearyl Isononanoate, Sodium Hyaluronate, Decyl Glucoside, 
Sodium Citrate, Citric Acid, Glyceryl Stearate SE, Carbomer, Trisodium EDTA, Sodium Cetearyl Sulfate,1-2 
Hexanediol, Phenoxyethanol, Piroctone olamine, Potassium Sorbate 

 

FIGURE 24 : LAIT DEMAQUILLANT DOUX DERMACLEAN EUCERIN 
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3 - 2 - 2 - 5 LES HUILES DE DOUCHE   

 
Les huiles lavantes sont composées d’une association d’huiles (végétales, minérales 
ou de synthèse), de tensioactifs et de conservateurs antimicrobiens (Figure 25).  
 

 
 
Formule  : Helianthus annuus seed oil, ethylhexyl cocoate, paraffinum liquidum/mineral oil/huile minérale, prunus 
amygdalus dulcis (sweet almond) oil, peg-6, isostearate, helianthus annuus seed oil unsaponifiables, propylene 
glycol dipelargonate, lecithin, laureth-2, persea gratissima (avocado) oil, anthemis nobilis flower extract, 
tocopherol, ethyl cyclohexyl propionate, ascorbyl palmitate, hydrogenated palm glycerides citrates. 

 

FIGURE 25 : HUILE DE BAIN STELATOPIA MUSTELA 

 

Les huiles à action émolliente et  hydratante sont à conseiller pour les patients aux 
peaux atopiques ou réactives. Cependant, de nombreuses huiles lavantes du 
commerce se prénommant “huile” sont en réalité des solutions aqueuses épaissies 
car, elles se composent principalement d’eau et de tensioactifs au modèle de la 
figure 26 ou l’huile apparaît en fin de liste à la différence de l’huile Mustela (85). 
Certaines “huiles” sont mêmes exempts de corps gras.  
 
 

 
Formule : Aqua, Glycerin, Hydrogenated Starch Hydrolysat, Uriage Thermal Spring Water, Sodium 
Cocoamphoacetate, Peg-7 Glyceryl Cocoate, Sodium Cocoyl Glutamate, Sodium Laureth Sulfate, Sodium 
Laureth 8 Sulfate, Ceteareth 60, Myristyl Glycol, Polysorbate 20, Coco-Glucoside, Glyceryl Oleate, Sodium 
Chloride, Citric Acid, Magnesium Laureth Sulfate, Sodium Oleth Sulfate, Polyquaternium-10-Magnesium 
Laureth-8 Sulfate, Peg-75 SHea Butter Glycerides, Magnesium Oleth Sulfate, Sodium Acetate, Brassica 
Campestris (Rapeseed Sterols, Raspberry Seed Oil/Palm Oil, Aminopropanediol Esters.  

 

FIGURE 26 : XEMOSE HUILE NETTOYANTE APAISANTE URIAGE 
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3 - 2 - 2 - 6 LES CREMES HYDRATANTE  

 
Les thérapies topiques telles que les antiseptiques, les antibiotiques locaux, et les 
rétinoïdes sont efficaces lors des poussées de lésion d’HS, cependant, ils sont 
associés à des effets indésirables tels que l’irritation et la sécheresse (90).  
Comme le montre l’étude de Laquieze et Czernielewski, l’utilisation parallèle de 
produit d'hydratant peut améliorer l'efficacité, soulager la sécheresse et améliorer le 
confort de la peau (91).  
 
Les actifs hydratants présents dans les cosmétiques possèdent des modes d’action 
différents. Ils peuvent être occlusifs, humectants et émollients. 
 
Les humectants sont, par exemple la glycérine, le sorbitol, l’urée, l’acide 
hyaluronique et les acides alphas hydroxylés. La glycérine est l'humectant le plus 
efficace disponible pour augmenter l'hydratation de la couche cornée, mais elle est 
souvent associée à un ingrédient tel que le diméthicone lorsqu’elle est utilisée 
comme hydratant. 
 
Les émollients comprennent une vaste gamme de composés allants des esters aux 
alcools à longue chaîne comme l’isostearate d’isopropyle.  
 
Les humectants et émollients sont à favoriser dans la composition des cosmétiques 
afin de permettre une bonne hydratation (Figure 27).  
 

 
 
Formule : Aqua, Glycerin, Glyceryl Glucoside, Simmondsia Chinensis Seed Oil, Hydrogenated Coco-Glycerides, 
Caprylic Capric Triglyceride, Isopropyl Palmitate, Synthetic Beeswax, Glyceryl Stearate Citrate, Distarch 
Phosphate, Octyldodecanol, Pentylene Glycol, Panthenol, Cetyl Alcohol, Stearyl Alcohol, Sodium Hyaluronate, 
Biotin, Glycine, Alanine, Carbomer, Tocopheryl Acetate, Dimethicone, Caprylyl Glycol, Phenoxyethanol. 

 

FIGURE 27 : EUCERIN AQUAPORIN ACTIVE SOIN HYDRATANT PEAU SECHE 

 

Les agents occlusifs tels que les huiles minérales, les cires et les dérivés du pétrole 
(retrouvés sous le nom INCI de paraffinum, C18-70 isoparaffin) sont généralement 
des hydrocarbures à longue chaîne de carbone. Ces composants intéressants ont, 
de par leur caractère hydrophobe, un effet occlusif pouvant être comédogène (92).   
  
Certaines crèmes peuvent prétendre à restaurer la peau agressée par les soins 
asséchant la peau et être non comédogène, mais comprennent des agents occlusifs 
comme des cires ou du beurre de karité tel que la crème à la figure 28. Ces crèmes, 
comportant ces agents, sont par conséquent à éviter chez les patients avec une 
peau acnéique ou les patients atteints de maladie de Verneuil.  
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Formule : Aqua (Water), Squalane, Glycerin, Butyrospermum Parkii (Shea) Butter, Isononyl Isononanoate, 
Isohexadecane, Cetyl Alcohol, Aluminum Starch Octenylsuccinate, Hydroxyethyl Acrylate/Sodium 
Acryloyldimethyl Taurate Copolymer, Cera Alba (Beeswax), Glyceryl Stearate, PEG-100 Stearate, Butylene 
Glycol, Bisabolol, Benzyl Alcohol, Polysorbate 60, Parfum/Fragrance, Cholesterol, Chlorphenesin, Tocopheryl 
Linoleate, Ceramide 2, Disodium EDTA, Salicylic Acid, Sorbitan Isostearate, Sodium Hyaluronate, Hexyl 
Cinnamal, Linalool, Sodium Hydroxide, Butylphenyl Methylpropional, Sorbic Acid Benzyl Salicylate, Citronellol, 
Alteromonas Ferment Extract, Alpha-Isomethyl Ionone. 

 

FIGURE 28 : NOREVA EXFOLIAC CREME REPARATRICE 40 ML 

 
Parfois, des métaux ou des extraits de plantes telles que le ginkgo biloba, le thé vert, 
le zinc et le sélénium peuvent être utilisés pour leurs effets anti-inflammatoires. 
L’aloe vera et l’hamamélis peuvent aussi être retrouvés pour leurs propriétés 
apaisantes, cependant la concentration de l’aloe vera devra être d’au moins 10% 
pour avoir son effet hydratant (90).  
 

3 - 2 - 2  - 7  LES DEODORANTS ET ANTITRANSPIRANTS 

 
 
Les anti-transpirants permettent de diminuer le volume de sueur émise en entraînant, 
par des molécules irritantes, une inflammation du canal sudoripare et du follicule 
pileux. Cette inflammation conduit par la suite à une obstruction des pores sudoraux 
et de ce fait à une diminution de la sueur émise.  
 
Par conséquent, les anti-transpirants sont forcément contre-indiqués chez les 
patients atteints de la maladie de Verneuil, dont l’obstruction des follicules pileux est 
une des causes des lésions.  
De plus, un mécanisme possible par lequel les antisudorifiques prédisposent aux 
poussées de HS est qu'ils forment un film occlusif qui interfère avec la perte d'eau 
transépidermique augmentant ainsi l'humidité sur la surface de la peau, qui à son 
tour encourage la prolifération bactérienne (86).  
 
Les molécules représentant les anti-transpirants sont les sels d’aluminium et les sels 
de zirconium.  
On a pu remarquer que la pierre d’alun, pour son image de “déodorant naturel” était 
conseillée par les professionnels de santé, par l’association Française pour la 
Recherche sur l’Hidrosadénite suppurée (AFRH) (87) et par le celtiparm (88).  
Cependant, la pierre d’alun contient du Potassium alum, un sel d’aluminium qui, de 
par son mécanisme d’action, obstrue les pores sudoraux. La pierre d’alun est par 
conséquent, à déconseiller formellement chez les patients atteints de maladie de 
Verneuil. 
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D’autre part, bon nombre de formes, aérosol, stick ou roll-on peuvent contenir de la 
pierre d’alun sous le nom de Potassium alum.  
Il y a, par conséquent, une importance pour ces patients à démasquer la présence 
de ce type d’ingrédients dans toutes les formules du marché (89).  
 
Quant aux déodorants, ils permettent de supprimer les odeurs sans modifier le 
volume de sueur émise. Ils agissent par différents mécanismes, en ayant une action 
antiseptique, complexant, absorbant, modificateur de pH, ou bien encore antioxydant 
(Figure 29). Ils sont à conseiller pour les patients atteints de maladie de Verneuil. 
  
 

 
Formule : Avene thermal spring water, isodecyl neopentanoate, cyclomethicone, pentylene glycol, aqua, 
acrylate/sodium acryloyldimethyl taurate copolymer, BHT, citric acid, dimethyl phenylpropanol, disodium EDTA, 
parfum, guar hydroxypropyltrimonium chloride, lysine, polysorbate-60, propylene glycol, sorbitan isostearate, 
sorbitan stearate, squalane, zinc ricinoleate. 

 

FIGURE 29 : DEODORANT AVENE 

 
Du fait que les déodorants à bille ou sous forme stick peuvent appuyer sur la zone 
atteinte, provoquant des frottements et de l’irritation, il est préférable de conseiller 
aux patients un déodorant sous forme de spray ou bien sous forme d’émulsion. 
 

3 - 2 - 2 - 7  COMPRENDRE UNE COMPOSITION DE COSMETIQUE, CE QU’IL FAUT 
CONSEILLER AUX PATIENTS A PEAU REACTIVE  

 

 
Comme indiqués précédemment, les savons sont à éviter pour leur effet desséchant 
et délipidant. Il est préférable de les remplacer par des syndets en vérifiant que leur 
composition est adaptée au patient. 
En ce qui concerne les produits “lavants” comme les gels de douches, les huiles de 
douche et les laits nettoyants, on conseillera plutôt les tensioactifs non ioniques 
comme les esters de sucre. On veillera, de plus, à détecter la présence d’allergènes 
afin de les éviter.  
 
Les allergènes sont à éviter pour les peaux réactives. Les huiles essentielles 
utilisées pour leurs propriétés parfumantes dans les cosmétiques sont des sources 
d’allergènes.  
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De plus, la méthylisothiazolinone (MIT) est un conservateur de synthèse utilisé dans 
les solutions à rincer comme certains laits nettoyants et eaux micellaires. La MIT est 
responsable d’allergie aux produits cosmétiques. Les parfums retrouvés dans la 
plupart des cosmétiques sont eux aussi sources d’allergènes et à éviter.  
 
Les parabens, souvent discrédités comme perturbateurs endocriniens dans les logos 
publicitaires des cosmétiques, sont des conservateurs antimicrobiens sûrs d’emplois 
(93). A défaut d’utiliser les parabens, les laboratoires cosmétiques ont choisi de 
proposer des alternatives. Ces alternatives, sont souvent moins acceptables que les 
parabens.  
C’est le cas de la chlorhexidine utilisée comme conservateur et à l’origine d’allergie 
ou bien encore, les tensioactifs cationiques (chlorure de cetrimonium) qui sont 
irritants.  
 
L’alcool “Alcohol” utilisé dans de nombreux cosmétiques bio pour leur effet 
conservateur est à éviter, car, ils ont une action asséchante et irritante. Ils sont 
cependant, à différencier des alcools gras (benzyl alcohol) qui eux, ont une action 
hydratante.  
  
En conclusion, pour les patients souffrant de problèmes de peau, le choix d’un bon 
produit d’hygiène adapté est nécessaire. La lecture de la composition des 
cosmétiques est primordiale pour bien choisir son produit. 
Il existe de nombreux choix de gamme de cosmétiques qui peuvent avoir un prix plus 
moins abordables selon les patients. Les figures 30 et 31 ci-dessous permettent de 
conseiller des produits d’hygiène adaptés à différentes classes de consommateurs. 
 
 

 
 

Formule : Aqua (Water), Disodium Cocamphodiacetate, Peg-7 Glyceryl Cocoate, Decyl Glucoside, 
Polysorbate 20, Sodium Chloride, Ceteareth-60, Myristyl Glycol, Hydrogenated Starch Hydrolystae, Peg-200 
Hydrogenated Glyceryl Palmate, 10-Hydroxydecenoic Acid, Avena Sativa (Oat) Leaf/Stem Extract (Avena 
Sativa Leaf/Stem Extract), Benzoic Acid, Citric Acid, Glycerin, Glyceryl Laurate, Lactic Acid, Maltodextrin, 
Oenothera Biennis (Evening Primrose) Oil (Oenothera Biennis Oil), Tocopherol 

 

FIGURE 30 : GEL MOUSSANT EMOLLIENT EXOMEGA CONTROL A-DERMA 
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Formule : Glycerin, Sodium Laureth Sulfate, Cocamidopropyl Betaine, Coco-glucoside, Sodium Chloride, 
Sodium Lactate, Lactic Acid, Sodium Benzoate, Caprylyl Glycol. 

 

FIGURE 31 : SANEX ZERO% SENSITIVE SKIN SHOWER GEL 

 

3 - 2 - 3  ASTUCES  

 
 
Les poussées de l’HS étant liées à l’inflammation du bulbe folliculaire, il est 
déconseillé d’utiliser le rasage, l’épilation à l’épilateur ou à la cire pouvant provoquer 
des poussées du fait de la repousse du poil. La tondeuse, quant à elle, permet de 
couper le poil et n’impacte pas la repousse du poil au niveau du bulbe folliculaire. La 
tondeuse sera, dans ce cas, conseillée pour les patients atteints de maladie de 
Verneuil. 
 
Au niveau des poussées de l’HS, certaines lésions peuvent se percer et suppurer. La 
mise à disposition de pansement adéquat proposé en pharmacie permet de pallier la 
gêne occasionnée par la suppuration et d’éviter les frottements. Pour des zones plus 
sensibles, type lèvre vaginal, certains pansements utilisés pour les bébés et avec un 
léger adhésif peuvent être appliqués.  
 
Tout ce qui peut causer du frottement (sous-vêtements, vêtement moulant) peut être 
à l’origine des poussées ou de gêne. Les vêtements serrés sont alors vivement 
déconseillés. Au contraire, les vêtements larges et en coton permettant d’éviter les 
frottements sont conseillés.  
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3 - 2 - 4  LES CONSEILS ALIMENTAIRES  

 
 
Le surpoids étant avec le tabac un facteur aggravant la pathologie, une alimentation 
équilibrée, et riche en fibres doit être conseillée.   
William Damby préconise de suivre le régime alimentaire le plus sain possible, sans 
glucides simples hautement raffinés, et de produits laitiers modérés (69). 
 
Les traitements antibiotiques type Augmentin  sont utilisés pour les poussées. Afin 
de limiter les effets indésirables au niveau du transit intestinal, l’alimentation peut 
être modifiée. 
Une alimentation plutôt pauvre en produits laitiers, et riche en féculents, riz, carottes 
cuites, coing et banane peut être conseillée durant la période de traitement 
antibiotique aigu.  
 
A la suite des poussées, une étape de cicatrisation des lésions s’effectue. Le 
pharmacien peut alors conseiller une alimentation appropriée afin d’améliorer cette 
cicatrisation. Les produits à base de protéines animales (viandes, œuf et produits 
laitiers) ou non animales (légumineuses, produits à base de noix) permettent 
d'accélérer le temps de cicatrisation des plaies.  
 
Le pharmacien peut conseiller de privilégier les glucides complexes tels que l'avoine 
et le riz sauvage, afin d’empêcher le corps d’épuiser les protéines en énergie lors de 
la cicatrisation des plaies. 
Il peut aussi, préconiser les aliments riches en vitamine C et A tels que les agrumes, 
poivrons, le persil, les œufs, le poisson, et les légumes verts, car ce sont des 
antioxydants capables de jouer un rôle dans le renforcement de la cicatrisation et 
d’aider au contrôle du processus inflammatoire pendant la cicatrisation (94). 
 

3 - 3 CONNAISSANCE DE LA MALADIE A L’OFFICINE 

 

3 - 3 - 1 QUESTIONNAIRE A L’OFFICINE  

 
 
Une enquête a été réalisée auprès de 83 pharmacies des Pays de la Loire. Elle avait 
pour objectif de juger de la place de la maladie de Verneuil à l’officine. Cette enquête 
téléphonique intègre des questions posées aux pharmaciens de diverses pharmacies 
choisies au hasard dans différents départements des Pays de la Loire.  
Les questions types sont présentées en annexe 2.  
 
Parmi les questions, nous voulions connaître la compétence des pharmaciens 
d’officine dans l’HS, s’ils connaissaient la maladie, s’ils avaient notion des 
traitements et des conseils associés. Enfin, nous demandions aux pharmaciens s’ils 
étaient intéressés par plus d’informations sur l’HS à l’aide de plaquettes 
d’informations ou de plateforme en ligne. Les réponses de chaque pharmacie ont été 
organisées dans un tableau excel (annexe 3).  
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3 - 3 - 2 REPONSES AU QUESTIONNAIRE  

 
 
L’appel aux pharmaciens d’officine a montré que 29% (24/83) des pharmaciens 
connaissent la maladie pour 71% (59/83) qui ne la connaissent pas.  
Parmi les 83 pharmaciens appelés, 18 ont affirmé avoir des patients atteints de la 
pathologie dans leur officine. Parmi les 29% des pharmaciens renseignés sur la 
pathologie, 15 de ces pharmacies avaient des patients atteints. 15 pharmaciens 
connaissent certains traitements de la maladie dans lesquels 12 de ces pharmaciens 
avaient des patients concernés.  
 
La dernière question consistait à savoir si les pharmaciens étaient intéressés pour 
connaître davantage sur la maladie de Verneuil via une plateforme en ligne ou 
plaquette d’information. 86% des pharmaciens ont répondu être intéressés pour plus 
d’informations sur la pathologie contre 14% ne voulant pas connaître davantage sur 
la maladie.  
Les motifs des pharmaciens non intéressés étaient un manque de temps, l’absence 
de patients atteints, ainsi que le caractère rare et peu courant de la pathologie.  
 
 
 

3 - 3 - 3 CONCLUSION SUR LE QUESTIONNAIRE 

 
 
Ce questionnaire présente 83 réponses obtenues auprès de pharmacies des Pays 
de la Loire. Malgré le nombre conséquent de réponse et le caractère hétéroclite et 
varié des pharmacies appelées, le modèle de question orale au téléphone peut 
biaiser les réponses rendant cette enquête approximative.  
 
La majorité des pharmaciens informés de la pathologie représentaient des 
pharmaciens avec des patients atteints dans leur officine. Cette étude permet bien 
de confirmer la méconnaissance de la maladie chez les professionnels de santé.  
Cependant, elle porte aussi sur l’intérêt des pharmaciens à découvrir de nouvelles 
pathologies afin de conseiller au mieux les patients.  
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3 - 4 PLAQUETTE D’INFORMATION A DESTINATION DES PHARMACIENS ET PATIENTS 

 
 
Afin de compléter cette thèse, une plaquette a été réalisée pour informer les 
professionnels de santé et les patients de cette pathologie (Figure 32 et figure 33). 
Elle comporte la description de la pathologie ainsi que des conseils associés. 
 
Cette plaquette a pu être corrigée par Sebastien Faure, membre de la société 
savante des pharmaciens ainsi que par les dermatologues spécialisées sur la 
maladie de Verneuil au CHU de Nantes, le professeur Dreno, le Dr Bregeon et Le 
Moigne ainsi que par la responsable de cette thèse, Mme Couteau. L’objectif de 
cette plaquette est d’être publié dans un journal officiel afin de toucher le maximum 
de professionnels de santé. 
 
Elle permet une meilleure connaissance de la pathologie dans le but d’orienter les 
patients chez un dermatologue ou médecin afin d’améliorer le diagnostic de la 
maladie de Verneuil.  
 
Pour les patients, cette plaquette permet de leur expliquer leur pathologie et les 
facteurs de risques/aggravants auxquels ils peuvent remédier ainsi que des conseils 
pour améliorer leurs qualités de vie.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

FIGURE 32 : FICHE CONSEIL POUR LA MALADIE DE VERNEUIL RECTO 



 

FIGURE 33 : FICHE CONSEIL POUR LA MALADIE DE VERNEUIL VERSO 



VI  -  CONCLUSION  
 
 
La maladie de Verneuil est une pathologie dermatologique chronique se manifestant 
par des poussées de nodules inflammatoires. Elle touche 1% de la population 
française, cependant, la prévalence réelle pourrait être plus élevée en raison de la 
difficulté à poser le diagnostic.  
 
L’HS touche 3 fois plus les femmes que les hommes. Cette pathologie peut être très 
invalidante dans ses formes graves et avoir un retentissement très important sur la 
qualité de vie en raison de troubles physiques et psychologiques due à l’inconfort 
associé à la maladie (38). 
  
Une dysrégulation immunitaire et l’hyperkératose folliculaire sont les principales 
étiologies des lésions de l’HS. De nombreux traitements sont disponibles pour cette 
pathologie à finalité symptomatique.  
 
Seulement, l’HS étant associée à des comorbidités médicales et psychiatriques, une 
prise en charge multidisciplinaire est indispensable pour ces patients.  
De plus, de nombreux facteurs de risques sont associés à cette pathologie et 
peuvent influer sur les poussées et la gravité de la pathologie, parmi eux : le tabac.  
 
Aujourd’hui, environ 15 millions des Français sont des fumeurs. Le tabagisme 
représente actuellement la première cause de maladies évitables et de mortalité 
prématurée dans les pays riches.  
Selon l’OMS, la consommation de tabac tue plus de 7 millions de personnes chaque 
année. On a pu constater par cette thèse que le tabac contient plus de 7 000 
molécules chimiques, y compris de nombreux produits toxiques. Parmi ces 
molécules, le tabac contient environ 44 composés préoccupants sur le plan 
toxicologique dont 34 des 48 composants potentiellement cancérigènes pour 
l’homme.  
Il renferme aussi des composants cytotoxiques comme les aldéhydes, les phénols et 
les alcools. Ces composés sont responsables d’effet toxique sur l’organisme humain. 
Certains de ces effets peuvent avoir un rôle dans la pathogenèse de la maladie de 
Verneuil et dans le déclenchement des poussées de l’HS.  
 
Nous avons pu constater dans la littérature et dans les ETP réalisés, que le 
tabagisme était prédominant chez les patients atteints d’HS d’environ 70%.  
De plus, nous avons observé que le tabagisme impactait la pathologie. 
 
Premièrement, le tabagisme influencerait la gravité de la pathologie avec une 
proportion de fumeurs plus élevé au stade III de Hurley. Il aurait aussi un impact sur 
le déclenchement des lésions de HS. De plus, le tabagisme serait associé à une 
majoration des traitements et une diminution de leur efficacité.   
 
Par l’étude de la littérature scientifique sur le tabagisme et la maladie de Verneuil, 
nous avons pu constater que la nicotine induit une hyperplasie épithéliale. 
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D’autre part, la fumée de tabac contenant de nombreuses HAP et des molécules de 
type dioxine : agonistes du récepteur à l’aryl hydrocarbone aurait un effet sur 
l’immunité, et particulièrement sur les voies de différentiation de Th17 et Treg 
exacerbant l’immunité. 
 
L’hyperkératose folliculaire de même que la dysrégulation immunitaire étant les 
principales étiologies des lésions de l’HS, le tabac représente un véritable facteur de 
risques pour les patients. Il est alors essentiel pour les professionnels de santé 
d’interroger les patients sur leur statut tabagique dans le but de les encourager au 
sevrage tabagique.  
 
L’enquête réalisée auprès des pharmacies reflète une réelle méconnaissance de 
l’HS chez les praticiens de santé. Elle peut expliquer en partie le sous diagnostic des 
patients et l’incompréhension de leur maladie.  
 
Le questionnaire de l’ETP réalisé au CHU de Nantes montre la satisfaction des 
patients à une prise en charge multidisciplinaire ainsi qu’à l’éclairement de leur 
pathologie. L’ETP leur permet de comprendre la pathogenèse de leurs poussées, et 
les facteurs aggravant l’HS. Par ailleurs, elle leur donne des outils pour améliorer 
leur qualité de vie. Sur le questionnaire donné en fin d’ETP, les patients ont pu 
témoigner leur envie de prise en charge et d’écoute à l’officine.  
 
Cependant, en raison de la faible prévalence de la pathologie à l’officine, un ETP 
peut être difficilement réalisable. Néanmoins, compte tenu de la difficulté de prise en 
charge de cette maladie et de la méconnaissance chez les praticiens de santé, le 
pharmacien présente un rôle fondamental dans le soutien des patients atteints de 
l’HS.  
 
Il rencontre ces patients pour la délivrance des multiples traitements, ce qui en fait un 
des acteurs essentiel à sa prise en charge. Il permet d’expliquer au patient sa 
pathologie et ses traitements ainsi que les conseils adaptés.  
Les conseils sur l’hygiène de vie à adopter permettent une meilleure observance des 
poussées et une meilleure compréhension des traitements dans le but d’améliorer la 
qualité de vie des patients.  
 
De plus, par son rôle de santé publique de lutte anti-tabac, le pharmacien peut 
proposer au patient l’aide à la réduction ou l'arrêt du tabac par divers dispositifs 
d’accompagnement et l’orientation à des praticiens spécialisés.  
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ANNEXE  

ANNEXE 1 : REPONSES DES PATIENTS AUX QUESTIONNAIRES A L’ETP  
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ANNEXE 2 : QUESTIONS TYPE DU QUESTIONNAIRE TELEPHONIQUE DES 
PHARMACIES DES PAYS DE LA LOIRE  

 
 

Questionnaire Pharmacie et Maladie 
de Verneuil  

Question 1: Connaissez-vous la Maladie de Verneuil? Avez-
vous déjà entendu parler de la maladie de Verneuil?  

Question 2: Avez-vous des patients dans votre pharmacie 
avec cette pathologie?  

Question 3: Connaissez-vous les traitements de la 
pathologie?  

Question 4: Connaissez-vous les conseils appropriés?  

Question 5: Seriez-vous intéressé par une plateforme en ligne 
d’informations et de conseils à donner à ces patients?  
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ANNEXE 3 : TABLEAU REPONSES AU QUESTIONNAIRE TELEPHONIQUE 

 

Pharmacie Ville 
Connaissance 
de la maladie 

Patients 
atteint à la 
pharmacie 

Les 
traitements 

de la 
maladie Conseils 

Plateforme 
éducative pour 

connaître la 
maladie 

Pharmacie de la 
Cathédrale NANTES 

entendu parler 
mais ne connaît 

pas non non non oui 
Pharmacie de la 

Maternité NANTES oui oui 1 ou 2 oui 
oui éviter le 

sucre pourquoi pas 
Pharmacie 

Delaire Les Sorinières non oui 1 non non oui 
Pharmacie de 

l'Erdre NANTES entendu parler/non ne sait pas non non oui 
Pharmacie du 

centre NANTES non oui 1 oui antibio non oui 
Pharmacie 
Laqueille Oudon non ne sait pas non non oui 

Pharmacie de 
Canclaux NANTES non non non non oui 

Pharmacie 
Mathieu Préneau NANTES non non non non oui 

Pharmacie du 
Chêne VERTOU non non/ne sait pas non non oui 

Pharmacie 
CHAMPION-
GENDRON VERTOU non ne sait pas non non oui 
Pharmacie 

Vertou-Centre VERTOU non non non non oui 
Pharmacie 
Centrale BLAIN 

oui entendu parler 
mais non oui peut être 1 non non non 

Pharmacie 
Bouard PONTCHATEAU non non non non oui 

Pharmacie 
COFFRE-LE 

CORRE BESNE non non non non oui 

Pharmacie de la 
République NANTES oui 

oui en a eu, mais 
personne de 

passage non non 
oui plus sous 

forme de 
plaquette 

Pharmacie Millet NANTES non ne sait pas non non 
oui sous formes 

de plaquette 

Pharmacie 
Simon 

ST SEBASTIEN 
SUR LOIRE oui oui 1 

oui juste 
traitement 
d'incisions non oui 

Pharmacie 
Jouandet 

LA CHAPELLE 
SUR ERDRE non non non non oui 

Pharmacie 
Guillemet SAVENAY non non non non 

oui mais 
plaquette 

Pharmacie du 
Vieux Doulon NANTES non ne sait pas non non 

oui mais 
plateforme en 

ligne 
Pharmacie 

LETOURNEUX GUERANDE entendu parler non non non oui 
Pharmacie de la 

Madeleine GUERANDE non non non non oui 
Pharmacie 

Turban REZE oui non non non 
non car maladie 

peu courante 
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Pharmacie 
Pasteur HERBIGNAC non non non non oui pourquoi pas 

Pharmacie 
FIOLLEAU-

SORIN 
LE LOROUX 
BOTTEREAU oui 

oui 2 sous 
tolexine oui non oui 

Pharmacie de 
l'Europe 

ST JULIEN DE 
CONCELLES oui non non non 

Oui, si a des 
patients 

Pharmacie de la 
Fontaine 

THOUARE SUR 
LOIRE oui oui 1 oui non oui 

Pharmacie 
Lepage CARQUEFOU non oui peut être 1 non non oui 

Pharmacie du 
Royal LA BAULE non non non non oui 

Pharmacie 
Rochefort SAINT NAZAIRE oui entendu parler oui 1 non non 

oui mais maladie 
rare 

Pharmacie 
BESNIER SAINT HERBLAIN non oui peut-être 1 non non 

oui pourquoi pas 
mais maladie peu 
courante et trop 
d'infos multiple 

Pharmacie des 
Vignes 

PONT SAINT 
MARTIN non non non non 

non car pas de 
patients 

Pharmacie du 
Cormier SAUTRON oui non non non 

non pas intéressé 
car pas de 

patients 
Pharmacie des 

Halles ANCENIS oui ne sait pas non non oui 
Pharmacie des 

Promeniers BEAUCOUZE non non non non non 
Pharmacie du 

Centre des 
Congrès ANGERS non non non non non 

Pharmacie St 
Maurille 

LES PONTS DE 
CE non non non non oui 

Pharmacie du 
Bois du Roy AVRILLE oui 1 oui non non 

Pharmacie Saint 
Legeoise 

ST LEGER SOUS 
CHOLET oui 

2 rifadine dalacine 
/ anti tnf alpha , 
bactrim, rifadine, 

pyostacine oui non oui 
Pharmacie 
HAMON VEZINS non non non non oui 

Pharmacie du 
Mail 

LES ROSIERS 
SUR LOIRE non non non non oui 

Pharmacie des 
Hauts Quartiers SAUMUR oui oui 1 homme 

oui traitement  
des poussées  
mais pas de 
 traitement 
 de fond non oui plaquette 

Pharmacie Guyot SAUMUR non/entendu parler non non non oui 
Pharmacie 

Laffilhe 
CANTENAY 
EPINARD non non non non non 

Pharmacie 
GRENON-

HUBERDEAU ANDREZE non oui peut être non non oui 
Pharmacie 

FORCADET MAZE non ne sait pas non non oui 
Pharmacie 
Bellevue TRELAZE non ne sait pas non non oui 

Pharmacie 
LEBORGNE MAYENNE entendu parler non non non oui 

Pharmacie des MESLAY du non ne sait pas non non oui mais 
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Grands Jardins MAINE pathologie 
compliqué 

Pharmacie d' 
Azé AZE non non non non oui 

Pharmacie 
BOURDIEL 

SAINT PIERRE LA 
COUR non oui 1 sans doute non non oui 

Pharmacie du 
Centre EVRON non non non non oui 

Pharmacie des 
Sports EVRON non non non non 

non pas de 
patients 

Pharmacie de 
l'Huisserie L'HUISSERIE entendu parler ne sait pas non non oui 
Pharmacie 
Montoise LE MANS non non non non 

non pas de 
patients 

Pharmacie de 
l'Université LE MANS non non non non oui 
Pharmacie 

CHAMPCLOU BONNETABLE oui non non non oui 
Pharmacie 
BAUMARD LA FLECHE non non non non oui 

Pharmacie du 
Val de Sarthe 

LA SUZE SUR 
SARTHE non non non non oui 

Pharmacie 
SEVAUX ECOMMOY non non non non oui 

Pharmacie de 
Bouloire BOULOIRE non non non non oui 

Pharmacie 
CARLIN PONTVALLAIN non non non non oui 

Pharmacie de la 
Liberté 

LA ROCHE SUR 
YON non non non non oui 

Pharmacie 
DREHER 

ST PIERRE DU 
CHEMIN entendu parler/non non non non oui 

Pharmacie HEES 
LA 

CHATAIGNERAIE non entendu parler non non non oui 
Pharmacie du 

Marché LA GAUBRETIERE non non non non oui 
Pharmacie 

GENAUDEAU-
JOLIVET 

SAINT MARTIN 
DES NOYERS oui non oui non oui 

Pharmacie du 
Château APREMONT oui oui 2 oui oui oui 

Pharmacie 
FERRAND- 
DEZECOT 

L'AIGUILLON SUR 
VIE oui oui 1 

oui effizinc 
augmentin non oui 

Pharmacie du 
Plessis LA FERRIERE oui non nn non 

non pas le temps 
débordé 

Pharmacie 
HOUX-

LEVEQUE NESMY oui oui 2 oui anti tnf non oui 
Pharmacie 
HUBERT-
PAUVERT 

OLONNE SUR 
MER non oui non non 

oui mais infos 
plus à donner 
aux médecins 

Pharmacie des 
Pictons MAILLEZAIS oui oui oui non non pas le temps 

Pharmacie du 
Menhir AVRILLE non non non non oui 

Pharmacie du 
Prieuré 

ROCHE 
SERVIERE oui oui 2 oui effizinc 

oui pas de 
rasage oui 

Pharmacie du 
moulinet Chantenay 

deja entendu parler 
- non non ne pense pas non non oui 



163 
 

Pharmacie Nort 
sur Erdre Nort sur Erdre oui non oui non oui 

Pharmacie de la 
Victoire Varades non non ne sait pas non non oui plaquette 

Pharmacie du 
Bourg d'Orvault Orvault oui non non non oui 
Pharmacie de 
Champtoceaux Champtoceaux non non non non oui 

Pharmacie atout 
sud Rezé non ne sait pas non non oui 

Pharmacie des 
vignes Pont saint martin non non non non oui 

Pharmacie 
Loroux Bottereau Loroux Bottereau non non non non oui 
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