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RÉSUMÉ : Dans cet article, nous aborderons l’impact du tabac sur le psoriasis, l’hidradénite suppu-

rée et la maladie de Buerger. Le psoriasis et l’hidradénite suppurée sont nettement aggravées par 

l’intoxication tabagique qui participe à l’inflammation (sans oublier l’influence d’autres facteurs phy-

siopathologiques). Concernant la maladie de Buerger (ou thromboangéite oblitérante), le tabac est 

le facteur de risque dominant, non seulement au cours de manifestations initiales mais aussi lors de 

poussées récidivantes.

Le tabac a également des effets négatifs sur de nombreuses autres dermatoses et sa toxicité n’est 

plus à démontrer sur l’ensemble des organes. Le dermatologue doit donc proposer un sevrage taba-

gique à tous ses patients, en s’appuyant sur le test de Fagerström afin d’évaluer leur degré de dépen-

dance, et leur proposer un accompagnement médical adéquat.

Peau et tabac (1re partie) : psoriasis, 

hidradénite suppurée et maladie de 

Buerger

L’
influence du tabac sur les pro-

blèmes de peau a été décrite 

dès le milieu du XIXe siècle [1]. 

Dans cette première partie, nous avons 

choisi de nous concentrer sur son rôle 

dans l’apparition, l’aggravation ou la sur-

venue de trois dermatoses : le psoriasis, 

l’hidradénite suppurée et la maladie de 

Buerger. Dans une seconde partie, nous 

détaillerons son impact sur les derma-

toses faciales, les cancers cutanés et le 

lupus érythémateux.

Psoriasis

Le psoriasis est une maladie inflamma-

toire chronique très fréquente associée 

à de nombreuses pathologies comme 

la dépression, certaines maladies rhu-

matismales ou encore le syndrome 

métabolique [2]. Il existe des facteurs 

de prédisposition génétique mais 

aussi des facteurs environnementaux 

comme l’alcool, le stress, l’obésité et, 

bien sûr, le tabac.

>>> Plusieurs études ont mis à jour un 

lien entre psoriasis pustuleux et tabac : 

dès 1985, une étude avait montré que 

80 % des patients atteints de psoria-

sis pustuleux palmoplantaire étaient 

fumeurs au début de la maladie contre 

36 % dans la population témoin [3]. Une 

autre étude brésilienne confirmait cette 

association : 92 % des patients atteints 

de psoriasis pustuleux palmoplantaire 

étaient fumeurs contre 52 % des patients 

atteints de psoriasis et 30 % dans le 

groupe témoin [4]. Selon ces auteurs, le 

tabac serait impliqué dans des modifica-

tions morphologiques et fonctionnelles 

du polynucléaire neutrophile. De même, 

la fumée de tabac favoriserait une pro-

duction accrue d’interleukine 1β, de 

TNFα et de TGFβ, chimiokines connues 

pour leur implication dans la sévérité du 

psoriasis [5-8].

C. VELTER
Cabinet de Dermatologie, PARIS.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 319_Mars 2023 – Cahier 1

19

>>> Des auteurs ont aussi mis en évidence 

une relation dose/effet entre le nombre 

de cigarettes fumées par jour et l’inten-

sité des symptômes du psoriasis [7]. 

Ce phénomène est accentué chez les 

femmes et en cas d’atteinte acrale de 

psoriasis.

>>> Une autre étude a montré que les 

proportions de fumeurs et d’anciens 

fumeurs étaient plus élevées dans le 

groupe psoriasis que dans le groupe 

rhumatisme psoriasique (30,2 % ver-

sus 23,4 % et 26,7 % versus 22,3 % ; 

p = 0,001, respectivement). Lors de l’ana-

lyse multivariée, le fait d’être un fumeur 

actuel par rapport à un non-fumeur à vie 

restait inversement associé au psoriasis 

(OR : 0,57 ; p = 0,002) [9].

>>> Par ailleurs, plusieurs auteurs ont 

réalisé une méta-analyse pour évaluer 

la prévalence du tabagisme chez les 

patients atteints de psoriasis et examiné 

la part du tabagisme dans l’incidence du 

psoriasis [10]. Au total, 25 études de pré-

valence et 3 études d’incidence ont été 

identifiées. Cette méta-analyse a révélé 

une association entre le psoriasis et le 

tabagisme actuel (OR = 1,8 ; IC95 % : 1,5-

2,1), ainsi qu’entre le psoriasis et un taba-

gisme sevré (OR = 1,6 ; IC95 % : 1,3-2).

>>> Un sous-ensemble d’études a éga-

lement examiné l’association entre un 

psoriasis modéré à sévère et le tabagisme 

(OR = 1,7 ; IC95 % : 1,3-2,2). Les trois 

études d’incidence ont révélé une asso-

ciation entre le tabagisme et le psoriasis, 

avec un possible effet-dose lié à la durée 

et à l’importance du tabagisme.

Tous ces résultats suggèrent que le taba-

gisme est un facteur de risque indépen-

dant pour le développement du psoriasis 

et que les patients dont le psoriasis est 

établi continuent à fumer davantage que 

les patients non psoriasiques.

Depuis plusieurs années, les biothéra-

pies ont permis d’améliorer la prise en 

charge de nos patients atteints de psoria-

sis modéré à sévère. Il faut aussi garder 

en tête une approche globale en antici-

pant les comorbidités associées et en 

accompagnant le patient vers un sevrage 

tabagique le cas échéant.

Hidradénite suppurée 
ou maladie de Verneuil

L’hidradénite suppurée est une mala-

die cutanée inflammatoire chronique 

qui se manifeste par des comédons, des 

pustules, des nodules douloureux, des 

abcès, des sinus fistulisés et des cica-

trices, notamment dans les grands plis. 

La maladie s’exprime par une variété de 

caractéristiques cliniques et de nom-

breux sites peuvent être touchés. Elle 

affecte les zones où les glandes apocrines 

sont nombreuses : les aisselles sont le 

plus souvent touchées, suivies de la 

région anogénitale. Bien que l’occlusion 

des follicules pileux puisse être l’évé-

nement primaire, il existe des facteurs 

de prédisposition acquis et génétiques. 

Plusieurs facteurs ont ainsi été associés 

à l’hidradénite suppurée comme les 

maladies inflammatoires chroniques 

intestinales (MICI), les rhumatismes 

inflammatoires, les maladies thyroï-

diennes mais aussi le tabac.

La littérature dans son ensemble montre 

une forte prévalence de gros fumeurs 

de cigarettes parmi les patients atteints 

d’hidradénite suppurée, certains auteurs 

rapportant une prévalence allant jusqu’à 

90 % [11, 12]. Cette observation est 

étayée par les patients qui affirment 

que la gravité de leur maladie s’accroît 

avec l’augmentation de leur tabagisme 

et diminue, voire disparaît, lorsqu’ils 

arrêtent de fumer. La proportion signifi-

cativement plus élevée de fumeurs actifs 

parmi les patients atteints de la maladie 

peut être exprimée par un OR de 9,4 [12].

Le tabac semble clairement être un fac-

teur favorisant l’hidradénite suppurée 

dans d’autres études [13] comme celle 

menée sur 100 patients dont 96 % pré-

sentaient un tabagisme actif depuis près 

de 20 années avec, en moyenne, plus de 

20 cigarettes fumées par jour. Les auteurs 

concluaient que ces résultats suggéraient 

le rôle du tabagisme dans la survenue de 

l’hidradénite suppurée [13].

Des auteurs ont aussi voulu étudier 

l’association entre le tabagisme actif, 

les maladies thyroïdiennes et l’hidradé-

nite suppurée [14] et déterminer si ces 

associations étaient liées à sa gravité. 

L’étude portait sur près de 300 patients, 

dont 56,5 % étaient des fumeurs actifs 

et 55,5 % déclaraient que le stress 

déclenchait les poussées de la mala-

die. Les analyses univariées ont montré 

que, parmi les différentes covariables, 

le tabagisme actif et les maladies thy-

roïdiennes étaient associés à un stade 

plus sévère de la maladie. Les auteurs 

concluaient que les maladies thyroï-

diennes et le tabagisme actif pouvaient 

être associés à une hidradénite suppu-

rée plus sévère.

Le tabagisme semble donc être un fac-

teur déclenchant majeur. Le mécanisme 

pathogénique responsable n’est toutefois 

pas clair : il est probablement multifacto-

riel. Des auteurs ont postulé que la mala-

die pourrait être causée par l’effet de la 

nicotine sur les glandes exocrines. La 

nicotine stimule initialement la sécrétion 

glandulaire mais finit par inhiber la fonc-

tion normale. Cela pourrait constituer 

un mécanisme prédisposant à l’obstruc-

tion des canaux des glandes, entraînant 

une réaction inflammatoire [11, 15]. 

Une autre hypothèse est que l’altération 

du chimiotactisme des neutrophiles 

polymorphes joue un rôle clé dans la 

pathogenèse, comme cela a déjà été 

observé pour la pustulose palmoplan-

taire [16, 17]. En stimulant la kératinisa-

tion des orifices des follicules sébacés, 

le tabac favorise le développement des 

comédons et des kystes épidermoïdes, 

et pourrait jouer un rôle comme dans la 

composante rétentionnelle de la maladie 

de Favre et Racouchot [18, 19].

Là encore, cela montre que la prise en 

charge de l’hidradénite suppurée doit 

passer par l’arrêt définitif du tabac.
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Maladie de Buerger ou 
thromboangéite oblitérante

La thromboangéite oblitérante ou mala-

die de Buerger se caractérise principa-

lement par une atteinte occlusive des 

artères de petit et moyen calibre [20, 21]. 

Cette pathologie est plus fréquente chez 

les hommes, néanmoins la prévalence 

chez les femmes serait en augmenta-

tion [22]. Elle peut mener à un tableau 

clinique ischémique grave auquel peut 

s’associer une thrombophlébite. La phy-

siopathologie et l’étiologie exacte ne sont 

pas encore connues.

Le tabagisme est le facteur de risque pré-

pondérant [21]. Il existe une corrélation 

presque indissociable entre la thrombo-

angéite oblitérante et la consommation 

tabagique. Ce facteur de risque peut être 

considéré comme dominant, non seu-

lement lors de manifestations initiales 

mais aussi lors de poussées récidivantes. 

Si l’utilisation de tabac sous différentes 

formes reste le facteur de risque le plus 

souvent cité, la consommation de can-

nabis conduirait potentiellement à des 

contextes clinique et histologique simi-

laires, voire non différenciables [22].

Le diagnostic se base sur les contextes cli-

nique et paraclinique, ainsi que sur l’ex-

clusion d’autres pathologies vasculaires : 

angiopathie diabétique, thrombophilie, 

autres microangiopathies (paranéopla-

sique, etc.), piège poplité (prédominant 

chez patients jeunes), angiopathie trau-

matique (syndrome du marteau hypo-

thénar, atteinte embolique d’origine 

cardiaque ou encore athéromateuse, 

mais aussi gelures ou calciphylaxie).

Les symptômes devant amener à évo-

quer une maladie de Buerger sont une 

claudication intermittente, des douleurs 

ischémiques au repos, des sensations de 

paresthésie. Les signes cliniques sont : 

nécroses, ulcérations, gangrène, infec-

tions, absence de pouls, test d’Allen 

pathologique, phénomène de Raynaud, 

temps de recoloration prolongé, throm-

bophlébites, etc.

Différents auteurs ont proposé des cri-

tères diagnostiques [23-26] et, même 

s’il n’y a pas de consensus unanime 

concernant la validité de ces différentes 

propositions, nous pouvons retenir 

un certain nombre de points clés : le 

tabagisme, l’apparition des manifesta-

tions cliniques avant la cinquantaine, 

l’atteinte possible (concomitante ou 

différée) des membres inférieurs et 

supérieurs (voire d’autres territoires 

vasculaires), l’exclusion d’autres 

pathologies vasculaires. Il n’existe pas 

de test de laboratoire pathognomo-

nique. Cependant, des bilans de labo-

ratoire permettent d’exclure d’autres 

pathologies mentionnées au cours du 

diagnostic différentiel.

La prise en charge consiste en l’arrêt 

définitif du tabagisme (sans substituts 

nicotiniques car ils pourraient jouer un 

rôle dans l’activation de la maladie) et 

l’introduction de traitements vasodila-

tateurs. L’atteinte principalement distale 

doit amener à proposer des traitements 

vasodilatateurs, parmi lesquels l’ilo-

prost, un analogue de la prostacycline. 

Son efficacité contre la douleur est 

reconnue. Celle concernant la guérison 

accélérée des lésions n’a pas été confir-

mée formellement [27].

Parmi d’autres vasodilatateurs, mention-

nons les anticalciques, les α-bloquants [28], 

les inhibiteurs de la phosphodiestérase 

[29, 30] et le bosentan [27].
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