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RÉSUMÉ : Dans cet article, nous aborderons le rôle du tabac sur les dermatoses faciales, les can-

cers cutanés et le lupus érythémateux cutané. Le tabagisme semble être protecteur pour l’acné et 

la rosacée mais aussi pour les carcinomes basocellulaires ou le mélanome. En revanche, il favorise 

grandement les manifestations cutanées de lupus érythémateux systémique et il augmente le risque 

de carcinomes épidermoïdes cutanés.

Le tabac a aussi des effets négatifs sur bien d’autres dermatoses et, de façon générale, il est très 

toxique pour l’ensemble des organes. Le dermatologue doit donc proposer un sevrage tabagique à 

tous ses patients en s’appuyant sur le test de Fagerström pour évaluer leur degré de dépendance et 

proposer un accompagnement médical adéquat.

C. VELTER
Cabinet de Dermatologie, PARIS.

Peau et tabac (2e partie) : 

dermatoses faciales, cancers cutanés 

et lupus érythémateux cutané

A
près avoir abordé dans une 
première partie (Réalités thé-

rapeutiques en dermato-véné-

rologie n° 319, mars 2023) le rôle du 
tabac sur certaines dermatoses telles 
que le psoriasis, l’hidradénite suppu-
rée ou encore la maladie de Buerger, 
nous vous proposons dans cet article 
d’aborder le rôle du tabac dans l’acné 
et la rosacée, les cancers cutanés et le 
lupus érythémateux cutané.

Dermatoses faciales : 
acné et rosacée

1. Acné

Concernant l’acné, les études sont 
contradictoires [1, 2] : certes, le tabac 
favoriserait l’apparition de lésions 
rétentionnelles et l’hyperséborrhée par 
son effet anti-estrogénique, mais par son 
action anti-inflammatoire (inhibition 
de la formation des prostaglandines), 
la nicotine, notamment, contribue-

rait à la diminution de la composante 
papulo-pustuleuse.

En stimulant la kératinisation des ori-
fices des follicules sébacés, le tabac 
favorise le développement de comé-
dons et kystes épidermoïdes, jouant un 
rôle dans la composante rétentionnelle 
de l’acné. Certains auteurs pensent que 
l’association entre le tabagisme et l’acné 
est probablement due à des facteurs de 
confusion [3].

La question de savoir si l’acné est causée, 
exacerbée, améliorée, guérie ou non par 
le tabagisme reste controversée [2, 4, 5]. 
Une série de cas antérieure montrait une 
relation inverse entre l’acné et le taba-
gisme, suggérant un effet anti-inflam-
matoire d’un composant présent dans 
les cigarettes [5]. Une analyse transver-
sale plus large de 896 jeunes avait trouvé 
une corrélation statistiquement signifi-
cative entre la prévalence de l’acné et 
le nombre de cigarettes fumées par jour 
ainsi qu’une relation dose-dépendante 
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entre la consommation et la sévérité de 
l’acné [4].

>>> Une étude par questionnaire à 
grande échelle de 27 083 hommes mili-
taires entre 1983 et 2003 a trouvé que 
la prévalence de l’acné était plus faible 
chez les fumeurs actifs, avec une relation 
inverse dose-dépendante entre la préva-
lence de l’acné sévère et la consomma-
tion de cigarettes à partir de 21 cigarettes 
par jour et plus [6].

>>> Une étude menée à Hong-Kong [7] 
sur la base de 632 dossiers de patients 
suivis pour de l’acné montrait que 53 des 
379 patients masculins atteints d’acné 
et 25 des 379 témoins masculins étaient 
fumeurs (p = 0,001 ; OR = 2,3 ; IC95 % : 
1,4-3,8), 6 des 253 femmes acnéiques et 
3 des 253 femmes témoins étaient des 
fumeuses (OR = 2,0 ; IC95 % : 0,5-9,4). 
Les auteurs concluaient que le tabagisme 
était susceptible d’avoir une corrélation 
positive avec l’acné chez les hommes 
mais ne pouvaient pas tirer de conclu-
sions quant aux femmes.

>>> Une autre étude en Iran avait inclus 
350 patients atteints d’acné vulgaire et 
350 patients souffrant de maladies de 
peau autres que l’acné, âgés de 15 à 
40 ans [8]. 12 patients acnéiques (4,1 %) 
et 27 patients témoins (9,0 %) étaient des 
fumeurs actuels (p < 0,05). Mais après 
ajustement sur le sexe, cette différence 
n’était pas significative (p > 0,05). Il n’y 
avait pas de lien dans cette étude.

Au total, même si certaines études 
semblent montrer un rôle protecteur 
du tabac, il pourrait exister des biais de 
méthodologie. Il semble donc essen-
tiel de conseiller d’arrêter le tabac aux 
patients suivis pour de l’acné.

2. Rosacée

La rosacée est une maladie inflammatoire 
chronique de la région centrofaciale. 
L’association entre la rosacée et le taba-
gisme reste, là encore, controversée même 
si une méta-analyse récente montre plu-

sieurs résultats intéressants [9]. Déjà, il 
n’a pas été constaté que la consomma-
tion de tabac augmentait le risque de 
rosacée. Cependant, en utilisant l’ana-
lyse des sous-types (sur cinq articles), les 
auteurs avaient trouvé qu’il y avait une 
diminution du risque de rosacée chez les 
fumeurs actuels mais une augmentation 
du risque chez les ex-fumeurs. En outre, 
le tabagisme semblait augmenter le risque 
de rosacée papulo-pustuleuse et de rhi-
nophyma. L’analyse de toutes les études 
incluses a également montré que les 
anciens fumeurs étaient à risque accru, 
tandis que le tabagisme actif était associé 
à un risque réduit de rosacée.

Une autre étude avait montré que le tabac 
diminuait le risque de rosacée avec un 
effet dose-réponse chez les femmes : plus 
les patientes fumaient, plus le risque 
d’avoir de la rosacée diminuait [10].

Là aussi, pas question de recommander 
aux patients que vous suivez de conti-
nuer à fumer…

Cancers cutanés

1. Mélanome

Il existe des résultats contradictoires 
autour de l’association entre le tabagisme 
et l’incidence du mélanome sur la base 
de plusieurs études.

>>> Ainsi, une étude datant de 2019 [11] 
avait pour objectif de déterminer l’as-
sociation entre le tabagisme et le statut 
socio-économique concernant le risque 
de développement d’un mélanome. Les 
auteurs ont réalisé une étude cas-té-
moins basée sur la population au Pays 
de Galles entre 2000-2015 et le tabagisme 
était inversement associé à l’incidence 
du mélanome (OR = 0,7 ; IC95 % : 0,65-
0,76), c’est-à-dire que, après ajustement 
en fonction du sexe, de l’âge et du statut 
socio-économique, les fumeurs actuels 
avaient un risque réduit de 30 % de déve-
lopper un mélanome par rapport aux 
non-fumeurs. Il n’y avait aucune asso-

ciation entre le fait d’être ex-fumeur ou 
non fumeur et le mélanome (OR = 1,05 ; 
IC95 % : 0,98-1,12). Le tabagisme était 
associé à une augmentation de la mor-
talité globale (HR = 1,30 ; IC95 % : 1,1-
1,6), mais pas à la mortalité spécifique 
au mélanome. Cette étude montrait 
que le tabagisme semblait associé à une 
incidence réduite du mélanome sans 
augmenter la mortalité spécifique au 
mélanome (mais en augmentant bien la 
mortalité globale). Cela pourrait impli-
quer que le tabagisme n’affecte pas la 
progression de la maladie du mélanome. 
Cependant, cela n’est pas cohérent avec 
le travail de Jones et al. qui ont identi-
fié qu’à la présentation, les fumeurs 
avaient un risque accru de métastase des 
ganglions lymphatiques [12].

>>> En 2020, d’autres auteurs ont réa-
lisé une étude cas-témoins sur plus de 
1 100 patients atteints de mélanome 
aux Pays-Bas [13]. Les résultats obte-
nus étaient les suivants : les fumeurs 
actuels et les anciens fumeurs mascu-
lins n’avaient pas un risque plus élevé 
de mélanome par rapport aux personnes 
n’ayant jamais fumé (OR = 0,56 [IC95 % : 
0,4-0,8] et OR = 0,50 [IC95 % : 0,4-0,6], 
respectivement). Le risque de mélanome 
diminuait avec l’augmentation du 
nombre d’années de tabagisme :
– < 20 ans : OR = 0,61 (IC95 % : 0,5-0,8) ;
– 21-40 ans : OR = 0,50 (IC95 % : 0,4-0,7) ;
– > 40 ans : OR = 0,26 (IC 95 % : 0,2-0,4).

Aucune tendance claire n’a été trouvée 
pour le nombre de cigarettes fumées. Les 
résultats pour les femmes étaient moins 
clairs et non significatifs statistiquement :
– fumeuse actuelle : OR = 0,96 (IC95 % : 
0,74-1,26) ;
– ancienne fumeuse : OR = 0,89 (IC95 % : 
0,73-1,08).

Cette étude montrait une forte asso-
ciation inverse entre le tabagisme et le 
risque de mélanome chez les hommes 
uniquement.

Le mécanisme responsable de l’asso-
ciation protectrice observée entre le 
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tabagisme et le risque de développer 
un mélanome n’est pas encore connu, 
mais plusieurs hypothèses plausibles 
existent. Certains auteurs supposent que 
l’accumulation de nicotine dans les cel-
lules contenant de la mélanine supprime 
la réponse inflammatoire aux rayons 
ultraviolets B [14, 15]. Et, il a été démon-
tré que le tabagisme accélère l’élastose 
cutanée qui protège du mélanome [16]. 
Parmi les autres explications possibles, 
citons les décès précoces chez les 
fumeurs et les ex-fumeurs qui entraînent 
un biais de survie, les personnes expo-
sées au tabagisme mourant avant d’être 
à risque de développer un mélanome.

2. Carcinomes cutanés

La relation avec le tabagisme a aussi été 
étudiée pour les carcinomes cutanés et 
cette association est variable selon que 
l’on parle du carcinome épidermoïde 
cutané ou du carcinome basocellulaire.

>>> Dans une étude de cohorte prospec-

tive portant sur plus d’un million de par-
ticipants, on a constaté que les fumeurs 
actuels présentaient un risque réduit 
de développer un carcinome basocel-
lulaire. Le carcinome épidermoïde 
est, à l’inverse, plus fréquent chez les 
fumeurs [17].

>>> Une méta-analyse avait tenté d’ana-
lyser l’association entre le tabagisme et 
le risque de carcinomes cutanés [18]. Sur 
15 études publiées et incluses entre 1990 
et 2018, le tabagisme actif était aussi 
associé à un risque plus élevé de car-
cinome spinocellulaire (RR groupé = 1,3 ; 
IC95 % : 1,1-1,5) mais à un risque plus 
faible de carcinome basocellulaire (RR 
groupé = 0,85 ; IC95 % : 0,7-0,96) [18].

>>> D’autres auteurs avaient effectué 

une revue systématique et une méta-ana-
lyse pour rassembler les preuves des effets 
du tabagisme sur le risque de carcinomes 
cutanés [19]. 25 études avaient été prises 
en compte avec, pour résultat, un taba-
gisme significativement associé au car-
cinome épidermoïde cutané (OR = 1,5 ; IC à 

95 %, 1,15-2,01). Et le tabagisme n’était pas 
significativement associé au carcinome 
basocellulaire (OR, 0,95 ; IC à 95 %, 0,82-
1,09). Cette étude démontrait clairement 
que le tabagisme augmente le risque de car-
cinome épidermoïde cutané, sans modifier 
le risque de carcinome basocellulaire.

>>> De précédentes études cas-témoins 

ont aussi montré que le tabagisme pou-
vait augmenter modérément le risque 
de carcinome spinocellulaire [20] et 
réduire légèrement le risque de car-
cinome basocellulaire [21, 22] ou encore 
de mélanome, comme on l’a vu plus 
haut [23, 24].

Le tabagisme comporte de nombreux 
composés cancérigènes. Cela atténue les 
réponses immunitaires et diminue le flux 
sanguin cutané, ce qui pourrait expli-
quer le risque accru de carcinome épi-
dermoïde cutané chez les fumeurs [20]. 
Pourtant, plusieurs hypothèses, bien que 
non concluantes, ont été suggérées pour 
expliquer l’association inverse entre 
le tabagisme et le risque de carcinome 
basocellulaire et de mélanome.

Par exemple, pour le carcinome épider-
moïde cutané sur des sites exposés au 
soleil, l’augmentation de la signalisa-
tion de la voie Notch a un effet oncosup-
pressif. Pour le mélanome, le carcinome 
basocellulaire nodulaire et superficiel, le 
carcinome de Merkel et le carcinome épi-
dermoïde cutané dans les sites protégés 
du soleil, une signalisation Notch accrue 
a un effet oncogène. Or, on a constaté que 
la voie Notch était régulée à la baisse chez 
les fumeurs, ce qui pourrait fournir une 
explication à l’association protectrice 
du tabagisme sur le mélanome et le car-
cinome basocellulaire nodulaire et au 
risque plus élevé de carcinome épider-
moïde cutané sur les sites exposés au 
soleil [25-28].

Évidemment, les résultats de ces études 
ne doivent pas être utilisés comme une 
incitation à commencer ou à continuer à 
fumer, ni comme des arguments en faveur 
des avantages potentiels du tabagisme.

Lupus

Le lupus érythémateux systémique est 
une maladie auto-immune complexe et 
multisystémique dont on pense que la 
pathogenèse fait intervenir des facteurs 
génétiques et environnementaux [29]. 
Il est possible que des expositions envi-
ronnementales courantes, telles que le 
tabagisme et la consommation d’alcool, 
puissent modifier le risque de déve-
loppement de la maladie chez certains 
individus.

Plusieurs études se sont intéressées au 
rôle du tabagisme dans la pathogenèse 
du lupus érythémateux systémique. 
Elles ont montré qu’un tabagisme actif 
favorisait les manifestations cutanées de 
lupus érythémateux systémique, entre-
tenait les lésions de lupus chronique et 
interférait avec l’efficacité du traitement 
par antipaludéens de synthèse, de façon 
dose-dépendante et réversible à l’arrêt de 
l’intoxication.

>>> Le lupus érythémateux cutané 

chronique, qui affecte principalement 
les zones photo-exposées, est associé 
au tabagisme. Des auteurs ont voulu 
évaluer l’association entre le tabagisme 
et le lupus érythémateux cutané chro-
nique [30]. Pour cela, ils ont mené une 
étude cas-témoins sur 57 cas atteints de 
lupus érythémateux cutané chronique 
et 215 témoins sains. Ils ont relevé une 
prévalence du tabagisme plus élevée 
chez les cas de lupus érythémateux 
cutané chronique (84 %) comparés aux 
témoins (33 %). L’OR ajusté pour le sexe, 
l’âge et l’indice d’ultraviolets dans la 
ville d’origine était de 14 (IC95 % : 6-34 ; 
p < 0,01). L’exposition cumulée au tabac 
n’était pas liée au développement pré-
maturé du lupus érythémateux cutané 
chronique. Au début de la maladie, les 
fumeurs avaient une atteinte plus éten-
due que les non-fumeurs ; l’atteinte des 
membres supérieurs était aussi statisti-
quement liée au tabagisme.

>>> D’autres auteurs au Canada se sont 
intéressés à l’association entre le taba-
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gisme et l’atteinte cutanée dans le cadre 
du lupus érythémateux systémique [31]. 
Ils avaient une cohorte de 1 346 patients 
(91 % de femmes), l’âge moyen était de 
47 ± 14 ans et la durée moyenne de la 
maladie était de 13 ± 10 ans. Au total, 
41 % des patients avaient déjà fumé, 
14 % étaient des fumeurs actuels et 
27 % des anciens fumeurs. Des manifes-
tations cutanéo-muqueuses actives sont 
survenues chez 28 % des patients et des 
atteintes cutanées chez 15 % d’entre eux. 
En ce qui concerne les critères ACR, une 
éruption malaire était notée chez 60 % 
des patients, une éruption discoïde chez 
17 % et une photosensibilité chez 56 % 
des patients.

Dans l’analyse multivariée, un taba-
gisme actif était associé à une éruption 
active du lupus érythémateux systé-
mique : OR = 1,6 (IC95 % : 1,1-2,5). Le 
fait d’avoir déjà fumé était associé à une 
éruption discoïde (OR = 2,4 [IC95 % : 
1,7-3,3]) et à la photosensibilité 
(OR = 1,47 [IC95 % : 1,1-1,9]) ainsi 
qu’au score cutané total ACR (OR = 1,5 
[IC95 % : 1,2-1,8]). Il n’y avait pas d’as-
sociation entre un tabagisme antérieur 
et des manifestations cutanées actives. 
Aucune association n’était trouvée 
entre le tabagisme et les lésions cuta-
nées ou les ulcères muqueux. Aucune 
interaction n’était observée entre le 
tabagisme et les antipaludéens de syn-

thèse. Dans cette étude canadienne, 
un tabagisme actif était bien associé à 
une éruption cutanée active du lupus 
érythémateux systémique et un taba-
gisme antérieur au score cutané total 
ACR. Cela constitue une motivation 
supplémentaire pour l’arrêt du tabac 
chez les patients suivis pour un lupus 
érythémateux.

>>> D’autres auteurs ont réalisé une 

revue importante de la littérature autour 
de l’association entre le tabagisme, la 
consommation d’alcool et le risque 
de développer le lupus érythémateux 
cutané [29]. Ils ont mis en évidence plu-
sieurs études épidémiologique en faveur 
du risque accru de lupus érythémateux 
systémique chez les fumeurs dont voici 
les principaux résultats [29] :

l Dans la plupart de ces études, le taba-
gisme actif était un facteur de risque 
plus important que le tabagisme anté-
rieur [32-34].

l Deux études ont montré une relation 
dose-réponse, dans laquelle une expo-
sition quotidienne ou cumulative plus 
élevée à la fumée de cigarette était asso-
ciée à un risque plus élevé de risque de 
lupus érythémateux systémique [32, 33].

l Trois autres études n’ont pas pu mettre 
en évidence d’effet dose [34-36].

l Une méta-analyse de 2004 portant sur 
sept études cas-témoins et deux études 
de cohorte a révélé que les fumeurs 
actuels, mais pas les anciens fumeurs, 
présentaient un risque légèrement accru 
de lupus érythémateux systémique par 
rapport aux non-fumeurs : OR = 1,50 
(IC95 % : 1,09-2,08) [37].

l Concernant la gravité, certains auteurs 
Ghaussy et al. [35] ont étudié la corréla-
tion entre le statut tabagique et l’activité 
de la maladie (score SLE Disease Activity 

Index) et les dommages cumulatifs cau-
sés aux organes (score SLE International 

Collaborating Clinics [SLICC]/American 

College of Rheumatology Damage 

Index [ACR-DI]). Ils ont constaté que 
les scores SLEDAI étaient significati-
vement plus élevés sur une période de 
6 mois chez les fumeurs actuels com-
parés aux anciens fumeurs et aux per-
sonnes n’ayant jamais fumé (p < 0,001). 
Il n’y avait pas de différence significative 
dans les scores SLICC/ACR-DI. D’autres 
auteurs (Turchin et al.) [38] ont signalé 
que les fumeurs actifs avaient des mani-
festations cutanées plus graves que 
les anciens fumeurs ou les personnes 
n’ayant jamais fumé.

l Concernant l’efficacité des antipalu-
déens de synthèse, une étude a montré 
qu’il était probable que le tabagisme 
diminue l’efficacité des antipaludéens 
chez les patients atteints de lupus éry-
thémateux cutané [39].

l Concernant le lien entre le tabagisme 
et une atteinte systémique, le tabagisme 
était associé à un lupus érythémateux sys-
témique plus sévère avec une plus grande 
atteinte des systèmes organiques. Rubin 
et al. [40] ont constaté que, parmi les 
patients atteints de lupus érythémateux 
systémique, les fumeurs actifs avaient 
plus d’épisodes de pleurésie, de péri-
tonite et de symptômes neuropsychia-
triques comparés aux anciens fumeurs ou 
aux personnes n’ayant jamais fumé. Ward 
et al. ont observé que, parmi les patients 
atteints de néphropathie lupique, ceux 
qui fumaient présentaient un dévelop-

❙  Même si certaines études semblent montrer un rôle protecteur 

du tabac pour l’acné et la rosacée, il pourrait exister des biais de 

méthodologie.

❙  Le tabagisme pourrait augmenter modérément le risque de 

carcinome spinocellulaire et réduire légèrement le risque de 

carcinome basocellulaire ou encore de mélanome.

❙  Le tabagisme actif favoriserait les manifestations cutanées de 

lupus érythémateux systémique, entretiendrait les lésions de 

lupus chronique et interfèrerait avec l’efficacité du traitement 

par antipaludéens de synthèse, de façon dose-dépendante et 

réversible à l’arrêt de l’intoxication.

POINTS FORTS
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pement accéléré de l’insuffisance rénale 
terminale [41]. Cependant, l’incidence 
de la néphropathie néphrétique n’était 
pas associée à l’exposition au tabac dans 
une autre étude [42]. Le tabagisme était 
également associé à un risque plus élevé 
d’événements thrombotiques [43] et d’os-
téonécrose [44] chez les patients suivis 
pour un lupus érythémateux systémique.

De façon générale, on connaît moins 
bien le rôle du tabagisme dans le déve-
loppement des maladies auto-immunes. 
La fumée de cigarette contient de nom-
breux composants potentiellement 
toxiques, notamment des goudrons, 
de la nicotine, du monoxyde de car-
bone et des hydrocarbures aromatiques 
polycycliques et cette exposition peut 
directement endommager les protéines 
endogènes et l’ADN et induire un stress 
oxydatif impliqué dans l’apparition de 
la maladie [45-47]. La fumée de cigarette 
entraîne également des changements 
épigénétiques, dont certains pourraient 
moduler les gènes impliqués dans les 
voies de l’inflammation et de l’auto-im-
munité, ce qui déclencherait peut-être le 
lupus érythémateux systémique [48, 49].

Enfin, l’exposition à la fumée de ciga-
rette a des effets néfastes sur l’immunité 
humorale et à médiation cellulaire. La 
fumée de cigarette augmente la pro-
duction de nombreuses cytokines 
pro-inflammatoires telles que le facteur 
de nécrose tumorale (TNF) alpha, les 
interleukines (IL) 1, 6, 8 et le facteur de 
stimulation des colonies de granulocytes 
macrophages (GM-CSF), et diminue les 
niveaux de cytokines anti-inflamma-
toires telles que l’IL10 [50].

Compte tenu des effets nocifs du taba-
gisme sur le système immunitaire et 
de son immunogénicité, il est possible 
qu’il puisse contribuer à la susceptibilité 
auto-immune, notamment chez certains 
individus génétiquement prédisposés.
À la lecture de ces études, il est fonda-
mental de viser un arrêt complet du tabac 
pour tous les patients atteints de lupus 
érythémateux systémique.

Nous avons vu au cours de cet article 
l’importance du rôle du tabac sur cer-
taines dermatoses (choisies au préa-
lable), mais le tabac a des effets délétères 
sur bien d’autres dermatoses et, de façon 
générale, il est très toxique sur l’en-
semble des organes. Le dermatologue 
doit donc proposer un sevrage taba-
gique à tous ses patients, d’un point de 
vue dermatologique mais aussi général, 
en s’appuyant sur le test de Fagerström 
pour évaluer leur degré de dépendance 
et proposer un accompagnement médi-
cal adéquat.
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