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Longue est l’histoire du tabac en Europe. Elle
remonte aux 15ème et 16ème siècles, quand Chris-
tophe Colomb, de retour des Amériques, a intro-
duit la plante de tabac (Nicotiana tabaccum) sur
notre continent. Jean Nicot l’a ensuite adressée
de Lisbonne à la reine Marie de Médicis. La
plante était alors appelée herbe à Nicot et la
fumer est devenu l’apanage de l’aristocratie et
des marins. Depuis, les fumeurs appartiennent à
toutes les couches de la société. Sur le plan
médical, l’association entre tabac, cancer et
risque cardio-vasculaire est bien admise. L’in-
fluence du tabagisme sur la peau et plus particu-
lièrement sur certains aspects du vieillissement
du visage est reconnue depuis près de 150 ans
(1). Cette observation n’a trouvé un écho dans la
littérature dermatologique qu’au cours des 15
dernières années. Encore faut-il écarter les tra-
vaux de prosélytes et de zélateurs de campagnes
anti-tabac qui n’ont pas le bénéfice de la rigueur
scientifique. Reconnaître les signes cutanés du
tabagisme pourrait aider l’argumentaire des
campagnes anti-tabac (2-4).

LE TABAC

La combustion ou pyrolyse du tabac génère
de nombreuses substances appartenant à quatre
groupes principaux (tableau I).

NICOTINE

La nicotine et ses dérivés alcaloïdes forment 2
à 3 % des produits du tabac. La nicotine donne
naissance à la nornicotine par déméthylation et à
la nicotyrine par déshydrogénation. Son exposi-
tion aux rayons ultraviolets génère des produits
d’oxydation jaunes qui sont les nicotinates, les
mélonates de nicotine et de méthylammonium.

La nicotine est à la fois hydro- et liposolube,
ce qui lui permet de passer facilement les bar-
rières cutanéo-muqueuses. La maladie dite du
tabac vert est une urgence neurologique due à la
résorption transcutanée de nicotine chez les
planteurs et récolteurs de tabac (5). Après
absorption, la nicotine se répand dans l’orga-
nisme et se concentre dans certains tissus
incluant le système nerveux central, le foie et les
corticosurrénales. Elle est alors transformée par
les microsomes en des composés pyridiniques
(nornicotine, nicotyrine et cotinine) qui sont éli-
minés par voie rénale. La nicotine interfère avec
les catécholamines, ce qui a pour conséquence
une augmentation de la sécrétion surrénalienne,
une modification du stock de sérotonine, et une
inhibition de la synthèse de l’histamine et de
diverses autres protéines. 

L’intoxication aiguë se manifeste par des
troubles digestifs, une altération du système ner-
veux autonome et central, une hypertension arté-
rielle systolo-diastolique ainsi que par une
diminution de la température cutanée secondaire
à la vasoconstriction périphérique. L’intoxica-
tion chronique aboutit à des troubles de type
vasoconstrictif, une augmentation de l’adhésion
plaquettaire à l’endothélium vasculaire. 

MONOXYDE DE CARBONE

Le monoxyde de carbone, produit de combus-
tion incomplète, se trouve en concentration éle-
vée dans la fumée de cigarettes. Chez le fumeur,
la carboxyhémoglobine peut dépasser la valeur
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1. Nicotine et ses dérivés
2. Oxyde de carbone
3 Substances irritantes

a) Aldéhydes de la phase gazeuse
b) Phénols de la phase particulaire

4. Goudrons
a) Hydrocarbures polycycliques
b) Phénols et esters

TABLEAU I. PRODUITS DE PYROLYSE DU TABAC.



de 5 %, ce qui favorise l’hypoxie, le broncho-
spasme et la vasoconstriction, source d’aggrava-
tion à terme de l’athérosclérose.

SUBSTANCES IRRITANTES

L’oxyde d’azote, divers aldéhydes et phénols,
les acides cyanhydrique et acétique, contenus
dans la phase gazeuse et particulaire de la fumée
de tabac, sont pathogènes pour les muqueuses
buccales, laryngées et bronchiques. Ils inhibent
les mouvements ciliaires du tractus respiratoire,
ce qui diminue la clairance muco-ciliaire des
microorganismes et des particules cancérigènes
du tabac. A long terme, une insuffisance respi-
ratoire chronique peut se développer.

SUBSTANCES CANCÉRIGÈNES

Au nombre d’une quarantaine parmi les-
quelles figurent le 3-4-benzopyrène, le nickel, le
polonium 210 et les nitrosamines, ces sub-
stances cancérigènes sont contenues dans la
fumée de cigarettes. Leur effet est renforcé par
l’acroléine, les phénols, les acides gras et leurs
esters qui sont considérés comme des co-carci-
nogènes. 

INFLUENCE DU TABAC SUR LA PEAU

Faciès du fumeur

Un aspect particulier du visage est associé au
tabagisme (1, 6-10). Les signes en sont des rides
radiaires de la zone péribuccale et périorbitaire
externe. D’autres rides profondes creusent les
joues de visages émaciés. Le teint est jaune ou
grisâtre, mais parfois congestif, légèrement
orangé. Ce faciès caricatural s’établirait dès la
trentaine, plus fréquemment chez les femmes, et
serait dépendant de la quantité de cigarettes
fumées annuellement. Quelques observations
cliniques suggèrent que le tabac serait un facteur
de risque indépendant pour un vieillissement
cutané accéléré, avec une propension plus que
doublée à développer des rides par rapport aux
individus non fumeurs (7, 11). Cette estimation
semble cependant excessive (12).Il est possible
que la mobilisation répétée de certains muscles
faciaux puisse aboutir à une empreinte cutanée à
type de rides d’expression (11). 

Elastose tabagique

Il existerait des modifications du derme
moyen et profond à type d’élastose dans la peau
des fumeurs non exposée au soleil (13, 14).
Cette élastose tabagique consiste en la présence
de nombreuses fibres élastiques dystrophiques

ressemblant à celles de l’élastose actinique. La
pathogénie de ces lésions reste hypothétique fai-
sant intervenir la théorie des radicaux libres,
celle des métalloprotéases des polynucléaires
neutrophiles (15) et celle de lésions ischémiques
par vasoconstriction artériolaire (16). Une ori-
gine comportementale est également possible,
les sujets tabagiques ayant tendance à moins res-
pecter les règles de prudence vis-à-vis de l’ex-
position solaire (17). L’élastose tabagique se
conjuguerait avec l’élastose actinique en poten-
tialisant les effets de l’environnement sur la
sénescence cutanée du visage. 

Epiderme et tabac

Chez les fumeurs, le taux sérique de vitamine
A serait diminué. La différenciation épithéliale
pourrait en être affectée, et se marquerait par une
diminution du contenu en eau du stratum cor-
neum (18). 

Le tabagisme est également responsable
d’une pigmentation jaunâtre prédominant au
niveau des doigts (xanthochromie) et des ongles
(xanthonychie). La langue noire nicotinique est
un autre stigmate qui n’est pas exceptionnel.
Elle fait partie du tableau de la mélanose du
fumeur qui touche également les muqueuses
buccales et les gencives. 

Microvascularisation et tabac

La toxicité endothéliale du tabac est due à des
causes nombreuses et probablement non exclu-
sives. Il existe de plus un effet spastique reflétant
la libération de catécholamines. L’effet vaso-
constricteur de la nicotine est aussi le reflet de
l’augmentation secondaire du taux sanguin de
vasopressine et de l’altération du métabolisme
des prostaglandines avec réduction de la produc-
tion de prostacycline (19, 20). Il existe une capa-
cité réduite de l’endothélium du fumeur à
produire des facteurs relaxants. Ceci explique
une diminution de la réactivité vasculaire cuta-
née avec perte d’un rôle protecteur dans des
conditions d’ischémie (21). Sur cet état d’isché-
mie chronique du derme, vient se greffer l’effet
vasoconstricteur aigu lors de la consommation
d’une cigarette. Ces phénomènes sont encore
aggravés lorsqu’ils surviennent chez des indivi-
dus prédisposés. La neuropathie autonome du
diabétique et la maladie de Buerger en sont des
exemples classiques (22). Les phénomènes d’is-
chémie tabagique peuvent influencer l’issue de
greffes et de lambeaux cutanés (23).

Hormones sexuelles et tabac

En dehors du climatère, ce qui distingue plus
particulièrement les fumeuses des non-
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fumeuses, est le rapport androstènedione-
estrone qui est augmenté alors que le taux d’es-
trone reste dans les limites de la normale. Chez
les fumeuses, l’activation de facteurs inhibant la
prolactine entraîne une diminution du taux de
cette hormone (24). Des taux accrus de DHEAS
et de testostérone libre ont été rapportés chez les
fumeurs. Le cortisol plasmatique est également
plus élevé, probablement en réponse à une sti-
mulation par l’ACTH (25). Ces caractéristiques
hormonales et les implications cutanées ont été
également observées chez la femme ménopau-
sée fumeuse (9, 25, 26).

La prédominance androgénique due au tabac
chez la femme expliquerait la disposition
androïde du tissu adipeux chez la fumeuse (27).
Le mécanisme incriminé est une action directe
des composants du tabac en tant que facteurs
inhibiteurs du système aromatase nécessaire à la
conversion des androgènes en estrone et estra-
diol, ce qui provoque un status d’hyperandrogé-
nie avec hypo-estrogénie relative. Ces
modifications hormonales ont des répercussions
dans diverses pathologies non dermatologiques.

INFLUENCE DU TABAC SUR DES

PATHOLOGIES CUTANÉO-MUQUEUSES

Psoriasis

Le tabac serait un bon indicateur de mode de
vie incluant le stress qui est souvent mis en rela-
tion avec le psoriasis. Une association entre le
tabagisme et le psoriasis a été évoquée à de
nombreuses reprises (28). Elle serait indépen-
dante de la prise d’alcool. Le risque de dévelop-
per les lésions cutanées est accru chez le fumeur
consommant plus de 20 cigarettes par jour.

Pustulose palmo-plantaire

Sur un plan épidémiologique, 80 % des
patients atteints d’une pustulose palmo-plantaire
sont des fumeurs, alors que ceux-ci ne représen-
tent pas la majorité d’une population prise dans
son ensemble (29). Il est donc possible que le
tabac puisse jouer un rôle dans l’expression de
cette pathologie. Le mécanisme pathogénique en
cause pourrait être une action du tabac réduisant
l’inhibition du chimiotactisme cutané pour les
polynucléaires neutrophiles.

Dermatite infectieuse

Fumer serait un facteur de risque indépendant
de l’alcool pour les infections cutanées (30). Les
polynucléaires recrutés en plus grand nombre
n’exerceraient pas pleinement leur capacité de
phagocytose bactérienne.

Acné

Un travail a suggéré que le tabac agirait au
niveau de la physiopathologie de l’acné en
réduisant la sévérité des lésions (31). Aucune
interprétation physiopathologique n’a pu être
démontrée. Cette constatation clinique reste
cependant surprenante compte tenu du climat
androgénique accompagnant le tabagisme. 

Dermatites inflammatoires

Certaines dermatites comme le lichen peu-
vent être aggravées par le tabac. En revanche,
d’autres affections comme la dermatite atopique
ne seraient pas influencées. 

La dermatite du tabac est une manifestation
cutanée allergique à type d’érythème, d’urticaire
cholinergique ou d’eczéma due à la nicotine et
aux alcaloïdes du tabac. C’est une affection rare,
touchant les personnes manipulant les feuilles de
tabac. L’état d’hypersensibilité peut être croisé
avec d’autres plantes telles que la tomate et la
pomme de terre. La dermatite atopique peut être
également exacerbée au contact de la fumée de
tabac. Les enfants atopiques de parents fumeurs
en seraient particulièrement les victimes (32,
33).

Stomatite nicotinique

Une lésion typique du palais est observée
chez des fumeurs de pipe. Elle consiste en un
érythème diffus avec kératose du palais, évo-
luant vers la formation d’un placard à papules
ombiliquées et à centre érythémateux. Il s’agit
d’une variante de sialadénite qui est réversible à
l’arrêt du tabagisme.

Lésions précancéreuses et cancéreuses des
muqueuses labiales et buccales

Les lésions cutanéo-muqueuses les plus
graves qui soient associées au tabagisme sont la
leucoplasie et le carcinome spinocellulaire des
lèvres ou de la bouche (34). L’influence du taba-
gisme sur le développement du carcinome baso-
cellulaire est moins nette. Ce risque serait de
plus réduit par l’administration de vitamine A
qui, par sa capacité anti-oxydative, réduirait les
altérations de l’ADN. Un effet cocarcinogène
majeur de la fraction acide du condensé de
fumée contenant le catéchol est reconnu avec
divers autres facteurs physiques ou chimiques
incluant la lumière ultraviolette et les radiations
ionisantes (35).
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