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Le tabagisme est aujourd’hui reconnu comme le principal facteur de risque environnemental 
agissant de manière défavorable sur de nombreuses affections rhumatismales notamment 
les rhumatismes inflammatoires chroniques (RIC). 

 Des études épidémiologiques réalisées depuis une vingtaine d’années ont permis de 
montrer que le tabagisme constituait le seul facteur de risque environnemental bien établi 
dans la polyarthrite rhumatoïde (PR). Récemment, des études immunogénétiques sont 
venues apporter des explications physiopathologiques à cette observation. En effet, le tabac 
est susceptible d’activer les processus de citrullination, notamment au niveau du 
parenchyme pulmonaire, et de promouvoir une réaction auto-immune avec la production de 
facteurs rhumatoïdes et d’anti-CCP (ACPA) et ce, chez des sujets génétiquement prédisposés 
(présence des allèles de l’épitope partagé de HLA-DRB1), favorisant ainsi l’apparition de la 
PR [1-2-3]. Les effets du tabac sur le profil évolutif de la PR, que ce soit en termes d’activité 
ou de progression de l’atteinte structurale sont aujourd’hui controversés. Par contre, le 
tabagisme pourrait limiter l’efficacité des traitements de la PR, avec une moins bonne 
réponse notamment au méthotrexate et aux anti-TNF chez les fumeurs actifs [4-5-6].  

Cette association n’est pas restreinte à la PR puisque le tabac semble être un facteur de 
susceptibilité d’autres connectivites, comme le lupus érythémateux systémique (LES) [7-8]. 
En effet, des études ont montré que le tabagisme actif était significativement associé à une 
augmentation du risque de LES. D’autre part, le fait d’être un fumeur actif augmentait non 
seulement le risque de séquelles cutanées mais aussi le risque d’atteinte cutanée active. Il a 
aussi été démontré que les patients tabagiques avaient des scores d’activité du LES et des 
taux d’anticorps anti-DNA plus élevés. Le tabagisme serait également un facteur d’échec des 
antipaludéens de synthèse. 

De plus, des  travaux menés sur des patients sclérodermiques ont permis de retrouver une 
association significative avec la sévérité  du phénomène de Raynaud, la présence d’ulcères 
digitaux, de nécrose ou d’amputation. Il y avait aussi une association significative avec la 
sévérité des symptômes gastro-intestinaux et la sévérité de l’essoufflement à l’effort [9]. Le 
tabac aurait avec cela un impact sur la survie [10]. 

Par  ailleurs, une étude finlandaise a montré qu’un tabagisme maternel important pendant 
la grossesse augmentait significativement le risque d’arthrite idiopathique juvénile [11]. 

Récemment, de nouvelles données ont suggéré un lien entre le tabagisme et d’autres RIC, 
notamment la spondylarthite ankylosante (SpA) [12]. Le tabac serait un facteur de mauvais 
pronostic de la SpA, augmentant l’activité de la maladie, diminuant la qualité de vie avec un 
score radiographique plus élevé. Il pourrait y avoir un lien entre tabac et molécule HLA de 
classe I, l’effet du tabac sur l’indice d’activité de la SpA étant restreint aux individus HLA B27 



positif. Contrairement à la PR, il n’existe pas d’argument qui identifie le tabac comme facteur 
de risque de la SpA.  

En revanche, les effets aggravants du tabagisme sur le rhumatisme psoriasique constatés par 
certains auteurs sont controversés [13-14]. 

Cependant, le tabac constitue un facteur de risque cardiovasculaire supplémentaire à celui 
que confère la plupart des RIC actifs. 

L’influence négative du tabac a été constatée dans certains rhumatismes dégénératifs 
notamment l’arthrose particulièrement au niveau du genou ou du rachis lombaire. En effet, 
la cigarette s’opposerait à la régénération du cartilage [15-16]. 

Pareillement, plusieurs études ont montré une corrélation entre l’usage du tabac et une 
augmentation des douleurs musculosquelettiques régionales ou étendues [17]. Diverses 
hypothèses ont été proposées pour expliquer la relation entre tabac et phénomènes 
douloureux ; certaines s’appuient sur des lésions directes au niveau musculaire et 
squelettique induites par l’hypoxie et/ou la vasoconstriction associées au tabagisme et 
d’autres évoquent un mécanisme central, le tabac abaissant le seuil de perception de la 
douleur. D’ailleurs, certains auteurs suggèrent que le tabagisme pouvait influencer la 
sévérité de la douleur ou les caractéristiques fonctionnelles dans le syndrome 
fibromyalgique [18-19]. 

Enfin, les méfaits du tabac sur l’os ne sont plus à démontrer aujourd’hui. Il a clairement été 
établi que le tabagisme est associé à une densité minérale osseuse plus basse et un risque 
fracturaire plus important. 

Au final, l’ensemble de ces données doit conduire le rhumatologue à donner au patient une 
information complète, voire instaurer un programme d’aide à l’arrêt du tabac, le tabagisme 
étant un facteur environnemental modifiable sur lequel il convient d’agir. 
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