
13

Formation Continue

2022 - Journal de la Société Marocaine d’Ophtalmologie -  ISSN-E: 2658-851X ; ISSN-Print 2550-3987

Tabac et maladies oculaires : l’association dangereuse !
Tobacco and eye diseases: the dangerous association!
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Abstract: 
Smoking affects general health and represents a major risk factor for several cardiovascular, respira-
tory and tumor pathologies. On the ophthalmological level, the negative effects of smoking on ocular 
health are increasingly documented. However, despite the abundance of data, public awareness of 
the harmful effects of smoking on vision is lacking.
This review explores the literature in order to elucidate and highlight the association of smoking and 
eye diseases as well as the pathophysiological mechanisms involved. The objective is to raise the level 
of awareness of the ocular harm of tobacco among visual health professionals and through it among 
patients in order to all participate in the fight against tobacco addiction.
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Résumé : 
Le tabagisme affecte la santé générale et représente un facteur de risque majeur de plusieurs patho-
logies cardiovasculaires, respiratoires et tumorales. Sur le plan ophtalmologique, les effets négatifs 
du tabagisme sur la santé oculaire sont de plus en plus documentés. Cependant, malgré l’abondance 
des données, la sensibilisation du public aux conséquences néfastes du tabagisme sur la vision fait 
défaut.
La présente revue explore la littérature afin d’éclaircir et mettre en valeur l’association tabagisme et 
maladies oculaires ainsi que les mécanismes physiopathologiques impliquées. L’objectif est de lever 
le degré de conscience des méfaits oculaires du tabac chez les professionnels de la santé visuelle et à 
ses  travers chez les patients afin participer tous à la lutte contre le tabagisme. 

Keywords: Tabac, Tabagisme, Maladies oculaires, Facteur de risque, Santé visuelle.

DOI: https://doi.org/10.48400/IMIST.PRSM/JSMO/27725

Introduction

La cigarette contient plus de 4000 substances toxiques dont 
au moins 40 sont cancérigènes [1, 2]. Ainsi, le tabagisme af-
fecte la santé générale et représente un facteur de risque 
majeur de plusieurs pathologies cardiovasculaires, respira-
toires et tumorales [3].

Sur le plan ophtalmologique, le tabagisme est associé à plu-
sieurs pathologies oculaires à savoir, la sécheresse oculaire, 
la cataracte, le glaucome, la dégénérescence maculaire liée 
à l’âge, la rétinopathie diabétique et l’inflammation oculaire. 
La présente revue explore la littérature afin d’éclaircir la re-
lation tabac et maladies oculaires ainsi que les mécanismes 
physiopathologiques impliqués. L’objectif est de lever le degré 
de conscience des méfaits oculaires du tabac chez les oph-
talmologistes ainsi que chez leurs patients afin  de participer 
tous à la lutte contre le tabagisme. 

Tabagisme et surface oculaire :

Le tabagisme constitue une véritable menace à la surface 
oculaire. Il induit une souffrance chronique de celle-ci par 

atteinte directe de ses différentes structures et conduit aux 
symptômes fréquemment observés chez les fumeurs : rou-
geur, sécheresse, larmoiement, inconfort visuel.  
Plusieurs études rapportent une diminution manifeste de la 
sécrétion lacrymale de base chez les fumeurs [4-7]. En effet, 
la fumée du tabac induit une peroxydation de la couche lipi-
dique avec altération de la composition des protéines lacry-
males et une augmentation de l’osmolarité des larmes. Ces 
modifications sont corrélées à l’intensité des symptômes ocu-
laires chez le fumeur [4,8].  

Le tabagisme chronique affecte aussi la structure histologique 
de la conjonctive et de la cornée. L’inflammation et l’hypoxie 
chronique induites par le tabagisme est responsable d’une 
diminution de la densité des glandes de Meibomius et d’une 
altération directe de l’épithélium cornéen avec diminution 
de l’épaisseur stromale par réduction du nombre des kérato-
cytes et de la synthèse du collagène [9,10]. 

Zoega et al. trouvent que le risque de développer une cornéa 
guttata chez les fumeurs est multiplié fois deux par rapport 
aux non-fumeurs [11]. 



volume 31, N114

Tabagisme et cataracte :

La cataracte est la première cause de cécité réversible dans 
le monde. Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés dont 
l’âge reste le principal.

E. Beltrán-Zambrano et al. (Méta-analyse) ainsi que Simon PK 
et al (revue systématique incluant 27 études), indiquent une 
forte association entre le tabagisme et le risque développe-
ment de la cataracte en particulier de type nucléaire (risque 
multiplié par x 3) [12, 13]. Le mécanisme cataractogène n’est 
pas encore bien élucidé. Il semble que le stress oxydatif ainsi 
que les métaux lourds du tabac qui s’accumulent dans le cris-
tallin, jouent un rôle important [12, 14]. 

D’autres études confirment l’existence d’une association po-
sitive dose et temps dépendants. Ainsi le risque et la sévérité 
de la cataracte sont plus importants chez les grands fumeurs 
(> de 15 à 20 cigarettes / jour) [15] que chez les autres catégo-
ries. Selon des cohortes prospectives de plus de 16 ans, l’ex-
position prolongée (> 5 ans) augmente le risque de cataracte 
[12]. Ce risque est plus important chez les fumeurs actifs que 
chez les anciens fumeurs car les dégâts du tabagisme peuvent 
être partiellement réversibles [15, 16]. 

Tabagisme et glaucome :
 
Le glaucome est une neuropathie optique caractérisée par 
une perte des fibres ganglionnaires et une altération du 
champ visuel. 

Les résultats des études qui ont analysé la relation du taba-
gisme avec le glaucome primitif à angle ouvert (GPAO) sont 
contradictoires. Bonovas et al. [17] dans leur méta analyse 
rapporte une association positive tabac-GPAO, alors que Ed-
wards et al. [18] n’ont pas trouvé de relation évidente même 
pour les grands fumeurs. Buys et al. ont trouvé une réduction 
significative du risque du GPAO chez les tabagiques et les an-
ciens tabagiques [19]. 

Une étude rétrospective américaine basée sur l’analyse d’une 
très large base de données (12.5 millions patients), a évalué 
la pression intraoculaire (PIO) chez les patients fumeurs, an-
ciens fumeurs, et non-fumeurs. La comparaison a objectivé 
une PIO plus élevée chez les fumeurs et les anciens fumeurs 
par rapport aux non-fumeurs. Cette différence est plus mar-
quée chez les patients glaucomateux [20].

Les mécanismes par lesquels le tabagisme agit sur la PIO sont 
aussi un sujet de contradiction. Le tabac peut augmenter la 
PIO en agissant sur le drainage de l’humeur aqueuse par une 
vasoconstriction des veines sclérales ou par les radicaux libres 
qui induisent une destruction des mailles trabéculaires et une 
apoptose des cellules ganglionnaires rétiniennes [20]. Cepen-
dant l’effet protecteur du tabagisme est expliqué par certains 
auteurs par l’augmentation du flux sanguin et la consomma-
tion d’oxygène au niveau cérébral et au niveau du nerf op-
tique induite par la nicotine [21].

Si la majorité des publications ne confirment pas une liaison 
de causalité claire entre le tabac est le GPAO, les cliniciens en 
revanche, doivent tenir compte de cette potentielle associa-
tion [21, 22].

Tabagisme et dégénérescence maculaire 
liée à l’âge : 

A partir de l’âge de 50 ans, la dégénérescence maculaire liée 
à l’âge (DMLA) est  la première cause de cécité légale dans les 
pays industrialisés. Il s’agit d’un réel problème socio-écono-
mique de santé mondiale avec une prévalence en augmenta-
tion du fait du vieillissement progressif de la population [23, 
24]. 

Le tabagisme représente le principal facteur de risque non 
génétique de la DMLA [24]. La majorité des études affirment 
que le tabagisme actif multiplie par 2,5 à 4,5 le risque de 
DMLA (atrophique ou néovasculaire), ce risque augmente 
avec le nombre de cigarettes fumées par jour et aussi avec la 
dose cumulative du tabac (paquets-années) [25, 26].

Le mécanisme de cette association n’est pas clair. Il est sure-
ment multifactoriel, incluant le stress oxydatif, l’inflammation 
chronique et l’altération du système d’élimination des dérivés 
réactifs d’oxygène au niveau de l’épithélium pigmentaire ré-
tinien dit voie du NRF2 [27]. La dyslipidémie caractéristique 
des tabagiques s’ajoute au vasospasme profond et à l’agré-
gation plaquettaire, induite par la nicotine et le monoxyde de 
carbone, pour causer l’athérosclérose et les dommages hy-
poxiques au niveau choroïdien, avec apparition des micro-in-
farctus et apparition des néo-vaisseaux sous-rétiniens [28]. 
Comme la littérature fournit d’un coté des preuves solides 
concernant l’association Tabac et DMLA, elle fournit aussi 
d’autres en faveur de l’effet bénéfique du sevrage tabagique 
et son efficacité après 20 ans pour réduire le risque de DMLA 
à celui de la population générale [29].

Tabagisme et rétinopathie diabétique :

La rétinopathie diabétique (RD) est la première cause de cé-
cité dans les pays développés avant 50 ans. Les facteurs de 
risque déjà établis sont : la durée du diabète, l’hyperglycé-
mie, la néphropathie, l’hypertension et l’hyperlipidémie. Or, 
d’autres facteurs de risque potentiels comme le tabagisme et 
l’alcool n’ont pas été bien mis en valeur [30].

Tabac et  RD dans le diabète type 1 : 

Dans leur méta-analyse, Cai et al. [30] ont noté que la préva-
lence et l’incidence de la RD proliférante et non proliférante 
sont augmentées chez les diabétiques type 1 fumeurs actifs 
ou anciens par rapport aux non-fumeurs.  Karamanos et al. 
[32] notent aussi que la prévalence de la RD était significa-
tivement plus élevée chez les fumeurs actifs par rapport aux 
non-fumeurs. Dans le même sens, Muhlhauser et al. [31] rap-
portent que cette augmentation est dose dépendant.
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Les mécanismes sous-jacents sont complexes. Le tabagisme 
réduisait le flux sanguin et la capacité des vaisseaux rétiniens 
à s’autoréguler face à l’hyperoxie secondaire à la vasoconstric-
tion induite par la nicotine [33]. Il est responsable aussi d’une 
augmentation du niveau decarboxy-hémoglobine ce qui ré-
duit la capacité de transport de l’oxygène [34]. Aussi certains 
des ses composants pourraient réagir avec le plasma et les 
protéines de la matrice extracellulaire produisant des adduits 
covalents avec les produits terminaux de glycation [35].

Tabac et  RD dans le diabète type 2 : 

Les résultats des études concernant l’association du tabac et 
la RD dans le diabète type 2 sont  contradictoires. Alors que 
certaines rapportent des résultats stipulant qu’une histoire 
de tabagisme ancien ou actif est l’un des facteurs de risques 
indépendants d’évolution vers des stades avancés de la RD 
proliférante [36,37]. D’autres, paradoxalement, notent que le 
tabagisme est associé à une diminution de l’incidence de la 
RD et les fumeurs actifs avaient un faible risque de progres-
sion de leur RD [30].

En tout état de cause, tant que le lien entre le tabagisme et 
les maladies cardiovasculaires est bien établi, en particulier 
chez les patients diabétiques, les médecins devraient exhor-
ter leurs patients à cesser de fumer malgré qu’il semble qu’il y 
ait peu ou pas d’association entre le tabagisme et l’incidence 
ou la progression de la RD dans le diabète type 2.

Tabagisme et inflammation oculaire : 

Le tabagisme est un facteur exogène bien connu pour pouvoir 
affecter la fonction immunitaire globale [38,39]. 
Sur le plan oculaire, Lin et al. [40] dans leur étude rétrospec-
tive à propos de 564 patients, concluent que les fumeurs ont 
2,2 fois de risque d’avoir une inflammation oculaire par rap-
port aux non-fumeurs. D’autres études notent que ce risque 
augmente davantage avec le nombre de cigarettes fumées 
quotidiennement et que le tabagisme est associé à un long 
délai de réponse au traitement [41, 42].

Galor et al. [43] ont noté que le tabagisme augmente le 
risque de rechute de 17-27% et diminue l’intervalle entre les 
rechutes de 2 mois approximativement. Le tabagisme serait 
associé aussi à une acuité visuelle plus basse à la présentation 
et à une tendance accrue à la bilatéralisation de l’inflamma-
tion oculaire.

Boonman et al. [45] dans une étude rétrospective de 103 pa-
tients atteints de sclérite ou épisclérite ont trouvé que les fu-
meurs ont 5 fois plus de risque de retard de réponse au traite-
ment (4 semaines ou plus) par rapport aux non-fumeurs [44].

Du point de vue physiopathologique, la fumée du tabac a 
un effet vasculaire pro-inflammatoire par la libération des 
dérivés réactifs de l’oxygène. Elle augmente la production 
du peroxyde d’hydrogène H2O2 ce qui active le facteur nu-
cléaire NF-κB ainsi que les cytokines pro-inflammatoires, l’in-
terleukine-1β, l’interleukine-6 et le TNF-α [49]. 

Les mécanismes expliquant comment le tabac retarde la ré-
ponse thérapeutique et augmente le taux de rechutes ne 

sont pas clairs. Néanmoins il faut noter qu’il peut agir en di-
minuant l’efficacité des anti-inflammatoires et en altérant les 
réponses immunitaires, ou directement par ses composants 
toxiques [46-48].

Conclusion:

Les données expérimentales de la littérature confirment l’as-
sociation du tabagisme à de nombreuses pathologies ocu-
laires. Cette association est étayée avec des preuves physio-
pathologiques solides pour certains (surface oculaire, DMLA, 
cataracte), tandis que pour d’autres (Glaucome, RD), il existe 
un écart évident entre les résultats des études ce qui incite à 
plus de recherches larges et approfondies.

Ces résultats suggèrent que les professionnels de la santé vi-
suelle devraient discuter et proposer des options pour arrê-
ter de fumer dans le cadre de la prise en charge des patients 
atteints de ces maladies oculaires. Les campagnes de santé 
utilisant les données médicales existantes peuvent améliorer 
la sensibilisation du public au lien entre le tabac et la défi-
cience visuelle.
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