
L’abandon du tabac et le diabète
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La nicotine, lorsqu’elle est inhalée par la combustion du tabac, est la drogue la plus addictive
connue de l’humanité. Un Canadien sur cinq fume des cigarettes. L’association entre le
tabagisme et des affections telles que les maladies cardiovasculaires (CV), les maladies
respiratoires et le cancer est bien connue. Cependant, la plupart des cliniciens et des fumeurs ne
connaissent pas l’association entre le tabagisme et le risque de développer le diabète de type 2
(DT2). Ce risque peut également être accru par l’exposition intra-utérine à la fumée du tabac.
On estime que 12 % des cas de DT2 sont attribuables au tabagisme. Les fumeurs atteints du
DT2 ont un moins bon contrôle glycémique, ce qui est souvent dû à l’association de
l’insulinorésistance induite par la nicotine et d’un groupe d’autres facteurs de risque (p. ex. la
pauvreté et un faible niveau d’instruction). En revanche, les fumeurs atteints de diabète de type
1 (DT1) souffrent d’épisodes hypoglycémiques cliniquement significatifs beaucoup plus
nombreux. Chez les fumeurs diabétiques, l’incidence des complications microvasculaires et
macrovasculaires et de la mortalité prématurée est beaucoup plus élevée. Il est évident que des
interventions sont nécessaires pour aider les fumeurs à cesser de fumer. Cependant, lorsque des
fumeurs diabétiques cessent de fumer, ils ont des difficultés à maintenir un contrôle glycémique
à court terme. Dans l’ensemble, étant donné les effets synergiques du diabète et du tabagisme,
il est impératif que les fumeurs cessent de fumer pour réduire le risque de développer un diabète,
et les fumeurs diabétiques ont besoin d’une aide pour cesser de fumer dès que possible, afin de
réduire le risque de morbidité et de mortalité prématurées. Dans ce numéro d’Endocrinologie –
Conférences scientifiques, nous examinons le tabagisme au Canada et sa relation avec le diabète
et le contrôle glycémique. En outre, les effets physiologiques du tabagisme et diverses
orientations thérapeutiques sont évalués.

L’environnement tabagique au Canada

Actuellement, 19 % des Canadiens âgés de plus de 15 ans sont des fumeurs et environ 59 %
des fumeurs quotidiens fument leur première cigarette dans les 30 minutes suivant leur réveil1.
Cela est une indication de l’addictivité de la cigarette, qui pousse les fumeurs à fumer une cigarette
avant d’entreprendre d’autres activités en raison en partie de symptômes de sevrage aigus après une
nuit d’abstinence. Bien qu’un plus grand nombre d’hommes que de femmes adultes fument, il
n’existe pas de différence de sexe parmi les fumeurs adolescents. Au Canada, bien que les fumeurs
n’aient jamais été aussi nombreux à arrêter de fumer, les effets du tabagisme sur la santé demeurent
l’unique cause la plus évitable de mortalité. On estime que 37 000 Canadiens décèdent du taba-
gisme par année2. Par conséquent, la mortalité attribuable au tabagisme représente 1 décès sur 5,
ce qui est cinq fois plus que les décès dus aux accidents de voiture, aux suicides, à d’autres toxico-
manies, aux meurtres et au virus de l’immunodéficience humaine (VIH) combinés.

Les cigarettes sont des produits de consommation qui tuent 1 utilisateur sur 2 lorsqu’elles
sont utilisées selon les intentions du fabricant3. Les lois actuelles dégagent l’industrie du tabac de
toute responsabilité pour les dommages causés par un produit défectueux. La plupart des décès
sont dus aux maladies CV et au cancer, suivis des maladies respiratoires4. Le tabagisme cause 85 %
des cancers du poumon et 1 fumeur sur 5 développera un cancer du poumon4. D’autres maladies
associées au tabagisme incluent la dégénérescence maculaire, le cancer du pancréas, le cancer de la
vessie, le cancer du sein, le cancer hépatocellulaire chez les patients atteints d’hépatite C, les mala-
dies vasculaires périphériques, l’infertilité, une issue de grossesse défavorable et le syndrome de la
mort subite du nourrisson (SMSN)5-9. Le tabagisme est également associé à un taux inférieur de
guérison des plaies et des fractures10,11. Cependant, le tabagisme est également associé à un risque
réduit de maladie d’Alzheimer, de maladie de Parkinson et de gravité des symptômes chez les
patients atteints de colite ulcéreuse12-14. Néanmoins, 50 % des décès surviennent dans le groupe
d’âge de 44 à 50 ans, entraînant un énorme fardeau pour les familles et la société, car ces indi-
vidus décèdent pendant la période de leur vie la plus productive15,16. Étant donné que le risque de
maladies CV est très facilement réversible, l’abandon du tabac à tout âge peut augmenter
l’espérance de vie. En fait, l’abandon du tabac avant l’âge de 30 ans entraîne une espérance de vie
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normale16 et même après 60 ans, l’abandon du tabac permet
de gagner 3 ans de vie.

Le tabagisme en tant qu’addiction

L’addiction est l’usage continu d’une drogue malgré ses
effets néfastes dans plusieurs domaines de la vie17. Toutes les
addictions, y compris le tabagisme, sont associées à des pra-
tiques habituelles et rituelles qui doivent être éliminées pour
prévenir la rechute18. Les données actuelles indiquent que 50
à 60 % des comportements tabagiques peuvent être expliqués
par divers facteurs génétiques incluant le métabolisme de la
nicotine et la neurotransmission de la dopamine19,20. Cepen-
dant, c’est l’action réciproque des gènes et l’interaction entre
les gènes et l’environnement qui détermine si un fumeur
continuera de fumer ou tentera de cesser de fumer de façon
permanente21.

Le tabagisme cause-t-il le diabète ?
Preuve d’une association

La prévalence du tabagisme parmi les patients diabé-
tiques reflète celle de la population générale22. Cependant,
certains chercheurs ont constaté que le tabagisme augmente
le risque de DT2 dans la population générale23-26.

Données issues d’études de cohortes

Récemment, une excellente méta-analyse a été publiée
sur des études de cohortes, évaluant l’association entre le
tabagisme et le diabète27. Une analyse des données regroupées
issues de 25 études internationales de cohortes indiquait que
ces dernières répondaient aux critères d’inclusion, et un
échantillon de 1,2 million de sujets a participé à ces études.
Parmi ceux-ci, il y avait 45 844 patients atteints de DT2 nou-
vellement diagnostiqué, provenant principalement des États-
Unis (É.-U.), du Japon et d’Allemagne. Le risque relatif (RR)
global ajusté de diabète chez les fumeurs était de 1,44 (inter-
valle de confiance [IC] à 95 %, 1,31-1,58). L’association était
évidente dans une série d’analyses de la sensibilité et dans une
analyse stratifiée des données.

Antérieurement, les opinions concernant l’existence
d’une relation dose-réponse entre le nombre de cigarettes
fumées et le risque de développer le diabète étaient contra-
dictoires25,28-30. Dans certaines études, on a constaté une telle
association24,25-31, alors que ce n’est pas le cas dans d’autres
études. Dans la méta-analyse de Willi et coll.27, le risque de
diabète était plus élevé pour les gros fumeurs (20 ciga-
rettes/jour ; RR = 1,61 ; IC à 95 %, 1,43-1,80) que pour les
moins gros fumeurs (RR = 1,29 ; IC à 95 %, 1,14-1,33), ce
qui concorde avec un phénomène dose-réponse.

L’exposition passive à tous les stades de
développement est associée à un risque élevé

L’exposition passive au tabac pendant 15 ans chez ceux
qui n’ont jamais fumé est un facteur de risque d’intolérance
au glucose et de développement du diabète25. Cela est égale-
ment vrai pour l’exposition intra-utérine pour un fœtus en
développement. Il existe des nouvelles données indiquant
que l’exposition in utero à la fumée de cigarette est associée
au risque de développer une insulinorésistance et même le
DT2 à l’adolescence et à l’âge adulte32-36. Ces effets sont
indépendants d’autres facteurs de risque psychologiques et
bien que le mécanisme exact soit inconnu, on pense qu’ils
sont provoqués par l’adiposité à l’âge adulte33. Les femmes
enceintes qui fument peuvent présenter un risque accru de
développer un diabète gestationnel (probabilité ajustée = 1,9,

IC à 95 %, 1,0-3,6)31,36. Dans l’ensemble, ces données
indiquent que le tabagisme pendant la grossesse non seule-
ment touche le fœtus, mais également la mère en termes de
risque de diabète.

Cause

Pour examiner la possibilité que le tabagisme cause le
DT2, il est nécessaire d’examiner les données qui répondent
aux critères décrits par Hill37. Plusieurs études appuient
l’existence d’un lien causal avec le risque de développer le
DT2, et la force de l’association est significative et concorde
dans plusieurs études réalisées dans des pays différents29,38-43.
Bien qu’il existe une relation temporale entre le tabagisme et
le diabète, il n’existe pas de données indiquant que le taba-
gisme cause spécifiquement le diabète, étant donné qu’il cause
plusieurs autres maladies également. Le tabagisme augmente
l’insulinorésistance qui est causée par la nicotine chez les
patients atteints de DT244,45. Il est également associé à d’autres
caractéristiques impliquées dans l’insulinorésistance, telles que
l’hypertriglycéridémie postprandiale, qui est possiblement due
à la clairance réduite des chylomicrons riches en triglycérides
et à leurs résidus42,46. On a constaté également que le taba-
gisme altère la sensibilité à l’insuline chez les personnes en
bonne santé39. Chez des patients diabétiques, la sensibilité à
l’insuline a diminué de 10 à 40 %. Cependant, elle s’est nor-
malisée dans les 8 semaines qui ont suivi l’abandon du tabac,
malgré un gain pondéral moyen de 2,7 kg38. L’effet du taba-
gisme sur l’absorption d’insuline en inhalation est inversé une
semaine après l’abandon du tabac seulement41. L’incidence
accrue observée du DT2 lorsque les fumeurs cessent de fumer
contredit les données en faveur d’une relation biologique et
temporelle. Le gain pondéral après l’abandon du tabac aug-
mente le risque de développer le DT2 chez les femmes durant
les cinq premières années après avoir cessé de fumer et après
10 à 20 ans pour les hommes, mais il y a une réduction du
risque global à long terme29,43.

Le risque prospectif de développer le diabète chez les
deux sexes est d’environ 50 %47. Par conséquent, on estime
que 12 % de tous les cas de DT2 aux É.-U. pourraient être
attribuables au tabagisme48. Cependant, il peut y avoir des
explications non causales, telles que l’accumulation de com-
portements malsains, en particulier dans les groupes socio-
économiques inférieurs. Les observations indiquent égale-
ment que les gros fumeurs ont un indice de masse corporelle
(IMC) plus élevé en raison du cycle répétitif d’abandon du
tabac, de gain pondéral, de rechute et d’abandon du tabac à
nouveau49. D’autres études sont nécessaires pour mieux
définir les mécanismes en cause.

Le DT1 n’est pas causé par le tabagisme50 ; en fait, le
tabagisme réduit le risque de diabète auto-immun latent chez
les adultes et de DT1 traditionnel26. Cela est probablement dû
aux effets immunosuppresseurs de la fumée du tabac. Cepen-
dant, le tabagisme a un impact sur le contrôle glycémique et
les complications subséquentes. La majorité des fumeurs
adolescents diabétiques commencent à fumer après le
diagnostic51,52, et ils adoptent également des comportements
comportant un risque plus élevé, incluant le tabagisme53.

Rôle du tabagisme dans le contrôle glycémique

Les patients diabétiques qui fument sont moins suscep-
tibles de participer à l’auto-gestion de leur santé ou de se
conformer aux recommandations sur le traitement du diabète
que les patients diabétiques non-fumeurs49. Le tabagisme est
un prédicteur puissant d’un mauvais contrôle métabo-



du ratio artériole-veinule ou à un rétrécissement artério-
laire focal.

Abandon du tabac et diabète

L’abandon du tabac est l’intervention la plus rentable
associée à une réduction de la morbidité et de la mortalité70,71.
Les interventions en vigueur entraînant l’abandon du tabac
pendant plus d’un an chez 1 fumeur sur 50 sont considérées
comme étant cliniquement significatives72. Malgré ces avan-
tages, l’abandon du tabac chez les patients diabétiques néces-
site une surveillance étroite. Dans une étude cas-témoins de
petite envergure menée au Japon, le contrôle glycémique et
la tension artérielle systolique se sont détériorés chez les
patients atteints de DT2 après qu’ils aient cessé de fumer
indépendamment de l’augmentation de l’IMC après
l’abandon du tabac, mais étaient corrélés à la valeur initiale
de l’IMC et des triglycérides73. La glycémie était de 6,8 ±
0,3 % avant l’abandon du tabac ; de 7,4 ± 0,3 % 6 mois après
l’abandon du tabac (p < 0,05) et de 7,8 ± 0,4 %, 12 mois
après l’abandon du tabac (p < 0,001).

Il existe des données indiquant un désir considérable de
cesser de fumer parmi les fumeurs diabétiques74,75. Dans une
étude, 70 % des fumeurs diabétiques ont reçu des conseils ou
de l’aide de la part d’un omnipraticien pour cesser de fumer.
Cette aide consistait principalement en un bref counseling,
parfois en un traitement de substitution de nicotine (TSN)
ou en de la documentation74,76. Cependant, ces fumeurs dia-
bétiques vont moins bien que les fumeurs non diabétiques et
pourraient représenter une population plus résistante aux
techniques habituelles d’abandon du tabac22,49. Certaines
études indiquent que ces patients sont moins motivés à cesser
de fumer que les fumeurs non diabétiques49,77. La majorité ne
participe pas à des groupes pour l’abandon du tabac et leur
taux de retrait est plus élevé75. Notre explication est peut-être
leur crainte d’un gain de poids après avoir cessé de fumer57,74.

Programmes d’abandon du tabac
pour les fumeurs diabétiques

Les programmes d’abandon du tabac devraient être indi-
vidualisés et ils devraient comprendre des thérapies cogni-
tives, comportementales et pharmacologiques spécifiques qui
contrôlent le poids et préviennent la dépression57,78. La prise
en charge du patient devrait inclure au moins de brefs con-
seils, le recours au counseling individuel ou de groupe et la
pharmacothérapie. Le protocole devrait comprendre des éva-
luations systématiques du tabagisme, une évaluation de
l’intérêt témoigné dans l’abandon du tabac, des conseils sur
l’importance de cesser de fumer, une aide pour fixer une date
d’abandon du tabac, l’offre d’un counseling et d’une aide et
des dispositions pour qu’un suivi soit effectué78. Peu d’études
se concentrent spécifiquement sur des interventions intégrées
pour les patients diabétiques qui fument. Dans une étude, un
bref protocole intégré d’abandon du tabac a entraîné de
meilleurs résultats que les soins habituels à 3 mois, mais non à
6 mois79. Une étude clinique à répartition aléatoire et con-
trôlée menée auprès de 280 fumeurs diabétiques, qui ont fait
l’objet d’une intervention structurée par une infirmière qua-
lifiée et d’un suivi par téléphone et par courrier postal dans
des cliniques de soins primaires et à des consultations à
l’hôpital, a démontré un taux d’abandon du tabac de 17 %
dans le groupe d’intervention à 6 mois comparativement à
seulement 2,3 % dans le groupe témoin75. De plus, la quan-
tité de cigarettes fumées avait significativement diminué dans
le groupe d’intervention comparativement au groupe témoin.

lique54,55. En 2004, dans une étude transversale de 61 890
patients atteints de DT2 du Registre national suédois du
diabète, on a constaté que le tabagisme était associé à un taux
accru d’HbA1c

55. Cependant, chez les fumeurs atteints de
DT1, la probabilité d’épisodes hypoglycémiques clinique-
ment significatifs est 2,6 fois plus élevée que chez les non-
fumeurs, même après ajustement pour tenir compte de
facteurs confusionnels56.

Effets du tabagisme sur la morbidité et la mortalité

Le tabagisme augmente le taux de mortalité parmi les
sujets diabétiques de façon linéaire et dose-dépendante23,57.
Chez les gros fumeurs, le risque de mortalité est deux fois plus
élevé que chez ceux qui n’ont jamais fumé et la plupart de ces
décès sont dû à une maladie coronarienne58, mais l’abandon du
tabac pendant ≥ 10 ans normalisera les taux de mortalité23.

Le tabagisme est associé au développement de complica-
tions microvasculaires et macrovasculaires chez les patients
diabétiques en raison d’une combinaison d’effets sur
l’insulinorésistance et d’effets directs sur la dysfonction et
l’inflammation endothéliales. Les effets combinés du tabag-
isme et du diabète augmentent le taux d’apparition de com-
plications macrovasculaires59. Le tabagisme est un facteur de
risque indépendant de coronaropathie et d’accident vascu-
laire cérébral, et il est associé à la maladie athéroscléreuse
prématurée chez les personnes âgées atteintes de DT1 et de
DT247,60-62. Le tabagisme est également lié à l’apparition pré-
maturée de complications microvasculaires multiples asso-
ciées au diabète, telles que la néphropathie, la neuropathie et
la rétinopathie23.

Risque accru de néphropathie

Le tabagisme augmente le risque de développer une
microalbuminurie chez les patients diabétiques55. Les
fumeurs ont un taux d’excrétion de l’albumine 2,8 fois plus
élevé que les non-fumeurs même après ajustement pour tenir
compte de la glycémie, de l’hypertension, de la durée du
diabète, de l’âge et du sexe63. De plus, le taux de progression
était plus rapide chez les fumeurs que chez les non-fumeurs.
Des études cas-témoins et prospectives dans lesquelles un
suivi de 13 ans a été effectué ou la pathologie a été confirmée
par une biopsie démontrent clairement que le tabagisme est
une cause indépendante de dysfonction rénale64-66.

Association avec la neuropathie diabétique

Les données ne concordent pas en ce qui concerne
l’association du tabagisme et du développement de la neu-
ropathie. Dans une étude cas-témoin en Iran menée auprès
de 110 patients atteints de DT2, on n’a constaté aucune
association67. Cependant, dans une étude de cohorte
prospective européenne menée auprès de 1172 patients
atteints de DT1, on a constaté qu’environ 23 % d’entre eux
ont développé une neuropathie dans un délai de 7 ans68. Le
tabagisme était indépendamment associé au développement
d’une neuropathie.

Rétinopathie

On n’a constaté aucune corrélation constante avec la
rétinopathie, sauf chez les fumeurs âgés49. Dans une étude
menée auprès de 996 patients atteints de DT1 traités avec de
l’insuline, chez ceux âgés de plus de 18 ans, le tabagisme était
associé à l’occlusion de l’artériole rétinienne centrale, à
l’occlusion de la veine rétinienne centrale et au signe de
croisement artério-veineux (AV), mais non à une diminution



Cela indique que dans des cliniques spécialisées où
d’autres comportements néfastes pour la santé sont pris
en charge (p. ex. alimentation et activité physique), des
stratégies intensives d’abandon du tabac peuvent mener
à de meilleurs résultats.

Aider les fumeurs diabétiques à cesser de fumer

Les patients diabétiques doivent modifier significa-
tivement leur comportement lié à la santé et notamment
modifier leur alimentation, augmenter leur activité
physique, surveiller leur glycémie et suivre un traitement
pharmacologique80,81. Les exigences liées à de tels
changements et le stress qui en découle peuvent réduire
la motivation à cesser de fumer pendant que les patients
s’adaptent à leur diabète. Par conséquent, il est impor-
tant de collaborer avec les patients et d’évaluer leur
motivation et d’examiner la faisabilité de ces change-
ments dans le temps82,83. Pour certains, l’abandon du
tabac fait partie de leurs efforts globaux pour améliorer
la prise en charge de leur maladie. D’autres accordent
une moins grande priorité à l’abandon du tabac. Quoi
qu’il en soit, il est extrêmement important et efficace
pour le médecin d’évaluer le statut tabagique de chaque
patient et de conseiller à tous les fumeurs de cesser de
fumer en utilisant des termes clairs et simples84,85.

Évaluation de la motivation

Un clinicien peut rapidement évaluer le degré de
motivation en posant les questions suivantes86,88 :
Importance : En prenant en considération ce qui se passe
dans votre vie actuellement, sur une échelle de 1 à 10,
où 10 est la chose la plus importante à faire, quelle
importance accordez-vous à l’abandon du tabac ?
Confiance : Sur une échelle de 1 à 10, quel degré de con-
fiance avez-vous que vous parviendrez à cesser de fumer ?

Si le fumeur a peu confiance en lui ou accorde une
faible importance à l’abandon du tabac, la tâche du clin-
icien est d’aider le patient à renforcer ces domaines
avant d’essayer de cesser de fumer89. Si la personne a
confiance et qu’elle considère qu’il est important de
cesser de fumer, le clinicien devrait l’aider à élaborer un
plan pour faire l’essai de cesser de fumer et pour main-
tenir son abstinence. La première étape consiste à
s’assurer que le patient a conscience que l’abandon du
tabac est un processus et non un événement singulier. Si
la personne a tenté de cesser de fumer et a rechuté dans
le passé, il est important qu’elle comprenne que cela fait
partie du processus. L’évaluation nécessite de connaître
les antécédents tabagiques du patient et inclut le degré
de dépendance, les tentatives antérieures de cesser de
fumer et les facteurs environnementaux, médicaux et
psychiatriques comorbides qui pourraient influencer le
résultat. Tous les fumeurs devraient être invités à fixer
une date pour cesser de fumer dans les 30 jours de la
visite et à utiliser cet intervalle de temps pour planifier.
Cela signifie rechercher un soutien dans leur environ-
nement social et faire en sorte que leur lieu de vie, leur
lieu de travail et leur véhicule automobile soient sans
fumée, et remplir un journal de leur tabagisme (comme
le journal d’auto-surveillance de la glycémie). Ils
devraient également rechercher l’aide professionnelle
d’un médecin, d’une infirmière, d’un pharmacien ou de
tout autre fournisseur de soins de santé qualifié pour
mettre en œuvre des stratégies pour faire face à l’état de

manque et mettre fin aux habitudes liées au tabagisme.
Ils peuvent utiliser des moyens tels que boire un verre
de lait ou manger un bonbon sans sucre et/ou retarder
la cigarette (p. ex. attendre au moins 20 minutes)
lorsqu’ils éprouvent le besoin de fumer. En outre, il est
également utilise d’éviter les nombreuses situations qui
les amènent à fumer (p. ex. des personnes, des lieux et
des choses) au cours des premiers mois, mais cela n’est
pas toujours possible. Les lignes téléphoniques de
soutien pour cesser de fumer auxquelles est affecté du
personnel qualifié fournissent aux fumeurs un coun-
seling fondé sur l’expérience et sont accessibles gratuite-
ment dans tout le Canada90. Récemment, des interven-
tions pour aider à cesser de fumer sont également
devenues accessibles sur le web91,92.

Médicaments pour cesser de fumer

Plusieurs revues systématiques démontrent que les
médicaments pour cesser de fumer doublent les chances
de réussite en matière d’abandon du tabac à long terme
comparativement à un placebo93-96. Sur la base des direc-
tives de l’US Department of Health and Human Services
(USHHS)78, certains médicaments de première ligne
ont un niveau de preuve A pour leur recommandation.
Ceux-ci incluent les diverses formes de TSN (timbre
transdermique, gomme à mâcher, inhalateur, pastille) et
le bupropion à libération prolongée. Récemment, une
revue Cochrane a été effectuée sur les avantages de la
varénicline et de la cytosine pour l’abandon du tabac95.
Par conséquent, il est probable que ces médicaments
seront inclus dans la révision 2008 des lignes directrices
de l’USHHS.

Il y a deux médicaments de deuxième ligne – la nor-
triptyline et la clonidine – niveau de preuve A, mais qui
n’ont pas d’indication officielle pour l’abandon du
tabac93,97. Le rimonabant, un inhibiteur du récepteur
cannabinoïde 1, a démontré des avantages en termes de
réduction du poids chez des patients diabétiques
obèses98, mais il a eu des effets contradictoires sur le
tabagisme99. Bien qu’il atténue le gain pondéral à une
dose de 20 mg/jour, le rimonabant est associé à la
dépression et aux idées de suicide chez certains patients.
Actuellement, il n’est pas commercialisé au Canada.

Les fumeurs de cigarettes atteints de diabète ont
généralement une faible adhérence thérapeutique au
TSN et au bupropion ; ils sont peu sensibilisés à ces
traitements et ont des connaissances médiocres sur ceux-
ci77. En outre, les sujets qui y sont sensibilisés, pensent
souvent que le médicament est dangereux. Aucun
médicament pour l’abandon du tabac ne s’est avéré plus
efficace qu’un autre pour cette population57. La pharma-
cothérapie est indiquée pour les fumeurs motivés qui
fument ≥ 10 cigarettes par jour.
TSN : Le TSN est disponible en vente libre sous la forme
de timbres transdermiques, de gommes à mâcher, de
pastilles et d’inhalateurs au Canada. Il est recommandé
de commencer à y avoir recours le jour où la personne
cesse de fumer pour atténuer les symptômes de sevrage
et de continuer pendant 10 semaines100. Depuis récem-
ment, on utilise la gomme à mâcher à la nicotine pour
réduire progressivement le tabagisme et des données
indiquent qu’il est plus efficace de commencer à utiliser
le TSN une semaine avant la date fixée pour cesser
de fumer101.
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L’utilisation du TSN pendant une période plus
longue que prévu peut entraîner un taux accru
d’insulinorésistance et une hyperinsulinémie, qui sont
des facteurs de risque de problèmes CV et de DT2102.
Cependant, la consommation de nicotine à long terme
est associée à un taux élevé circulant de leptine et pour-
rait expliquer la réduction pondérale chez les fumeurs
et les utilisateurs de gommes à mâcher à la nicotine103.
Le taux de leptine redevient normal lorsque l’on cesse
de consommer de la nicotine, ce qui est associé à un gain
de poids post abandon du tabac. Étant donné les effets
complexes sur l’insulinorésistance, il est recommandé
que l’utilisation du TSN chez les patients diabétiques
pour cesser de fumer soit transitoire et limitée57.
Bupropion : Le bupropion double le taux de cessation
du tabac, indépendamment de ses effets sur l’humeur 96.
Il agit probablement comme un antagoniste nicotinique
partiel, bien que l’on ne connaisse pas précisément son
mécanisme d’action104. Le bupropion est biodisponible
oralement et doit être initié pendant que le patient fume
encore activement et le traitement doit être poursuivi
pendant 12 à 52 semaines. Il peut être avantageux
chez les patients diabétiques, étant donné qu’il est
associé au gain de poids le moins élevé et peut égale-
ment traiter une dépression sous-jacente, qui est signi-
ficative dans cette population77.
Varénicline : La varénicline, un antagoniste partiel du
récepteur nicotinique alpha4-bêta2, est un traitement
spécifique pour l’abandon du tabac qui s’est révélé plus
efficace à la fin du traitement (12 semaines) que le
bupropion, mais non à 1 an95. La double action de la
varénicline réduit les symptômes de sevrage et bloque la
sensation de plaisir procuré par la nicotine. Le traitement
est initié au moins une semaine avant la date prévue
d’abandon du tabac et il est poursuivi pendant 12
semaines. Les répondeurs à qui l’on prescrit 12 semaines
supplémentaires de traitement sont plus susceptibles de
demeurer abstinents à 1 an que ceux ayant reçu le
placebo105. Cependant, la varénicline n’a pas été étudiée
chez les fumeurs diabétiques. Il y a un rapport de cas
d’hypoglycémie sévère chez un patient atteint de DT1
qui est redevenue normale après l’arrêt du médicament106.

Conclusion

Le TSN doit être utilisé à la dose efficace la plus
basse pendant 10 semaines. Le bupropion pourrait être
plus approprié, car il entraîne le gain de poids le moins
important lorsque les fumeurs cessent de fumer et
soulage les symptômes dépressifs présents chez les
fumeurs diabétiques. La varénicline est actuellement le
médicament le plus efficace pour cesser de fumer.
Cependant, aucune étude de grande envergure n’a été
menée dans des populations diabétiques. D’autres
médicaments prometteurs incluent les inhibiteurs des
récepteurs CB1 (p. ex. le rimonabant) qui peuvent
réduire le tabagisme à court terme, tout en ayant des
effets légers sur l’insulinorésistance et l’obésité.

L’abandon du tabac est très important pour la
prévention du diabète. Chez les patients diabétiques,
l’abandon du tabac contribuera à prévenir le taux accru
de morbidité et de mortalité qui résulte de cette maladie
dévastatrice. Cependant, une surveillance métabolique
soigneuse est nécessaire chez tous les patients qui
cessent de fumer.

Le Dr Selby est professeur agrégé dans les départements de
médecine familiale et communautaire, de psychiatrie et des
sciences de la santé publique à l’Université de Toronto. Il est
également directeur clinique du Programme de traitement de la
toxicomanie au Centre de toxicomanie et de santé mentale.
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