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TABAGISME ET DIABETE :
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RESUME :

Le lien entre tabagisme et diabéte
de type 2 (DT2) est établi depuis
plusieurs années par de nom-
breuses études cliniques et épidé-
miologiques. Le risque de diabéete
est augmenté selon l'intensité du
tabagisme de 21 % a 61 % chez les
fumeurs. Le tabagisme constitue
un facteur de risque de prédiabeéte,
de DT2 et de diabéte gestationnel.
Plusieurs mécanismes physiopa-
thologiques sont mis en exergue
pour expliquer I'association entre le
tabagisme et le développement du
DT2. Les fumeurs présentent une
augmentation de la graisse abdo-
minale plus importante que dans la
population générale liée a une aug-
mentation de la sécrétion de GH, de
cortisol, de catécholamines et des
androgénes par la nicotine, et a une
activité anti-oestrogénes des alca-
loides du tabac. De plus, la nicotine
par une action directe favorisant
I'insulinorésistance via la dysfonc-
tion endothéliale et le stress oxy-
datif, et une possible diminution de
I'insulinosécrétion expliquent cette
association.

Les diabétiques fumeurs présentent
un risque accru de mortalité toutes
causes confondues, de complica-
tions micro et macrovasculaires, et
de détérioration de I'équilibre gly-
cémique. Le risque de cancer est
également augmenté dans cette
population. Ces risques augmen-
tent de maniere dose-dépendante.

A I'arrét du tabac, la prise de poids
habituelle qui est bien connue
et dautant plus importante que
I'hygiene de vie est défavorable
s'accompagne d’une augmentation
transitoire du risque de DT2, per-
sistant jusqu’a 3 ans apres l'arrét du
tabac. Cependant, les gains du se-
vrage tabagique sur la morbidité et
la mortalité cardiovasculaire et sur
la survenue de cancer et d’améliora-
tion du pronostic feetal et maternel
en cas de diabete gestationnel sont
bien supérieurs aux risques poten-
tiels de DT2 et de la prise de poids.
La durée du sevrage tabagique aug-
mente les avantages de ce dernier.

Prévenir le tabagisme chez le sujet
a risque de DT2 et promouvoir le
sevrage tabagique chez le patient
DT2 constituent donc une prio-

rité de santé publique. De plus,
une hygiene de vie optimale, et
notamment sur le plan diététique
demeure primordiale autant lors du
tabagisme que lors du sevrage.

Mots clés : tabagisme, diabéte, ni-
cotine, obésité abdominale, insuli-
norésistance, maladie cardiovascu-
laire, sevrage tabagique.

ABSTRACT :

Thelink between smoking and type 2
diabetes (T2D) has been established
for several years by numerous cli-
nical and epidemiological studies.
The risk of diabetes is increased by
21% to 61% in smokers depending
on smoking intensity. Smoking is a
risk factor for prediabetes, T2D, and
gestational diabetes. Several patho-
physiological mechanisms have
been highlighted to explain the as-
sociation between smoking and the
development of T2D. Smokers have
a greater increase in abdominal fat
than the general population, linked
to an increase in the secretion of
GH, cortisol, catecholamines, and
androgens by nicotine, and to the
anti-estrogenic activity of tobacco
alkaloids. Furthermore, nicotine,
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through a direct action promoting
insulin resistance via endothelial
dysfunction and oxidative stress,
and a possible decrease in insulin
secretion, explain this association.

Diabetic smokers have an increased
risk of all-cause mortality, micro-
and macrovascular complications,
and impaired glycemic control. The
risk of cancer is also increased in
this population. These risks increase
in a dose-dependent manner.

Upon smoking cessation, the well-
known habitual weight gain, which
is all the more significant when lifes-
tyle is unfavorable, is accompanied
by a transient increase in the risk
of T2D, persisting for up to 3 years
after smoking cessation. However,
the benefits of smoking cessation
on cardiovascular morbidity and
mortality, on the occurrence of
cancer, and on the improvement
of fetal and maternal prognosis in
cases of gestational diabetes far
outweigh the potential risks of T2D
and weight gain. The longer smo-
king cessation lasts, the greater the
benefits.

Preventing smoking in individuals at
risk of T2D and promoting smoking
cessation in patients with T2D are
therefore a public health priority.
In addition, optimal lifestyle, par-
ticularly in terms of diet, remains
essential both when smoking and
when quitting.

Keywords: smoking, diabetes, ni-
cotine, abdominal obesity, insulin
resistance, cardiovascular disease,

smoking cessation.

l.Introduction :

Chaque année, le tabagisme tue
plus de 8 millions de personnes
dans le monde dont 7 millions de fu-
meurs actifs ou anciens fumeurs, et
environ 1,2 millions de non-fumeurs
exposés aux fumées du tabac (OMS,
2021)02,

Le tabagisme est la premiére cause
de mortalité cardiovasculaire dans

le monde et constitue souvent le
seul facteur de risque chez la plu-
part des victimes d’infarctus du
myocarde de moins de 50 ans.

Le tabagisme reste un enjeu majeur
de santé publique en Algérie, ou la
prévalence du tabac est élevée, en
particulier chez les hommes.

Le DT2 est un facteur causal majeur
de cécité, d’insuffisance rénale,
d’infarctus du myocarde, d’accident
vasculaire cérébral et d’amputa-
tion des membres inférieurs 3. En
2021, le diabéte et la néphropathie
diabétique ont entrainé plus de
deux millions de déces. En outre,
environ 11 % des déces d'origine
cardiovasculaire étaient dus a une
hyperglycémie.

Si le tabagisme est ainsi un facteur
de risque cardiovasculaire a part
entiere, il a aussi la particularité
de favoriser l'apparition d’autres
facteurs de risque en augmentant
notamment le risque de devenir
diabétique et les conséquences de
ces derniers.

Plusieurs études épidémiologiques
ont montré que le tabagisme aug-
mentait directement le risque de
DT2 @,

La cigarette en raison des nom-
breuses substances toxiques qu’elle
contient et le tabagisme, qu’il soit
actif ou passif, ont des effets nocifs
avérés sur le systeme cardiovascu-
laire et métabolique. Le cumul du
tabac et du diabete augmente de
facon notable le risque d’accidents
cardiovasculaires.

Le role du tabac dans le développe-
ment et I'aggravation du DT2 et des
complications liées au diabéte est
mis en évidence par de nombreuses
études cliniques et épidémiolo-
giques ®. 'impact positif du sevrage
tabagique en termes de protection
cardiovasculaire et de réduction du
risque de cancers dépassent large-
ment les inconvénients de la prise
de poids et de I'augmentation tran-
sitoire de la glycémie®®.

Il. Le tabagisme est un fac-
teur de risque de prédiabeéete
et de DT2

1.Tabagisme actif et DT2 :

De nombreuses études épidémio-
logiques ont montré que le taba-
gisme augmentait directement le
risque de DT247%9), En 2007, une
méta-analyse portant sur 25 études
de cohortes prospectives a montré
que le risque relatif de développer
un DT2 chez les fumeurs actifs était
augmenté de 44 % en comparaison
avec les non-fumeurs.

En 2015, et dans une autre série
portant sur 88 études de cohortes,
il a été montré que le fait d’étre
fumeur était associé a un risque re-
latif de DT2 augmenté de 37 % par
rapport aux non-fumeurs 4>,

De nombreuses études font état
d’une association dose-dépendante
entre tabagisme actif et risque de
DT2. Ainsi, une large méta-analyse
de Willi et al. montrait une franche
association entre DT2 et tabagisme
actif avec des risques relatifs oscil-
lant entre 1,21 et 1,61 selon l'inten-
sité du tabagisme @,

La Nurses’ Health Study étude pros-
pective conduite aupreés d’infir-
mieres diabétiques américaines
a nettement mis en évidence une
augmentation indépendante du
risque de diabete. Ce risque est
multiplié par 1,39 pour les femmes
fumant entre 1 et 14 cigarettes par
jour, par 1,68 chez celles fumant
entre 15 et 24 cigarettes par jour,
et par 1,98 chez celles fumant plus
de 25 cigarettes par jour ©.

Si I'impact de l'obésité, du surpoids
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ou de la sédentarité sur le risque de
développer un DT2 est bien connu,
le réle du tabagisme est encore
sous-estimé. Pourtant, ce risque est
augmenté de pres de 40% chez les
fumeurs 4578910

La prévalence du tabagisme dans
le monde est de 'ordre de 20,8 %
chez les individus avec un DT2 et
comprise entre 10 % et 30 % chez
les personnes avec DT1.

Les hommes vivant avec un DT2
sont prés de cing fois plus nom-
breux que les femmes diabétiques a
fumer (37,1 % vs 7,5 %).

Cependant cette prévalence aug-
mente régulierement chez les
femmes diabétiques, a I'instar de ce
gue I'on observe dans la population
non-diabétique. Le tabagisme actif
a été trouvé associé a une augmen-
tation de 27 % du risque de déve-
lopper un DT2 chez les femmes par
rapport aux non-fumeuses.

Les données concernant le diabéte
de type 1 sont plus limitées.

Chez les individus avec DT1 et DT2,
le tabagisme est plus fréquent chez
les patients jeunes et les individus
physiquement inactifs, par ailleurs
il est inversement corrélé au statut
socio-économique des patients.

Le risque de survenue d’un DT2
chez le fumeur est dose dépen-
dante et augmente avec la durée du
tabagisme.

Le tabagisme actif au cours de la
grossesse est également associé a
un surrisque de développer un dia-
béte gestationnel (DG). Une étude
finnoise a ainsi rapporté une aug-
mentation du risque relatif de DG
de 65 % chez les femmes qui conti-
nuaient a fumer aprés le premier
trimestre de grossesse par rapport
aux non-fumeuses. Le tabagisme
augmente également le risque de
retard de croissance intra-utérin,
qui est lui- méme un facteur de
risque de surpoids, d’obésité abdo-
minale et de DT2.

Les enfants de femmes fumeuses
ont un risque de DT2 augmenté de
34 % en cas de tabagisme actif. Le
risque de développer un DT2 chez
d’anciens fumeurs devient équiva-
lent a celui de non-fumeurs dix ans
aprés l'arrét de consommation de
tabac.

2. Tabagisme passif et DT2 :

Diverses revues systématiques
montrent une association significa-
tive entre I'exposition a la fumée se-
condaire et un risque accru de DT2
et de diabéte gestationnel. *+12), par
ailleurs, il a été également constaté
qgue bon nombre des complications
associées au DT2 se développaient
par l'inhalation de fumée secon-
daire.

La Nurses’ Health Study a montré
une augmentation significative du
risque de diabéte de 15 % chez les
femmes victimes de tabagisme pas-
sif ©- Cette association est confir-
mée dans la méta-analyse de Wang
et al. objectivant un accroissement
de 28 % du risque de diabéte en cas
de tabagisme passif .

Les enfants de femmes exposées a
un tabagisme passif ont un risque
de DT2 augmenté de 22 % .

3.Tabac sans fumée et DT2 :

Certaines données suggérent que
I'usage intensif ou la forte consom-
mation de tabac sans fumée aug-
mente le risque de développer un
DT2 1314, Ces données confirment
gue la consommation de tabac sans
fumée entraine une dépendance
a la nicotine ™ et que la nicotine
contenue dans le tabac sans fumée
contribue a I'apparition du DT2.

Les personnes qui utilisent des
produits du tabac sans fumée pré-
sentent un risque cardiovascu-
laire accru, tout comme celles qui
fument le cigare ou la pipe, selon
une étude américaine publiée dans
JAMA Network Open.

Tabagisme et diabete ...

4.Inhalateurs électroniques de
nicotine:

Malgré le peu de données dispo-
nibles, des travaux de recherche
indiquent que l'utilisation de la ci-
garette électronique est associée a
une intolérance accrue au glucose
et a un risque élevé de développer
un DT208),

5.Produits du tabac chauffés:

La recherche sur les produits du
tabac chauffés et le développement
du DT2 est encore trés récente, mais
les premieres études suggerent
gu’ils augmentent bien le risque
de DT2%. Des études portant sur
les émissions secondaires des pro-
duits du tabac chauffés suggérent
gu’elles exposent a la fois les utili-
sateurs et les personnes exposées
au tabagisme passif a certaines des
substances chimiques présentes
dans la fumée de cigarette, bien
gu’a des niveaux plus faibles pour
les personnes exposées.

Les conséquences de la fumée se-
condaire sur le controdle efficace de
la glycémie, incitent la poursuite
d’études sur les effets de la fumée
secondaire et des produits du tabac
chauffés sur le DT2.

lll. Mécanismes physiopa-
thologiques dans le déve-
loppement du DT2 chez les
patients tabagiques

Plusieurs mécanismes sont impli-
qués dans le role diabétogene du
tabac.

1.Linsulinorésistance carac-
téristique du DT2 favorisée
directement par la nicotine :

Bien que les données montrent
gue le tabagisme augmente la
résistance a l'insuline chez les per-
sonnes en bonne santé et celles
atteintes de diabete, plusieurs
données indiquent que la nicotine
favorise directement le dévelop-
pement de l'insulinorésistance via
la dysfonction endothéliale et le
stress oxydatif. La nicotine réduisait
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la production d’oxyde nitrique (NO)
agent responsable de la vasodilata-
tion induite par I'endothélium. Le
stress oxydatif induit par la nicotine
réduit la biodisponibilité du NO et
favorise sa dégradation 1%, || a été
démontré que la dysfonction endo-
théliale était significativement plus
marquée chez les fumeurs que chez
les non-fumeurs 1819,

\ o

Plusieurs données indiquent que la
dysfonction endothéliale artério-
laire et capillaire est un facteur fa-
vorisant I'insulinorésistance °), Une
élévation significative des taux plas-
matiques des marqueurs de la dys-
fonction endothéliale (E-sélectine
et intercellular adhesion molecule-
1(ICAM-1) est retrouvée chez les
fumeurs. Cette élévation corrélée a
I'insulinémie a jeun et post-charge
en glucose, souligne un lien entre la
dysfonction endothéliale lié au ta-
bagisme et I'insulinorésistance %%,

Par ailleurs, le stress oxydatif chro-
nique induit par la nicotine' favorise
le développement de I'insulinorésis-
tance, en particulier en inhibant la
voie de signalisation intracellulaire
de l'insuline ®), En outre, il a été
montré que la nicotine entrainait
également une augmentation des
dérivés oxydatifs de l'oxygéne avec
pour conséquence, entre autres,
une inhibition d’IRS-1 favorisant le
développement de l'insulinorésis-
tance @),

D’autres mécanismes sont égale-
ment impliqués dans la survenue
d’une insulinorésistance chez les
patients tabagiques.

Le tabagisme favorise un état in-
flammatoire chronique de faible
niveau ou de bas grade apparu
comme acteur important dans le
développement de l'insulino-résis-
tance ces dernieres années ¢,

Il est également suggéré que l'in-
toxication tabagique réduise la sen-
sibilité a I'insuline par des modifica-
tions épigénétiques.

Des méthylations différentes entre
fumeurs et non-fumeurs de plu-
sieurs sites de 'ADN, dont plusieurs
sur des genes impliqués dans le
fonctionnement du récepteur a I'in-
suline sont mises en évidence par
une étude suédoise *.

Bien que les études ayant évalué
I'impact du tabagisme sur la résis-
tance a I'insuline ont exclusivement
porté sur la nicotine, il convient
de noter que les métaux lourds
(plomb, arsenic, mercure ou encore
cadmium) contenus dans la fumée
de tabac parmi plus de 4700 com-
posants chimiques, peuvent égale-
ment favoriser cette insulinorésis-
tance.

2. augmentation de la graisse
abdominale :

Toutes les études objectivent une
augmentation du périmetre et de
la graisse abdominale chez les fu-
meurs comparés a la population
générale 8, Le tour de taille est
plus associé au syndrome métabo-
ligue que l'indice de masse corpo-
relle (IMC) et le poids. Cet exces de
graisse abdominale va contribuer
a linsulinorésistance avec entre
autres une augmentation de la
sécrétion d’acide gras libres et de
cytokines pro-inflammatoires, per-
turber le métabolisme glucidique
hépatique et musculaire et pré-
disposer alors au développement
d’un diabeéte %), 'augmentation
du tour de taille est d’autant plus
importante que l'intensité du tabac
et que la durée du tabagisme sont
importantes . Plusieurs études
épidémiologiques ont révélé que le
tabagisme était clairement associé
a une augmentation du risque de
syndrome métabolique, augmen-
tation proportionnelle au degré de
I'intoxication 0,

Parmi les mécanismes incriminés
dans l'augmentation du tissu adi-
peux abdominal chez les fumeurs,

on retrouve tout d’abord une aug-
mentation de la sécrétion de cer-
taines hormones induites par la ni-
cotine sous l'effet de la stimulation
au niveau pituitaire de la sécrétion
de GH et d’hormone corticotrope
(adrénocorticotrophine, ACTH).
Ces hormones sont le cortisol et
I’'hormone de croissance. Toutes ces
hormones contrecarrent I'action de
I'insuline entrainant un besoin accru
en insuline. La nicotine a également
pour effet de diminuer la captation
du glucose des cellules musculaires,
ce qui accentue la résistance a I'in-
suline.

Le tabagisme modifie par ailleurs
I’équilibre entre hormones males et
femelles via l'action anti-cestrogéene
gu’exercent certains composés
alcaloides du tabac, dont la nico-
tine, qui générent entre autres une
accumulation de graisse au niveau
de 'abdomen.

Le tabac a un effet anti-cestrogene
lié a une réduction de l'activité de
I'aromatase dans les cellules de
la granulosa et les tissus périphé-
riques entrainant, une diminution
de la conversion des androgénes en
cestrogéne, et une augmentation de
la 2-hydroxylation au niveau hépa-
tique de l'cestrone en 2hydroxyes-
trone, a activité oestrogénique
faible ©1323) En outre, la stimu-
lation de l'axe corticotrope par la
nicotine entraine au niveau surré-
nalien, une sécrétion d’androgénes
(androsténédione, sulfate de déhy-
droépiandrostérone, testostérone).
Lensemble de ces mécanismes
entraine globalement une rupture
de I'équilibre entre les androgenes
et les cestrogeénes circulants favori-
sant une répartition androide des
graisses (134,

3. Diminution de la sécrétion
d’insuline sous l'effet de la
nicotine :

Selon les résultats de nombreux
travaux de recherche et outre ses
effets sur la résistance a l'insuline,
la nicotine, 'un des composants
hautement toxiques de la fumée de
tabac, altéere la fonction et la masse
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des cellules béta , la production
d’insuline et la régulation de la pro-
duction de glucose, jouant ainsi un
réle important dans l'apparition du
DT2 (78910 |3 présence de récep-
teurs nicotiniques a été identifiée
au niveau des terminaisons du sys-
teme nerveux sympathiques dans
les flots pancréatiques pourrait ex-
pliquer cet effet (9,

Dans une large étude, il est retrouvé
chez les sujets fumeurs, comparés
aux non-fumeurs, une diminution
significative de I'indice d’insulinoré-
sistance du Homeostasis Model As-
sessment (HOMA-B), indiquant une
diminution de [Iinsulinosécrétion
3% et dont l'intensité est paralléle
au degré d’intoxication tabagique.
Il est évoqué que la nicotine pour-
rait altérer la fonction mitochon-
driale avec pour conséquence un
dysfonctionnement de la cellule 8
de Langerhans 9,

La nicotine augmente également
les taux d’hormones appelées caté-
cholamines, parmi lesquelles figure
I'adrénaline. Au niveau cellulaire,
des études montrent que ces hor-
mones perturbent les mécanismes
de production de linsuline et le
transport du glucose vers les cel-
lules.

Chez les patients avec DT1, DT2 et
les femmes présentant un diabete
gestationnel, le tabagisme actif
est associé a une détérioration de
I’équilibre glycémique, de maniere
dose-dépendante.

Les sujets diabétiques non-fumeurs
ont un taux d’hémoglobine glyquée
moins élevé que les diabétiques
fumeurs. Les études ayant exclu-
sivement porté sur des sujets dia-
bétiques DT1 ont rapporté que le
tabagisme est indépendamment
associé a un mauvais contréle glycé-
mique, les fumeurs ayant recours a
des doses moyennes d’insuline plus
élevées. De plus, la consommation
de tabac chez les patients avec un
DT1 retarde l'absorption de I'insu-
line administrée quotidiennement,
amplifiant les fluctuations de la gly-
cémie et multipliant alors le risque

d’hypoglycémie sévére par 2,6.

De méme, les résultats d’études sur
de faibles effectifs a confirmer sur
de plus grandes études prospectives
semblent montrer que le tabagisme
est associé a plus de temps passé en
hyperglycémie et en hypoglycémie
par rapport aux non-fumeurs.

Il a également été montré que les
femmes avec DG qui fument en
début de grossesse avaient un taux
d’hémoglobine glyquée plus élevé
gue les non-fumeuses.

Les anciens fumeurs ayant arrété
le tabac depuis moins de dix ans
demeurent a risque élevé de faible
controle glycémique, avec un risque
qui décroit apres dix ans de sevrage
tabagique pour approcher celui des
non-fumeurs

IV. Effets du Tabagisme sur
les complications liées au
DT2:

Lintensité du tabagisme (définie
comme le nombre de cigarettes
consommeées par jour) et le type
de tabagisme (tabagisme actif ou
exposition a la fumée secondaire)
jouent un réle en matiere de risque
de développer des complications
liées au diabéte. Le tabagisme est
un facteur de risque important de
maladie cardiovasculaire, une com-
plication majeure du diabéte de
type 2. Il est associé a I'apparition
précoce de complications microvas-
culaires et peut aggraver les compli-
cations dues au DT2 %3¢ e cumul
du tabac et du diabéte augmente de
facon majeure le risque d’accidents
cardiovasculaires®3”,

D|ABETE

Des études ont montré que le taba-
gisme est associé a un risque accru
de développer une néphropathie
chez les personnes avec un DT1,

Tabagisme et diabete ...

mais pas chez ceux ayant un DT2. Le
tabagisme favorise probablement
le développement et la progression
de la néphropathie diabétique en
exercant une action délétére sur le
contréle de la glycémie, des lipides
sanguins, et en induisant un stress
oxydatif, un état inflammatoire et
des lésions de I'endothélium vascu-
laire 3637,

Il a été confirmé que le tabagisme
est un facteur de risque indépen-
dant de l'apparition et de la progres-
sion de la néphropathie diabétique
et de l'insuffisance rénale chez les
personnes atteintes de DT2.

Le tabagisme majore le risque de
l[ésions nerveuses en entrainant
une neuropathie diabétique ©® par
le biais du stress oxydatif, d’un effet
toxique direct et via I'hypoxémie,
qui, a son tour, augmente le risque
d’amputation du pied en retardant
le processus de cicatrisation Une
méta-analyse sur 25 études por-
tant sur des individus a montré
que la consommation de tabac est
associée a un risque augmenté de
38 % d’amputation du pied chez
les patients atteints de DT1 et DT2

(36,38,39,40)

En outre, le tabagisme peut endom-
mager les vaisseaux sanguins de la
rétine, et entrainer une rétinopathie
diabétique et donc une perte de
vision chez les personnes atteintes
de DT26%), Le risque de rétinopathie
diabétique est augmenté chez les
fumeurs atteints de DT1 (+ 74 %),
mais pas chez les individus avec un
DT2 (- 35 %).

La consommation de tabac et le
DT2 peuvent avoir un impact néga-
tif sur la santé bucco-dentaire. Les
fumeurs sont plus susceptibles de
développer des problemes de gen-
cives a l'origine de pertes dentaires.
De plus, la sécheresse buccale et la
diminution la circulation sanguine
dans les gencives causées par le ta-
bac augmentent le risque de caries
et de mauvaise cicatrisation d’infec-
tions buccales. Ces complications
sont d’autant plus préoccupantes
pour les diabétiques qui ont déja un
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risque accru de problemes bucco-

dentaires en raison de leur maladie
(8,36)

La consommation de tabac chez les
sujets diabétiques est associée a un
surrisque de survenue de cancer
et de mortalité par cancer (+ 46 %)
par rapport a des personnes n‘ayant
jamais fumé. Il s’agit notamment de
cancer du pancréas, de carcinome
hépatocellulaire et de cancer co-
lorectal.

Le risque de cancer et de morta-
lité par cancer chez les diabétiques
décroit apres 'arrét du tabac. En ce
qui concerne le risque de cancer,
les données proviennent essentiel-
lement de cohortes de patients vi-
vant avec un DT2 @-#3% On manque
de données évaluant l'association
entre tabagisme et cancer pour les
personnes avec un DT1.

Les diabétiques fumeurs actuels
présentent également un risque
plus élevé d’hospitalisation aug-
menté de 32 % pour infection, tous
sites confondus en comparaison aux
diabétiques non-fumeurs. Ce risque
était majoré de 47 % pour les infec-
tions génito-urinaires, de 35 % pour
les infections cutanées et de 69 %
pour les infections respiratoires 8,

Une étude allemande a rapporté
que le tabagisme maternel fait plus
que tripler le risque de mortalité pé-
rinatale et de malformations congé-
nitales chez les femmes enceintes
présentant un diabéte avant la gros-
sesse. Ces résultats imposent une
surveillance active de ces patientes.

V. Le tabagisme, premiére
cause de mortalité des DT2 :

Le tabagisme représente la pre-
miere cause de mortalité des pa-
tients vivants avec un DT2 (+:28:36),

Les fumeurs présentent un risque
accru de mortalité (toutes causes
confondues), de complications mi-
cro et macrovasculaire, de cancer
et de détérioration de I'équilibre
glycémique. Ce risque augmente de
maniére dose-dépendante.

Les résultats d’'une méta-analyse
d’études observationnelles pros-
pectives menée en 2013 et portant
sur pres de 13 000 personnes pré-
sentant un DT1 ou DT2 , a révélé
que le tabagisme augmentait la
mortalité globale de 48 %, la mor-
talité d’origine cardiovasculaire de
36 %.

Les femmes diabétiques qui fument
présentent un risque accru de mala-
die coronarienne comparativement
aux hommes fumeurs.

Le risque de survenue d'un évé-
nement cardiovasculaire et de dé-
ces augmente avec le nombre de
cigarettes consommées par jour,
constat révélé par La Nurses’ Health
Study. Le risque de décés chez les
femmes avec DT2 est augmenté de
43 % chez celles qui fument entre
1 et 14 cigarettes par jour, de 64 %
chez celles qui fument entre 15 et
34 cigarettes par jour par rapport
aux personnes n‘ayant jamais fumé.

D’autres études ont montré que
le tabagisme aggrave la dyslipidé-
mie, avec une augmentation des
lipides sanguins, du LDL-choles-
térol et des triglycérides et une
baisse du HDL-cholestérol chez les
fumeurs diabétiques. Cette aggra-
vation de la dyslipidémie semble
étre un des mécanismes par lequel
le tabagisme augmente le risque
cardiovasculaire chez les sujets dia-
bétiques en plus de l'implication
d’autres mécanismes tels que des
effets directs du tabac sur I'endo-
thélium vasculaire, I'activation des
plaquettes sanguines, le stress oxy-
datif, I'inflammation chronique de
bas grade. Tous ces mécanismes a
actions délétéres vont favoriser la
survenue d’athérosclérose, de ma-

ladies cardiovasculaires et de déces
(1,2,8,36)

Vl.Sevrage
DT2:

tabagique et

LUimpact du sevrage tabagique sur
le DT2 et ses complications a fait
'objet de nombreuses recherches.
Il est bien connu que le sevrage

tabagique s’accompagne d’une
prise de poids aussi bien chez le
diabétique que le non diabétique.
Les données d’une large méta-ana-
lyse indiquent que la prise de poids
moyenne, aprés les 12 premiers
mois de sevrage se situe entre 4 et
5 kg et est observée principalement
lors des 6 premiers mois de sevrage
41 La prise de poids est favorisée
par une hygiene de vie plus défavo-
rable chez les fumeurs lors de I'arrét
du tabac“+#*%  D’autres facteurs
favorisent également cette prise de
poids notamment une durée longue
d’intoxication tabagique, un age de
début précoce du tabagisme, et un
bas poids a l'arrét de I'intoxication
tabagique.

Certaines études indiquent que
I'arrét du tabac s'accompagne d’une
détérioration du contrble glycé-
mique au cours de la premiére an-
née de sevrage tabagique, I'hémo-
globine glyquée augmentant de
0,21 % et d’'une augmentation tran-
sitoire du risque de DT2 pouvant al-
ler jusqu’a 73 % dans les 3 ans apreés
I'arrét du tabac %, Le risque de DT2
apres sevrage tabagique est princi-
palement secondaire a la prise de
poids, comme l'indiquent les don-
nées de Yeh et al. a partir d’une
étude réalisée chez 10892 adultes
suivis pendant 9 ans ). Le controle
glycémique s’améliore secondaire-
ment et devient comparable a celui
de non-fumeurs apres trois ans de
sevrage.

Une étroite surveillance des para-
metres glycémiques et du renfor-
cement des mesures hygiéno-dié-
tétiques est indispensable chez les
diabétiques sevrés.

Dans I'ensemble, il a clairement été
montré que les bénéfices du sevrage
tabagique en termes de protection
cardiovasculaire et de réduction du
risque de cancers dépassent large-
ment les inconvénients de la prise
de poids et de I'augmentation tran-
sitoire de la glycémie “9),

La durée du sevrage tabagique aug-

mente les avantages de ce dernier
(41,44)
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La prise en charge du sevrage taba-
gique doit étre systématiquement
incluse dans les soins prodigués aux
diabétiques et sera d’autant plus
efficace si 'ensemble du personnel
médical et paramédical est impli-
qué.

Il existe peu de littérature sur I'im-
pact et |'efficacité des interventions
de lutte antitabac et des méthodes
de sevrage tabagique chez les per-
sonnes atteintes de DT2

Il demeure cependant important
que dans le cadre de la prise en
charge de leur diabete, les patients
doivent éviter ou arréter de fumer.

VIl.Conclusion

Le tabac est un facteur favorisant
important du DT2 et de syndrome
métabolique via différents méca-
nismes physiopathologiques. Le
tabagisme associé au diabete repré-
sente une liaison dangereuse. Le
cumul du tabac et du diabéte aug-
mente de facon majeure le risque
d’accidents cardiovasculaires et de
mortalité. Le sevrage tabagique est
associé a un risque plus faible de
maladie cardiovasculaire et de mor-
talité chez les fumeurs atteints de
DT2.

Promouvoir le sevrage tabagique et
prévenir le tabagisme chez le sujet a
risque de DT2 constituent une prio-
rité de santé publique.
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