
TABAC ET POIDS

ÉPIDÉMIOLOGIE

De multiples études épidémiologiques ont
évalué de façon longitudinale ou transversale
la relation entre poids et tabagisme. Parmi
celles-ci, les plus représentatives ont été
menées aux Etats-Unis durant trois périodes:
1971-1975, 1982-1984 et 1988-1991 (1,2).

Entre les deux premières périodes, 
748 hommes et 1137 femmes ont été suivis.
Le gain pondéral moyen des sujets ayant
arrêté de fumer a été de 2,8 kg chez les

hommes et de 3,8 kg chez les femmes. Le
risque de prise pondérale était accru dans la
race noire, chez les sujets de moins de 55 ans
et chez les fumeurs de plus de quinze ciga-
rettes par jour. En moyenne donc, les
femmes arrêtant de fumer ont gagné plus de
poids que les hommes. 

Il est intéressant de noter que le poids final
des anciens tabagiques correspond après dix
ans au poids final des non fumeurs, mais est
évidemment supérieur à celui de ceux qui ont
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RÉSUMÉ

Si les effets délétères du tabagisme au niveau cardiovasculaire et pulmonaire ne sont plus
à démontrer, l'interaction du tabac avec le système endocrine et ses pathologies est moins
connue.

La relation inverse entre tabagisme et poids, ainsi que la prise pondérale à l'arrêt du
tabac, est une première illustration des effets du tabac sur l'activité sympathique, la
sécrétion des catécholamines et des divers peptides impliqués dans la régulation de l'appétit
et de la balance énergétique.

Plusieurs travaux ont également porté sur le tabagisme et le diabète, en montrant les
effets délétères du tabac sur l'équilibre glycémique et les complications micro - et macro -
angiopathiques.

Le tabac pourrait même apparaître comme un facteur pathogénique du diabète de 
type 2.

Enfin, le tabagisme peut interférer avec les fonctions thyroïdiennes dans le sens
thyréostimulant, antithyroïdien ou goitrogène selon les situations et les pathologies
thyroïdiennes présentes.



poursuivi le tabagisme. Fumer fait donc mai-
grir et l'arrêt du tabac entraîne un gain pon-
déral qui rattrape le poids des non fumeurs. 

Dans la troisième étude épidémiologique
et américaine, portant sur 5247 adultes pen-
dant une période de dix ans, la prise pondé-
rale à l'arrêt du tabac était de 4,4 kg chez les
hommes et de 5 kg chez les femmes (2).

L'augmentation de la prévalence de sur-
charge pondérale aux Etats-Unis a été attri-
buée à l'arrêt du tabac chez un quart des
hommes et un sixième des femmes, ce qui est
considéré comme une faible contribution du
sevrage tabagique à l'excès pondéral.

Il est aussi intéressant de noter dans cette
étude que la prise de poids survenant à l'arrêt
du tabac survient surtout dans les premiers
mois et s'atténue par la suite. D'autres études
ont confirmé que le risque de gain pondéral
est le plus élevé dans les deux années qui 
suivent l'arrêt du tabac mais diminue par la
suite (3-4).

MÉCANISMES

La relation inverse entre tabagisme et
poids peut, en théorie, provenir d'une réduc-
tion de l'apport alimentaire et/ou d'une aug-
mentation des dépenses énergétiques. Si l'ef-
fet anorexigène de la nicotine a été démontré
dans des modèles expérimentaux animaux
(6), la situation est plus complexe chez
l'homme. 

En effet, la pulvérisation nasale de nicoti-
ne peut avoir un effet anorexigène chez le
non fumeur ou l'ex-fumeur, mais pas chez le
fumeur abstinent depuis peu (7). Une réduc-
tion d'apport alimentaire pourrait donc
n'être que transitoire au début du tabagisme.

Par contre, il paraît plus évident que la
cigarette induit une augmentation des
dépenses énergétiques qui est de l'ordre de
10% en 24 heures (8) et que celle-ci est liée à

une activation sympathique. L'exercice phy-
sique, même léger (9) ou la caféine  (7) peu-
vent augmenter l'effet thermogénique de la
nicotine.

L'activation sympathique induite par la
nicotine est reflétée par une augmentation
des taux sanguins et urinaires des catéchola-
mines (10) et se traduit in vivo par une tachy-
cardie et une élévation tensionnelle (11). Une
étude a suggéré que le tabagisme induit ces
effets hémodynamiques par une action au
niveau de sites sympathiques périphériques
en augmentant la libération des catéchola-
mines à partir de tissus chromaffines ou en
réduisant leur recapture et leur clairance (11).
Les catécholamines ont aussi des effets méta-
boliques multiples: une réduction de la sécré-
tion d'insuline (effet α2), une stimulation de
la sécrétion de glucagon (effet β), une stimu-
lation de la production hépatique de glucose
et une réduction de l'utilisation périphérique
(effet β2) et enfin une stimulation de la lipo-
lyse (effet β1, β2 et β3). La stimulation direc-
te de la lipolyse et la réduction de la sécrétion
insulinique (réduisant aussi la lipogénèse)
permet dès lors de contribuer à la réduction
pondérale.

Le contrôle neuro-hormonal des apports
alimentaires et le tabac ont également fait
l'objet de travaux expérimentaux. De façon
simplifiée, deux centres hypothalamiques
ont été impliqués dans la régulation de l'ap-
port alimentaire: un centre de la satiété loca-
lisé au niveau de la partie ventromédiane de
l'hypothalamus et un centre de la faim situé
dans l'hypothalamus latéral.

Des neuromédiateurs classiques ont été
identifiés: les catécholamines et la sérotonine.
C'est ainsi que l'adrénaline et la noradrénali-
ne peuvent par un effet β2 inhiber les neu-
rones de l'hypothalamus latéral et supprimer
la faim. Des anorexigènes dérivés de l'am-
phétamine doivent d'ailleurs leur action à
une stimulation de la libération et à une inhi-
bition de la recapture neuronale des catécho-
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lamines. La sérotonine augmente l'activité
des neurones du noyau paraventriculaire et
provoque la satiété. Enfin, de multiples neu-
ropeptides ont été plus récemment décou-
verts et font encore l'objet d'intenses
recherches.

Il existe des peptides orexigènes comme le
neuropeptide Y (NPY), les orexines,
l'«Agouti related protein»,…ainsi que des
peptides anorexigènes tels que la corticolibé-
rine (CRH), la leptine, la cholécystokinine
(CCK)…NPY et CRH ont été les plus étu-
diés, le NPY stimulant la faim et réduisant
l'activité sympathique et le CRH ayant des
effets opposés. Il existe en outre des signaux
périphériques de la satiété à court terme
comme la CCK ou des signaux de l'obésité à
long terme comme la leptine.

La leptine produite par le tissu adipeux
inhibe l'expression du NPY et provoque dès
lors une réduction d'appétit et une augmen-
tation de thermogénèse. Plusieurs travaux
ont étudié les taux circulants de leptine chez
les fumeurs en les comparant aux non
fumeurs (12,13). Les conclusions suivantes
ont été tirées. Les taux de leptine sont plus
élevés chez les fumeurs et les ex-fumeurs uti-
lisant des gommes de nicotine que chez les
non fumeurs.

Il existe une relation entre les taux de lep-
tine et l'indice de masse corporelle, qui est
située à un niveau plus élevé chez les fumeurs
que chez les non fumeurs. Les fumeurs ont
donc un taux de leptine plus élevé pour un
indice de masse corporelle donné que les non
fumeurs.

Comme au long cours, l'apport calorique
ne paraît pas être réduit chez les fumeurs, la
leptine ne serait pas responsable d'une
réduction d'appétit mais bien d'une augmen-
tation de dépense énergétique. L'effet de la
nicotine sur les concentrations hypothala-
miques de NPY a également été étudié chez
l'animal. Chez le rat, l'administration de
nicotine réduit les concentrations de NPY

ainsi que son expression au niveau hypotha-
lamique (6).

Lorsque des singes macaques  sont expo-
sés à la nicotine, leurs nouveau-nés ont des
poids à la naissance réduits et l'expression 
du NPY dans le noyau arqué est aussi dimi-
nuée (14). Une réduction de NPY peut donc
intervenir dans les effets de la nicotine sur la
balance énergétique.

Si la relation entre tabagisme et réduction
pondérale paraît évidente, comment expli-
quer la prise pondérale à l'arrêt du tabac? Il
faut savoir que l'effet de la nicotine s'arrête
dès l'arrêt du tabagisme. Dès lors, tous les
effets de l'activation sympathique décrits
plus haut disparaissent et la reprise pondéra-
le est possible.

TABAGISME ET DIABÈTE

La prévalence du tabagisme dans la popu-
lation diabétique a été évaluée par une méta-
analyse de quatorze études remontant jusque
1976 (15). Cette prévalence est significative-
ment plus élevée que dans une population
normale (33 vs 27%; p<0.0001). La préva-
lence du tabagisme est également accrue chez
les patients insulinodépendants par rapport
aux non-insulinodépendants (41 vs 27%;
p<0.0001). Aux Etats-Unis cependant, une
vaste étude n'a pas trouvé de différence de
prévalence de tabagisme ajustée à l'âge entre
diabétique et non diabétique (16).

Si la cigarette est délétère chez le sujet nor-
mal, elle a des effets néfastes spécifiques chez
le patient diabétique. Les diabétiques fu-
meurs ont en général un moins bon contrôle
métabolique que les non fumeurs, ce qui est
reflété par des valeurs plus élevées d'hémo-
globine glycosylée (17). Le tabagisme peut
même augmenter l'hémoglobine glycosylée
chez des sujets normaux (18). De plus, le
tabac augmente chez les diabétiques d'autres
facteurs de risque, par exemple en péjorant le
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profil lipidique par une augmentation du
cholestérol LDL et des triglycérides et une
diminution du cholestérol HDL.

Ces facteurs contribuent à augmenter les
complications athéromateuses qui sont déjà
deux à trois fois plus importantes à cause du
diabète lui-même, constituant un facteur de
risque propre (19). Il a aussi été démontré
que 65% des décès d'origine cardiovasculai-
re chez les diabétiques sont liés à une inter-
action du tabagisme et du diabète (20). 

Tabagisme et diabète multiplient donc
leurs effets dans le développement de l'athé-
rosclérose plutôt que de les additionner. Les
femmes semblent être plus atteintes de mala-
die cardiovasculaire. Une étude américaine
menée chez les diabétiques de type 1 a mon-
tré que le tabagisme est un facteur prédictif
de la mortalité indépendant de toute cause
essentiellement chez la femme mais pas chez
l'homme (21). Une mortalité supérieure chez
la femme diabétique fumeuse est expliquée
par un risque accru de maladie coronaire.

Le tabagisme a également été impliqué
dans la progression de certaines complica-
tions du diabète, notamment la rétinopathie,
la néphropathie et la nécrobiose lipoïdique.
Il pourrait aussi jouer un rôle dans certaines
anomalies du tissu conjonctif extra-articulai-
re, induisant une réduction de mobilité arti-
culaire ainsi que dans la maladie de Dupuy-
tren. En plus de l'hyperglycémie, la cigarette
est un facteur susceptible d'induire le déve-
loppement de la microalbuminurie (22).

Le tabac pourrait avoir un effet sur l'ac-
tion de l'insuline. Des études comparant les
besoins en insuline chez les fumeurs et les
non fumeurs ont montré qu'ils étaient équi-
valents ou augmentés chez les fumeurs (15).

Un retard d'absorption de l'insuline au
niveau du site d'injection pourrait influencer
cette comparaison (15), bien que cette obser-
vation soit aussi controversée (15). Il apparaît
cependant évident que la sensibilité à l'insu-

line ne soit pas influencée par le tabac dans le
diabète de type 1.

Par contre, une étude récente a montré
que le tabac réduit l'action de l'insuline dans
le diabète de type 2. L'induction d'une insu-
linorésistance à tous les niveaux (foie, tissu
adipeux et muscles) contribue à l'hypergly-
cémie et amplifie les mécanismes pathogé-
niques du diabète de type 2 (23).

Les besoins en insuline pourraient aussi
être accrus chez les diabétiques fumeurs
parce que le tabac stimule la sécrétion des
catécholamines, de l'hormone de croissance,
du cortisol, du glucagon et de l'aldosté-
rone (10,24).

Le tabac peut augmenter le risque du dia-
bète lui-même. Dans une étude américaine
récente portant sur 21 068 hommes, l'inci-
dence de diabète de type 2 était significative-
ment accrue chez les fumeurs (25). Divers
facteurs liés au tabac peuvent être incriminés:
l'induction de l'insulinorésistance, le stress
oxydatif et les dommages oxidatifs des radi-
caux libres, une toxicité directe sur le pan-
créas, etc…

TABAGISME ET THYROÏDE

De multiples facteurs extrathyroïdiens
peuvent influencer les tests de fonction 
thyroïdienne, comme la prise de certai-
nes médications, l'âge ou d'autres affec-
tions (26,27). 

Les effets du tabagisme sur la fonction
thyroïdienne ont fait l'objet de plusieurs tra-
vaux. Ces effets ont été décrits comme thy-
réostimulants ou anti-thyroïdiens, selon les
conditions étudiées (chez le sujet normal ou
en cas de pathologie thyroïdienne sous-
jacente) (28).

En l'absence de pathologie thyroïdienne,
les effets du tabagisme sur les tests thyroï-
diens sont controversés et ont été rapportés
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comme absents (29,30) ou faiblement thy-
réostimulants (30-32). La fréquence des
goitres est plus grande chez les fumeurs que
chez les non fumeurs (15% vs 9%) et les taux
sanguins de thyroglobuline sont plus élevés
chez les fumeurs, surtout dans les régions
carencées en iode (32).

Une importante étude portant sur 
441 femmes a aussi montré que si la T4
n'était pas significativement modifiée chez
les fumeurs, les taux de T3 étaient augmentés
et les taux de rT3 diminués, ce qui pourrait
refléter un effet stimulant du tabagisme sur la
conversion de T4 en T3 aux dépens de la 
rT3 (33). Dans cette étude, la TSH était plus
basse chez les femmes sans atteindre la signi-
fication.

L'arrêt du tabac peut entraîner en outre de
légères réductions de T4 et des augmenta-
tions de TSH (31). Ces modifications suggè-
rent que le tabagisme stimule la fonction thy-
roïdienne, qui est réajustée à la normalité
après l'arrêt du tabac. Une stimulation sym-
pathique induite par la nicotine ou un effet
direct de la nicotine pourrait en être respon-
sable (28). Le tabagisme de parents fumeurs
peut aussi avoir des effets chez l'enfant. Les
taux de thyroglobuline et de thiocyanate
sont plus élevés chez les enfants de parents
fumeurs (34). La taille de la thyroïde est 
augmentée chez les enfants dont la mère
fumait (35).

Les effets du tabagisme sont plus marqués
en cas de pathologie thyroïdienne sous-
jacente. C'est ainsi qu'en cas d'hypothyroï-
die sub-clinique, les fumeurs ont des valeurs
plus élevées de TSH, du rapport T3/T4 et
des cholestérol total et LDL (29).

Quand l'hypothyroïdie est avérée, TSH,
T4 libre et T3 sont identiques chez les
fumeurs et non fumeurs mais les manifesta-
tions de l'hypothyroïdie sont plus marqués
chez les fumeurs sur base du score clinique
d'hypothyroïdie, de taux plus élevés de cho-
lestérol, d'un temps de réflexe achilléen

allongé et de taux augmentés de CPK (29).
Le tabagisme réduit donc la sécrétion thyroï-
dienne s'il y a hypothyroïdie sub-clinique et
exacerbe donc les effets périphériques du
déficit en hormones thyroïdiennes si l'hypo-
thyroïdie est avérée.

La cigarette augmente également le risque
d'hypothyroïdie chez les sujets atteints de
thyroïdite d'Hashimoto. En effet, une étude
japonaise (36) portant sur 387 patients souf-
frant de thyroïdite d'Hashimoto a mis en
évidence une fréquence accrue d'hypothy-
roïdie chez les fumeurs (76,4%) par rapport
aux non fumeurs (34,8%).

A l'opposé, il apparaît que le tabagisme
augmente les risques d'hyperthyroïdie due 
à la maladie de Basedow (37) ainsi que
d'ophtalmopathie basedowienne (38). De
plus, la cigarette augmente le risque de pro-
gression d'une ophtalmopathie après traite-
ment par radioiode et diminue l'efficacité de
l'irradiation orbitaire ou des corticoïdes (38).
Le traitement médical de la maladie de
Basedow peut aussi être affecté par le taba-
gisme qui retarde la rémission sous antithy-
roïdiens de synthèse et réduit la durée de
cette rémission après arrêt du tabac (39).

Les facteurs potentiels impliqués dans les
effets thyroïdiens du tabagisme sont mul-
tiples et comportent notamment les thiocya-
nates, les métabolites hydroxypyridines et
benzopyrènes et la nicotine. Les thiocya-
nates sont des agents goitrogènes qui inhi-
bent le transport intra-thyroïdien de l'iodu-
re, la synthèse des hormones thyroïdiennes
et augmentent la sortie de l'iodure de la glan-
de (40).

Alors que la nicotine provoque une sti-
mulation sympathique susceptible d'aug-
menter la sécrétion thyroïdienne, elle ne
modifie en rien, chez le rat, la fonction thy-
roïdienne ou l'action des hormones thyroï-
diennes (41). 

Enfin, en ce qui concerne la maladie de
Basedow, le tabac pourrait modifier la struc-



ture du récepteur de la TSH pour qu'il soit
plus immunogène et contribuer à la produc-
tion d'anticorps plus réactifs avec le tissu

rétro-orbitaire. Il pourrait aussi sensibiliser
directement le tissu rétro-orbitaire (30).
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