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INTRODUCTION

Le tabagisme est un probléme de santé publique majeur et un fléau médico-socio-économique
d'ampleur mondiale. 11 s’agit de la premiere cause de mortalité évitable, avec 15 000 déceés
annuels en Algérie, 73 000 en France, selon I’Association Nationale de Prévention en
Alcoologie et Addictologie (ANPAA), et 7 millions dans le monde (1, 2).

La situation est plus qu’inquiétante avec la croissance exponentielle du nombre des fumeurs a
I’échelle mondiale. L'avenir semble sombre en raison de I'augmentation du tabagisme féminin,
de la dépendance au tabac chez les adolescents et de sa forte implantation dans les pays en voie

de développement.

L'usage du tabac n'est pas sans effet délétére sur la santé. En effet, depuis le début des années
1950, la nocivité de la consommation des cigarettes et de toutes les formes possibles de tabac a
été clairement établie. Le tabagisme, qu’il soit actif ou passif, est particuliérement toxique pour

le systéeme cardiovasculaire.

Les milliers de substances qui composent la fumée produite par la combustion du tabac, qu’elles
soient émises par des cigarettes avec ou sans filtre, pipe, cigare, narguilé et méme du tabac a
macher, sont extrémement toxiques et cancérigenes. Parmi la longue liste des substances
inhalées, le monoxyde carbone (CO) est I’'une des plus redoutables. C’est un gaz toxique, sous-
produit de la pyrolyse incompléte du tabac qui se retrouve dans le courant principal, secondaire

et tertiaire et représente 3 a 6 % de la phase gazeuse de sa fumée.

Il entraine des répercussions extrémement néfastes sur la santé du fumeur actif et passif. En effet,
une fois inhalé, il passe tres rapidement dans le sang et prend la place de I’oxygéne dans
I’organisme en se fixant sur 1’hémoglobine des hématies (pour former la carboxyhémoglobine
HbCO) et d’autres hémoprotéines (myoglobine, cytochrome oxydase, catalase, P450,....) qu’il
désactive en raison de sa forte affinité au fer ferreux. Il en résulte donc une diminution du taux
d’oxygene dans le sang et les organes, ce qui se ressent trés rapidement chez le fumeur, en
particulier a I’effort, et entraine inévitablement une augmentation de la pression artérielle et du

travail cardiaque compensatoires.

o


http://www.pharmaciengiphar.com/maladies/sante-mentale/dependances/femme-et-tabac

Le CO altére directement le fonctionnement cellulaire par hypoxie et anoxie (inhibition du
transport, transfert et utilisation de 1’oxygéne) et est responsable d'une vasoconstriction
périphérique, des lésions endothéliales entrant dans la genése de la plaque d'athérome et de
la diminution des capacités physiques. Les risques sont d’autant plus graves en présence
d’antécédents (anémie, pathologies cardiaques ou respiratoires,...).

Chez le fumeur régulier, le taux d’HbCO est constamment de 5% a 15% et est fonction, entre
autres, du nombre de cigarettes fumeées et du degré d'inhalation de la fumée. L’organisme
élimine, au repos, 50% du CO par voie pulmonaire mais cette clairance n’est jamais totale et
dépend essentiellement du taux d’HbCO (plus lente si HBCO <5%) et du rythme respiratoire.

Problematique :

Il existe a I’heure actuelle d’innombrables études internationales sur la composition du tabac, la
fréquence du tabagisme actif et passif, ses conséquences sanitaires (méme a 1’échelle
moléculaire), économiques et sociales et les moyens de sevrage et de lutte contre son expansion.
En Algérie, la plupart des études réalisées et publiées dans ce domaine concernent la prévalence
du tabagisme chez les différentes tranches de la société et ses effets sur la modification du statut
lipidique ou des fonctions cardiovasculaires et métaboliques. Il s’avere donc important de mener
des travaux sur le dosage des multiples produits toxiques du tabac, d’étudier davantage leur
impacts sur les paramétres biologiques cellulaires et subcellulaires de la population algérienne et
de renforcer les efforts de surveillance et d’accompagnement des sujets en sevrage.

De ce fait, nous avons choisi de réaliser une étude portant sur le dosage du CO dans I’air expiré
(COE) et I'HbCO chez un groupe de fumeurs sélectionnés au hasard qui se trouvaient au niveau
du centre hospitalo-universitaire (CHU) de Tlemcen par rapport a des non-fumeurs dans le méme
lieu.

Le choix du dosage du (COE) et de ’'HbCO comme parametres toxicologiques du tabagisme, par
le CO-Oxymetre, a été fait d’une part parce que le tabac est la premiére cause des intoxications
chroniques par le CO formé suite a la combustion des produits tabagiques chez la population
générale, et d’autre part, parce que I’examen réalisé¢ est simple, non invasif et renseigne
directement le manipulateur et le patient lui-méme sur le niveau de cette intoxication, de sa facon

de fumer et le pousse a envisager I’arrét de 1’exposition.




Cette mesure est aussi régulierement effectuée lors des consultations d'aide au sevrage pour

apprécier le statut et I'intensité du tabagisme.

Objectifs de I’étude :

Notre travail a deux objectifs principaux:

1) Décrire le taux de monoxyde de carbone dans I’air expiré et de la carboxyhémoglobine

dans un échantillon de fumeurs actifs par rapport aux non-fumeurs.

2) Comparer ces parametres toxicologiques dans les deux groupes et rechercher leur
corrélation avec les habitudes tabagiques et le statut lipidique.

Justification:

Notre étude est la premiere dans son genre réalisée a Tlemcen. En effet elle s’intéresse aux
marqueurs toxicologiques indirects du tabagisme (COE et HbCO) et accroit les connaissances
dans ce domaine de recherche.

Nos résultats permettront d’enrichir les données jusque-la trouvées sur le tabagisme chez la
population de Tlemcen et de mettre en route des études plus larges pour son évaluation et pour

I’aide au sevrage.

-
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PARTIE THEORIQUE



CHAPITRE | : Tabagisme



1.1. Généralités sur le tabagisme:

Le tabagisme est 1’'une des plus graves menaces qui n’a jamais pesé sur la santé publique
mondiale et reste la premiere cause de déces évitable (3). Il tue 1 sur 2 consommateurs et fait
perdre en moyenne 10 ans de vie confortable (4). Une consommation réguliere se définit par la
prise d’au moins une cigarette par jour tandis que la consommation occasionnelle est basée sur la

déclaration de moins d’une cigarette par jour (5).

Le tabac «&s! » est un produit manufacturé et élaboré a partir de feuilles séchées de plantes
appartenant au genre botanique des Nicotiana de la famille des Solanacées (5). Il puise ses
origines de I’Amérique du Sud ou les Aztéques et les Incas le fumaient il y a plus de 3000 ans. 11

en existe de nombreuses variétés d’espéce dont Nicotiana tabacum.L, originaire de I’ile de

Tobago en Amérique centrale et découverte par Christophe Colomb lors de son arrivée a Cuba; il
I’importa en Europe ou on lui imputa de nombreuses vertus thérapeutiques (6). Il s’agit d’une
plante annuelle, robuste et hermaphrodite. Sa hauteur et sa largeur finale sont conditionnées par
la variété (7). Elle est illustrée dans la figure 1.

Figure 1 : Nicotiana Tabacum.L (8).

1.2. Donneées épidéemiologiques sur le tabagisme:

1.2.1. Tabagisme dans le monde :
L’organisation mondiale de la santé (OMS) a estimé a 1,1 milliard de fumeurs actuellement, soit
le tiers de la population mondiale agée de plus de 15 ans, avec environ 40% d’hommes et 9%
des femmes chez lesquelles son évolution est exponentielle et inquiétante. On lui attribue prés
de 5 millions de décés par an. Ce chiffre pourrait atteindre 8,4 millions en 2030 avec 2,5 millions

de femmes (1,5 million actuellement) (9).




Prées de 80% des fumeurs vivent dans les pays sous-developpés. La Chine demeure le plus grand
consommateur avec, en moyenne, 4124 cigarettes fumées par adulte chaque année (11 a 12 par
jour), suivie par la Biélorussie, le Liban (3023), la Macédonie (2732) et la Russie (2690) (9). Au
sein de la population masculine, les Indonésiens sont les plus gros fumeurs (76%), suivis des
Jordaniens (70%), des Chinois (47%) et enfin des Russes (59%) (10).

1.2.2. Tabagisme en Algérie :
Notre pays exploite 8000 hectares destinés a la culture du tabac, soit en moyenne 0,02% des
terres agricoles (11). La SNTA (Société Nationale des tabacs et Allumettes), est la seule industrie
qui disposait du monopole de production et d'importation jusqu’a septembre 1995, la date a

laquelle les cigarettes de marques étrangeres ont été mises sur le marché Algérien (11).

Le tabagisme en Algérie ne cesse d’augmenter. En effet, les enquétes réalisées ont rapporté une
prévalence de 7,7% en 1978 avec un début de consommation dés I’age de 9 ans, de 17,7% en
1987 puis de 28,68% en 1997. Le tabagisme masculin est plus fréquent (98% hommes, 2%

femmes) avec 20% de consommateurs du narguilé et 5% du tabac a rouler a Oran en 2015 (11).

En 2005, environ 29% des éléves agés de 12 a 21 ans fumaient des cigarettes et 2,7%
consommaient une autre forme de tabac selon une étude utilisant le protocole de I’enquéte global

sur le tabagisme chez les jeunes (Global Youth Tobacco Survey ou GYTS) (11).

1.2.3. Moyen orient et Afrique du Nord :
Syrie : En 2006, la prévalence du tabagisme pour les cigarettes et la chicha était de 56,9% et
20,2% chez les hommes et 17% et 4,8% chez les femmes respectivement (12).

Tunisie : Le recensement de 2016 a révélé une prévalence de 23,5% (45% des hommes, 3% des
femmes et 20% d’adolescents) (13). Selon la méme source, les quatre premieres causes de déces
en Tunisie sont des maladies non transmissibles dues principalement au tabagisme:

cardiovasculaires (29,1%), cancer (16,8%), endocriniennes (9,9%) et respiratoires (9,7%) (13).

Maroc : La prévalence du tabagisme en 2009 était de 31,5% chez les hommes et 3,1% chez les
femmes (14). En 2010, elle était de 16,9% chez la population rurale adulte et adolescente avec
31,0 % chez les hommes et 1,1 % chez les femmes (15). Le taux de tabagisme dans les différents

pays arabes est illustré dans la figure 2. Le Liban occupe la premiére place avec 53,9%.
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Figure 2: Comparaison des taux de tabagisme dans différents pays du monde arabe (16).

1.2.4. Europe :

Le tabagisme concerne 30% des hommes, 22% des femmes, 18% des personnes agées (> 55 ans)
et 29% des jeunes de 15 a 24 ans chez qui la consommation a enregistré une hausse de 4 points
depuis 2014 (17). La prévalence tabagique des 28 pays de 1’Union européenne (UE) a baissé de 6
points depuis 2006. Elle est de 26% et reste stable depuis 2014 avec une diminution relative du
«fumeur quotidien moyen» de 14,7 cigarettes par jour en 2014 a 14,1 actuellement (17).

Il existe d’importantes différences de consommation dans I’UE; les taux sont plus élevés en
Europe du Sud que du Nord : Grece (37%), Bulgarie et France (36%), Croatie (35%), Suede
(7%) et Royaume-Uni (17%) (17).

La consommation du tabac a rouler reste stable (29%) dont 49% en Hongrie, 3% en Suéde et 5%
en Roumanie. Environ 17% des fumeurs réguliers déclarent avoir utilisé des cigarettes sans
additif (organiques), 16% des cigarettes Iégeres, 8% des cigarettes mentholées et 5% des Slims.
Le narguilé est expérimenté chez 13% des fumeurs contre 16% en 2014 avec une consommation

d’au moins une ou deux fois chez 28% des fumeurs ages de 15 a 24 ans (17).

L’exposition & la fumée du tabac dans les espaces publics continue de baisser en Europe sauf en
Grece (87%), en Croatie (77%) et en République Tcheque (73%).

1.2.5. Chine :
On compte actuellement 53% des hommes fumeurs contre 2,4% des femmes (10). Les Chinois

consomment a eux seuls un tiers des cigarettes mondiales (18).
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1.2.6. Etats Unis d’Amérique :
Les Américains fument de moins en moins. En effet, on a noté une baisse de la prévalence du
tabagisme entre 2005 et 2011 chez les adultes de 18 a 24 ans passant de 24,4% a 18,9% dont
21,6% des hommes et 16,5% des femmes (19). Il était de 17,8% dont 17,2% des hommes et
14,2% des femmes en 2013 et enfin de 15,1% en 2015 (20). Le taux de fumeurs de plus de 30
cigarettes par jour a aussi considérablement diminué de 12,6% en 2005 & 9,1% en 2011(19).

Les adultes et les adolescents des zones rurales sont plus susceptibles de fumer des cigarettes
alors que l'utilisation de cigarettes électroniques chez les jeunes urbains agés de 11 a 17 ans est
passée de 0,82% en 2011 a 8,62% en 2014 (21). Ces chiffres sont illustrés dans la figure 3.

Tabagisme selon I'age et le sexe (2015)

& Total ™ Hommes Femmes

18,5% 17,8%
16,7% 16,5% 16,9%

6,1%
15,1%

3.6% '?,5"/-)
|
9,7%
8,4%
\ | 7.3%
plus 18-44 ans 45-64 ans 65 ans et plus

Figure 3 : Tabagisme selon I’age et le sexe aux Etats Unis d’ Amérique (20).

18 ans et

1.3. Legislation :

1.3.1. Algérie :

Dans le domaine de la lutte contre le tabagisme, 1’ Algérie a entrepris plusieurs actions antitabac
dont le cadre juridique a été renforcé. En effet, une batterie de mesures a été prise par le
ministere de la Santé et de la Réforme hospitaliére mais qui ne semblent pas étre efficaces sur le
terrain. La « Loi sanitaire » consacre plus d’une douzaine d’articles a la lutte antitabac dont :

-Le décret exécutif n°01-285 du 24 septembre 2001 fixant les lieux publics ou 1’usage du tabac
est strictement interdit (tous les locaux de soins et les lieux recevant du public d’une priorité
hospitaliere et prévoyant des actions de sensibilisation, d'information et de prévention a mener a

destination des professionnels de santé, des malades et des visiteurs (22) (annexe 1).
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-Signature en juin 2003 de la convention-cadre de lutte antitabac (CCLAT) de I’OMS, puis sa
ratification en mars 2006 par décret présidentiel n°06-120 du 12 mars 2006 et la création, par le
ministére de la Santé, d’un comité national de lutte contre le tabac chargé d’élaborer une
stratégie nationale (23).

-La note n°1035 du 02 juin 2007 relative a la mise en place du comité de lutte contre le
tabagisme au sein des établissements de sante (24).

-Mise en place de consultations d'aide au sevrage tabagique établies conformément a la note n° 6
MSPRH /DGPPS du 18 février 2014 (24).

-Une nouvelle taxe de 15% sur tous les produits tabagiques, prévue par le projet de loi de
finance, est entrée en vigueur en janvier 2015. Le tabac a subi une hausse de 10 a 15 Da ce qui a
permis de réduire de 13% le nombre de dépendants (25). Cette décision s’inspire des initiatives
européennes en la matiére, notamment la France qui a réduit le nombre de ventes des cigarettes

de 7,6% en 2013, grace a la sur-taxation des produits tabagiques.

1.3.2. France :
-En 1976 : la loi «Veil» est la premiere loi de santé publique en France sur le tabac qui a interdit
de fumer dans les ascenseurs et aux hdpitaux, créé les messages d’avertissement sur les paquets
et a limité la publicité (26).
-En 1991 : la loi «Evin» a interdit complétement la publicité pour les produits du tabac, protége
les non-fumeurs et renforce les avertissements sanitaires (26).
-Décembre 2002 : les mentions mensongéres ont été interdites (légeéres, ultra légeres, light, ultra
light, mild...).
-Mars 2003 : des normes ont été établies sur le rendement par cigarette en monoxyde carbone
(CO) (10 mg), goudrons (10 mg) et nicotine (1 mg) (5).
-Juillet 2003 : la vente de cigarettes aux mineurs de moins de 16 ans a été interdite (5).
-15 Novembre 2006 : un nouveau décret (n° 2006-1386) a été mis en application le 1% février

2007 pour renforcer la loi EVIN , il interdit de fumer dans les lieux publics (27) (annexe 2).

1.3.3. Legislation européenne et mondiale:
A partir de 1985, la communauté européenne (CE) a commencé a élaborer une législation pour
lutter contre le tabagisme en Europe dans le cadre du programme «L'Europe contre le cancer»
(28) (annexe 3).
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-Directive de 1989 : a mis fin a la publicité du tabac, mais n’a été adopté qu’en 1998 pour étre
finalement annulée en 2000 par la cour européenne de justice (28, 29), et ce n’est qu’en Mai
2001 que la publicité du tabac fut interdite (30).

-Directives 89/622/CEE et 92/41/CEE : ont établi le taux maximum de goudrons dans les
cigarettes (31).

-Directive 2001/37/CE du 5 juin 2000 : émise par le Parlement Européen et le Conseil de
I'Europe et relative au rapprochement des dispositions législatives, réglementaires et
administratives des états membres en matiere de fabrication, de présentation et de vente des
produits de tabac.

-Directive n° 89/654/CEE du Conseil concernant les prescriptions minimales de sécurité et de
santé pour les lieux de travail : prévoit des « mesures appropriées de protection des non-fumeurs
contre la géne due a la fumée de tabac ».

-Convention-Cadre de Lutte Antitabac (CCLAT) : fixant comme objectif la réduction réguliere et
notable de la prévalence du tabagisme et de I'exposition a la fumée de tabac.

-Programme MPOWER?: lancé par I’OMS pour la lutte contre le tabac, il consiste en 6 mesures

pouvant permettre d’endiguer cette épidémie (32) (annexe 4).

Le tableau | résume les principales Iégislations européennes de lutte contre le tabac.

! Offer : Offrir une aide a ceux qui veulent arréter le tabac.Warn : Mettre en garde contre les méfaits du tabagisme. Enforce :
Faire respecter ’interdiction de la publicité en faveur du tabac, de la promotion et du parrainage. Raise : Augmenter les taxes sur
le tabac. Monitor : Surveiller la consommation de tabac et les politiques de prévention. Protect : Protéger la population contre la
fumée du tabac.




Tableau I : Principales législations européennes de lutte contre le tabac (31).

Année

Pays

Réglementation

2002

2003

2004

2004

2005

2005

2005
2006

2006

2006

2006

Allemagne

Autriche

Pays-Bas

Irlande

Italie

Suede

Finlande

Belgique

Angleterre

Espagne

Ecosse

Mise en place de mesures de protection de non-fumeurs sur les lieux de travail, a
guelques exceptions dont le secteur de la restauration. Bien qu’ils aient reconnu la
fumée de tabac comme un cancérogene, le tabagisme n’est pas prohibé dans les
transports en commun, les écoles, I’administration ou les hopitaux.

La loi ne prévoit pas I’interdiction de fumer dans les lieux de travail, a I’exception
des écoles et des batiments accueillants des enfants et les transports publics. Les
bars et les restaurants ne sont pas concernés par I’interdiction.

La loi sur I’interdiction de fumer sur les lieux de travail prévoit des dérogations
pour les bars, hotels et restaurants.

Interdiction totale de fumer dans de nombreux lieux de travail dont les restaurants
et les bars.

Interdiction de fumer dans les lieux publics clos dont les restaurants et les bars.
Des amendes sont prévues pour les propriétaires et les fumeurs contrevenants. La
loi prévoit la mise en place d’espaces clos mais sous des conditions techniques
trés contraignantes.

Interdiction de fumée dans les bars et les restaurants, mais il est possible
d’aménager des salles ventilées réservées aux fumeurs mais ou le service n’est pas
assuré.

Fumer dans les restaurants est limité a des pieces fumeurs séparées.

Il est interdit de fumer sur les lieux de travail clos. Des zones fumeurs peuvent
étre mise en place. En janvier 2007 des mesures complémentaires renforceront les
précédentes : le tabagisme ne sera plus toléré dans les restaurants, sauf dans une
piéce séparée, complétement close, et ou il ne sera pas servi de repas. Les bars ne
sont pas concernés par cette interdiction mais ils doivent étre équipés d’une
ventilation et d’une zone non-fumeur.

Interdiction totale du tabac dans les lieux publics en Angleterre, y compris les
pubs, restaurants et clubs privés mais aussi les bureaux et usines. Le texte doit
s’appliquer a la mi-2007.

Les fumeurs doivent désormais s’abstenir totalement de fumer sur leur lieu de
travail, mais aussi dans les bars, les restaurants et autres lieux publics fermés.
Pour les surfaces supérieures a 100 metres carré, des zones fumeurs pourront
toutefois étre aménagées. Pour les surfaces inferieures, il faudra qu’ils choisissent,
fumeur ou non-fumeur. Des amandes de 30 000 & 600 000 euros sanctionneront
les réfractaires.

Interdiction totales de fumer dans les lieux publics et les lieux de travail a été
confirmée et entrée en vigueur a compter du 26 mars 2006. L’interdiction proscrit
de fumer dans tous les pubs, bars et restaurants. Les responsables de sites qui ne
respectent pas la législation sont passibles d’une amande pouvant atteindre 2500
livres Sterling et les clients qui fumeraient en dépit de l’interdiction sont
susceptibles de devoir payer une amande de 1000 LS.
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1.4. Types de tabac :

1.4.1. Cigarettes brunes et cigarettes blondes :
Compte tenu de la nature des plantes, de leur couleur et du mode de séchage, on distingue des
cigarettes a base de tabac brun et des d’autres a base de tabac blond :

-Tabac brun:
Correspondant aux cigarettes francaises traditionnelles, il est séché a l'air naturel (dark air-
cured). Sa consommation diminue réguliérement a 1’échelle mondiale (11). Il produit lors de sa
combustion une fumée « alcaline » (pH environ 7,8) qui favorise 1’absorption de la nicotine au
contact des muqgueuses de la bouche et de la gorge (6). L’inhalation de la fumée est moins
profonde que dans le tabac blond. 1l est plus responsable de cancers des lévres, de la bouche, de
la langue et des voies respiratoires hautes (6).

-Tabac blond :
Séché a l'air chaud (flue-cured), rentre dans la constitution des cigarettes au godt anglais et
américain et domine la consommation mondiale depuis plusieurs années (11). Il produit une
fumée «acide » (pH environ 5,6) qui nécessite une inhalation plus profonde pour absorber la
méme quantité de nicotine (6). L’inhalation du CO est plus importante et augmente davantage le
risque cardiovasculaire. Les cancers bronchiques profonds sont plus fréquents que les cancers
ORL (6).

1.4.2. Cigarettes légéres et ultralégéres (ou light et ultra-light) :
Elles ont été introduites pour la premiére fois dans les années 1950 et 1960, en réponse a la
sensibilisation du public aux risques du tabagisme pour la santé et pour rassurer les fumeurs
qu'ils pouvaient fumer avec moins de risques (33, 34). Sachant que le goudron et la nicotine sont
des déterminants fondamentaux de nombreux effets du tabagisme, les autorités de santé publique
et les industriels ont diminué leurs taux, (qui etait jusqu'a 35mg de goudrons/cigarette
auparavant) afin de convaincre les fumeurs que les risques seront moindres et ce en plagant ces
cigarettes dans une machine a fumer (35). L’industrie du tabac entretient cette confusion qu’elle

a semée a propos de la teneur en nicotine et en goudron des cigarettes dites légéres (36).
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En effet, un étre humain ne fume pas comme une machine et pour atteindre leur dose habituelle
de nicotine, les fumeurs tendent a « sur-fumer ». Les doses administrées seront alors au moins

égales et parfois supérieurs aux teneurs des cigarettes ordinaires (36).

Selon une étude menée aux Etats Unis, moins de 10% des fumeurs savaient qu'une cigarette
« Light » pouvait donner la méme quantité de goudron qu'une cigarette réguliére (37). Beaucoup
de fumeurs les consomment pour réduire les risques du tabagisme et/ou comme un pas vers
I'abandon (38).

Les études ont démontré qu’elles n’étaient pas moins nocives en termes de mortalité, de cancer,
et de maladies cardiovasculaires (35, 37,42). Les résultats des études des effets des cigarettes
réguliéres et légeres sur la dilatation de l'artére brachiale n’ont pas montré une différence
significative. Le fait de fumer des cigarettes légéres ne peut étre considéré comme une
alternative au seul choix sir d'une cessation totale et permanente (39). D’autres études par la
spectroscopie a infrarouge ont démontré qu’il n’existe pas de différence significative entre la
fumée émise par des cigarettes de différentes teneurs de nicotine et de goudron (40). Des
résultats concordants ont été trouvés sur les différentes cigarettes de la marque Marlboro (43).

Les autorités de santé publique demandent la suppression des termes « light et ultra-light » et de
reglementer les pratiques permettant a l'industrie d'entretenir la supercherie en modifiant la

conception des emballages ou en employant des codes de couleurs (36).

1.4.3. Cigarettes mentholées :
Le menthol est un additif tres utilisé dans les cigarettes représentant jusqu'a 0,45% du poids total

du tabac. Il est ajouté comme aromatisant mais aussi pour ses propriétés anesthésiques et
d’accroissement de I'onctuosité de la fumée, ce qui aide a masquer ses effets irritants (44).

Il augmente la fréquence respiratoire entrainant une inhalation plus profonde, favorisant
I'absorption de la nicotine et peut étre un substitut potentiel de la nicotine, surtout dans les
cigarettes « light », grace a son effet synergique sur le systéeme nerveux central (SNC) (45). En
effet, il permet de diminuer le taux de nicotine sans rien enlever de son pouvoir addictogene. Des
études ont montré que les fumeurs de cigarettes mentholées tentent moins d'arréter de fumer et

ont plus de chance de rechuter aprés un sevrage réussi (45).
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Ces fumeurs présentaient des risques cardiovasculaires, une fréquence cardiaque et une pression
artérielle systolique plus éleves et une plus grande rigidité de la carotide que les fumeurs de

cigarettes non mentholées (46,48).

1.4.4. Cigarette électronique:
Les cigarettes électroniques (e-cigarettes) ont pris une grande ampleur des leur introduction sur
le marché américain et européen en 2006 et 2007 respectivement (49). Leur usage comme moyen
pour arréter de fumer a dépassé celui de la thérapie de remplacement de la nicotine dés la fin de
2008 au Canada (50). Environ 1,5 million de Francais (soit 2,9% des fumeurs) utilisent les
cigarettes électroniques, dont 57,3% quotidiennement, 30% de maniére hebdomadaire et 12,7 %
moins souvent (51). Les e-cigarettes sont commercialisées comme étant plus sures qu’une

cigarette ordinaire car elles fournissent une source de nicotine sans fumée (52).

Il n’y a aucun doute que « vapoter » ou fumer une e-cigarette est moins toxique qu’une cigarette
ordinaire (53). Toutefois, elles délivrent, elles aussi, des agents chimiques toxiques et
carcinogenes qui résultent de la transformation de certains solvants en formaldéhyde et en
acétaldéhyde et un taux plus élevé de nanoparticules (52). La vapeur peut contenir aussi des
nitrosamines incriminées dans I’apparition du cancer pulmonaire (53). Elles peuvent méme

favoriser des infections bactériennes résistantes aux antibiotiques (50) .

Les données démontrent que l'utilisation des e-cigarettes a augmenté, en particulier, chez les
étudiants et les jeunes adultes (54). En France, la proportion de lycéens ayant déclaré avoir
vapoter récemment a augmenté de 1,5% en 2011 a 16% en 2015 mais a diminué a 11% en 2016
(55).

1.4.5. Cigare et pipe :
Les cigares sont faits de plusieurs feuilles de tabac contrairement aux cigarettes ou le tabac est
enveloppé dans du papier. Les risques sanitaires liés a la consommation des pipes et des cigares
sont le plus souvent moins importants que ceux des cigarettes (56). Pour cela plusieurs personnes
tendent a les consommer quand I’arrét de tabac n’est pas envisagé (57, 58). En revanche, la
fumeée principale des cigares est plus riche en nicotine, hydrocarbures aromatiques polycyclique,
benzéne, cyanure d'hydrogéne, ammoniaque et CO que celle des cigarettes, et on retrouve chez

les fumeurs de cigares des concentrations plus élevés de carboxyhémoglobine (59, 60).




Fumé a 70%, un gros cigare émet environ 20 fois plus de CO, 5 fois plus de particules et 2 fois
plus d'hydrocarbures aromatiques par rapport a une cigarette (61). Par ailleurs, le pH alcalin de
sa fumée rend I'absorption de la nicotine par voie buccale et nasale plus facile (62). Quatre
cigares fumeés par jour exposent le fumeur a une quantité de fumée équivalente a la fumée de 10

cigarettes par jour (63).

De nombreuses études ont montré que les fumeurs de pipe et de cigares présentent un risque plus
élevé de cancer du poumon que les non-fumeurs avec des effets carcinogenes pulmonaires
comparables aux cigarettes (64). Les fumeurs de 3 cigares ou plus par jour qui ont rapporté avoir
inhalé la fumée ou qui fument depuis plus de 25 ans présentent une plus grande mortalité lié au
cancer du poumon et un risque accru de cancer de la vessie, de la cavité aéro-digestive,
d'événements coronariens majeurs, d'accidents vasculaires cérébraux (AVC) et des niveaux de
cotinine urinaire plus éleves que ceux avec une exposition plus faible (65). Il existe un effet
délétére sur la survie a 4 ans apreés une premiére attaque d'angine de poitrine ou un premier
infarctus du myocarde (IDM) (66).

1.4.6. Tabac a rouler :
Le taux réel de la consommation du tabac a rouler est trés sous-estimé a cause de sa contrebande
(67). Les cigarettes roulées a la main contiennent des substances toxiques similaires a celles

contenues dans une cigarette industrielle (67).

Le rendement de la fumée émise d’une cigarette industrielle par rapport a celle émise par une
cigarette roulée varie avec le poids du tabac utilisé, la porosité du papier et lI'incorporation d'un
filtre dans la cigarette. Cependant, il a été prouveé qu’il est nettement supérieur, de méme le taux
de nicotine et de goudron, dans une cigarette roulée (68). Les conséquences sanitaires sont les
mémes avec un risque accru de cancer du poumon, de la bouche, du pharynx et du larynx chez

les fumeurs de tabac roulé, surtout le tabac blond, par rapport aux cigarettes fabriquées (69, 70).

1.4.7. Chicha :
Elle est appelée indifféremment «waterpipe», «arghilé», «shisha», «hookah», «goza», «hubble

bubble» et «narghilé» (71,73). Ce mode de tabagisme est surtout répandu au moyen et proche

orient chez les jeunes adultes (2).
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La prévalence de son utilisation augmente a I’échelle mondiale (71, 74) avec environ 20% en
Algérie en 2006 et 30% des adolescents au Liban en 2004 (3, 75). En 2007, 40,5% des
adolescents aux Etats-Unis et 60,9% en Slovénie ont déclaré I’avoir fumé (76, 77).

La composition du tabac utilisé dans le narghilé est variable et non standardisée. La présence
d’une concentration élevée de CO, nicotine, goudron, métaux lourds, agents cancérigenes,
formaldehyde, hydrocarbures polyaromatiques est documentée (78,80). Elle est généralement
percue comme moins dangereuse que la cigarette (81). Cependant, les études ont démontré
gu’elle pouvait contenir la méme quantité de goudron d’un paquet entier de cigarettes (82) et
qu’il n’y avait pas de différence significative entre le taux de CO chez les fumeurs de cigarette et
de chicha (83). De ce fait, elle peut entrainer les mémes risques pour la santé qu’une cigarette
(84) en plus d’autres conséquences néfastes, notamment, les éventuelles infections résultant du
partage du narghilé entre plusieurs personnes, les problémes cutanés, otologiques et
psychologiques secondaires a 1’addition fréquente de parfums, d’alcool ou méme de produits

psycho actifs au tabac (85, 86).

1.4.8. Tabac non fumé :
Il existe sous 3 formes : tabac a priser « neffa », tabac a chiquer « Chemma » et le « Snus » qui
est particulierement utilisé en Suede avec une consommation supérieure a celle de la cigarette et
une prévalence de 12,3% en 2016 (87). Selon I’OMS, 5 a 10% de la population algérienne
utilisait du tabac non fumée en 2011(88). Aux Etats-Unis, on estime & 8,1 millions le nombre de
consommateurs en 2010 avec une prédominance des sujets agés de 18 a 25 ans (89, 90). Les
produits du tabac sans fumée sont généralement beaucoup moins chers que les cigarettes et donc
plus largement utilisés par les adultes désavantagées sur le plan socioéconomique (91). En
Europe, a ’exception de la Suéde et de la Norveége, la vente des produits du tabac non fumé est
interdite (87). ils contiennent tous de la nicotine et entrainent la méme dépendance que le tabac
fumé méme si cette derniére est absorbée plus lentement (92). Il est considéré comme moins
dangereux que le tabac fumé car ses utilisateurs sont exposés a des niveaux significativement
plus faibles de cadmium, plomb, benzo(a)pyréne, polonium?®?, formaldéhyde et de nitrosamines
et qu’il est associée a de trés faibles risques de cancers de la cavité buccale en raison de la

présence de certains inhibiteurs de cancers et d’antioxydants (93).




En revanche, des études ont indiqué une hausse de risque des cancers oraux et du cancer du
pancréas chez les consommateurs de « snus » par rapport aux témoins (94). Sa consommation est

aussi associée au diabete de type 11, IDM, AVC et d’autres maladies cardiovasculaires (95).

Figure 4: a) Cigarette b) Tabac a chiquer c) chicha d) Cigarette électronique €) Snus
f) Tabac a priser g) Petit Cigare, Cigarillo et Cigare (Dans I'ordre de gauche a droite) (96).

1.5. Composition du tabac :

Une fois allumée, la cigarette devient une véritable usine chimique. La fumée issue de sa
combustion provoque la formation de plus de 4000 substances de concentrations variables dont
40 cancérigenes (97, 98). Ses trois principaux composants sont la nicotine, le CO et les
goudrons (2). Leurs taux sont plus élevés dans le tabac de I’Est de la Méditerranée, du Sud-Est
asiatique et du Pacifique occidental par rapport a celui de I’Europe, d’Amérique et d’Afrique
(99). Des gaz toxiques (oxyde d’azote, acide cyanhydrique, ammoniac) et des métaux lourds
(cadmium, mercure, plomb, chrome, nickel,...) sont aussi présents dans la fumée de tabac (97).
On distingue aussi 2 types d’aérosols, 1’un particulaire et I’autre gazeux. Le premier contient des
substances cancérigenes, des métaux toxiques et les alcaloides du tabac, tandis que 1’autre
contient du CO (3 a 6%), I’acide cyanhydrique (0,1 a 0,2%) et les composés organiques volatils
(COVs) (1 a 3%) (100).

Plus de 2 200 composés azotés ont été isolés, soit environ 30% de la composition de la fumée de
cigarette, représentés majoritairement par 1’acide cyanhydrique, la nicotine et des précurseurs
d’amines aliphatiques et aromatiques a 1’origine de la formation de nitrosamines carcinogenes
(101, 102). Parmi les composés aromatiques volatils, on retrouve le benzéne (cancérigéne
groupel) qui atteint des concentrations particulierement élevées dans les environnements clos
fumeurs (103). 11 existe d’autres cancérigénes comme le chlorure de Vinyle, Ia

Bétanaphtylamine, le cadmium, I’arsenic, la benzo (a)pyrene, le naphtalene et le toluene (104).
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On retrouve également des produits de pyrosynthese comme les nitriles aliphatiques satures ou
insaturés (acétonitrile, considéré comme un bio-marqueur du tabagisme, propionitrile,
acrylonitrile, butyronitrile) ou les arylnitriles ainsi que I’acétaldéhyde qui représente 15 % des
composés carbonylés de la fumée des courants principal et latéral (100, 105).

Le courant principal de la cigarette constitue la fumée inhalée par le fumeur, le courant
secondaire (latéral) est la fumée se dégageant de la cigarette en dehors des périodes d’inhalation
(cigarette tenue a la main ou posée temporairement dans le cendrier...), et le courant tertiaire est

la fumée rejetée par le fumeur aprés I’inhalation. 1ls sont représentés dans la figure 5.
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Figure 5 : Les 3 courants d’une cigarette : principal, secondaire et tertiaire (11).

La cigarette contient aussi des additifs comme 1’ammoniac, qui facilite I’inhalation de la fumée
sans provoquer de toux, favorise I’absorption de la nicotine et contribue donc a I’apparition de la
dépendance, ainsi que différentes arébmes (ex. vanille), utilisées pour adapter le golt aux jeunes
et aux débutants ou le cacao qui dilate les voies respiratoires pour offrir a la fumée un acces plus
facile aux poumons (106). Le génol et le menthol ont des vertus adoucissantes sur les voies
respiratoires et masquent D’effet irritant de la fumée. D’autres additifs rendent le courant
secondaire moins repérable, empéchant ainsi les fumeurs passifs de s’en protéger (107). La

figure 6 réesume les principaux constituants cancérigénes d’une cigarette.
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Figure 6: Substances cancérigénes connues du tabac (108).

1.5.1. Nicotine :

C’est le principal alcaloide du tabac (90 a 95% du contenu total en alcaloides) et est responsable

de la dépendance qui apparait dés les premicres semaines d’exposition méme avec une faible

consommation (109,111).
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Figure 7 : Structure chimique de la nicotine (112).

-Absorption : La nicotine est une base faible (pKa=7,9), son absorption est pH dépendante, la

fumée de tabac étant acide, elle est mal absorbée au niveau buccal. La fumée des cigares (pH>8)

est irritante et difficilement inhalée.

Elle est lentement absorbée a travers la muqueuse buccale, malgré son taux élevé, et exige une

consommation prolongée comme dans le cas du tabac a macher ainsi que des gommes

médicamenteuses (113). L'absorption pulmonaire est trés rapide du fait de la grande surface

alvéolaire. En effet, la nicotine d’une bouffée inhalée met 7 a 9 secondes pour arriver au cerveau.

Un pic de nicotinémie serait ainsi renouvelé a chaque bouffée, réalisant des "shots" cérébraux

répétés (113).




-Métabolisme : il aboutit a 1’excrétion urinaire de cotinine (qui se retrouve dans le plasma, les
urines, le lait maternel, la salive, les cheveux et la sueur) et de la trans-3’- hydroxycotinine sous
forme libre et glycuroconjuguée (114, 115). Une faible partie (5 & 10%) est éliminée sous forme
inchangée. 1l existe d’énormes variations individuelles, influengant I’intensité du métabolisme.
Chez I’adulte, I’enzyme hépatique cytochrome P450 CYP2A6 et I’aldéhyde oxydase sont

responsables du métabolisme. La demi-vie d’élimination est d’environ 2 heures (116).
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Figure 8 : Métabolisme de la nicotine (117).

-Mécanisme d’action : La nicotine est un acétylcholinomimétique, elle se fixe sur les récepteurs
nicotiniques (cholinergiques) présents au niveau des jonctions neuromusculaires, des ganglions
parasympathiques, de la médullosurrénale et des voies dopaminergiques.

La stimulation de ces récepteurs entraine leur désensibilisation longue pendant laquelle il y a
libération de la dopamine et d’autres neuromédiateurs expliquant les effets psycho actifs de la
nicotine (113, 118). Plus le fumeur est soumis a la nicotine moins les neurones dopaminergiques
seront sensibles et donc la sensation de plaisir diminuera, la nicotine agit alors sur d'autres
récepteurs nicotiniques pour une sensation de plaisir plus longue et entraine une up-régulation
(apparition de nouveaux récepteurs nicotiniques) puisque elle occupera la place de
l'acétylcholine. Pendant une période d'abstinence, une partie des récepteurs nicotiniques
retrouvent leur sensibilité (118).

Les principaux effets de la nicotine se manifestent sur le systéme nerveux (nausee, sueurs froide
de la 1°° cigarette), mais surtout sur l'appareil circulatoire. Elle provoque une accélération
cardiaque de 15 a 20 pulsations par minute et une augmentation de la tension artérielle de 1 a 2
mmHg (106).



http://fr.wikipedia.org/wiki/Acetylcholine

1.5.2. Goudron :

Ce terme désigne un mélange complexe contenant principalement des hydrocarbures (surtout le
benzeéne) formé par la combustion du tabac. C’est le principal responsable des cancers liés au
tabagisme et posséde un effet nocif sur les tissus et les muqueuses (119).

Au cours des 50 derniéres années, les industriels ont considérablement réduit le rendement des
cigarettes en goudron mesurés a la machine (120). En effet, la mise en place de filtres en acétate
de cellulose dans les années 1950, et par la suite de papiers a cigarettes plus poreux, a ramene sa
teneur moyenne d'environ 37 mg en 1950 & 22 mg en 1967 par cigarette aux Etats-Unis (120).
L'introduction de trous de ventilation dans la pointe du filtre a la fin des années 1960 et le tabac
expansé dans les années 1970 ont permis la fabrication de trés faibles teneurs en goudron (8 a 14
mg/cigarette) (120). De maniere concomitante, le niveau moyen de goudron américain par
cigarette, tel qu'évalué par la (Federal Trade Commission) des Etats-Unis, a baissé & environ 13
mg en 1990 (120). Des tendances similaires ont été observées au Royaume-Uni et dans d'autres
pays (121). En revanche, I'augmentation du risque de cancer du poumon est identique chez les
personnes qui fument des cigarettes a goudron moyen (15 a 21 mg), a faible teneur en goudron (8
a 14 mg) ou a trés faible teneur en goudron (<7 mg) (121). Le tableau Il regroupe la

composition et les ratios du courant principal et secondaire des cigarettes en substances toxiques.

Tableau I1: Composition de la fumée du courant primaire et secondaire de la cigarette (122).

Quantité dans le courant principal Ratio courant secondaire/
par cigarette (phase gazeuse) courant principal
Monoxyde de carbone 26,8-61 mg 2,5-14,9
Benzéne 400-500 ug 8-10
Formaldéhyde 1500 ug 50
Oxydes d’azote 500-2000 ug 3,7-12,8
Goudron 14-30 mg 1,1-15,7
Nicotine 2,1-46 mg 1,3-21
Phénols 70-250 ug 1,3-3
Benzo(a)pyrene 40-70 ng 2,5-20
Cadmium 0,72 ug 7,2
Nitrosodiméthylamine 200-1040 ng 20-130
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1.6. Effets du tabagisme sur la sante :

La croissance des taux de tabagisme est suivie 10 a 20 ans plus tard par l'augmentation de
Iincidence de maladies cardiovasculaires, le cancer du poumon et des voies respiratoires
supérieures et 20 a 40 ans plus tard, par une maladie obstructive chronique des voies respiratoires
avec des taux de mortalité de 50%, 22% et 17% respectivement (123).

1.6.1. Mortalité liée au tabagisme :
En 2006, ’OMS a estimé qu’environ 5,4 millions de décés dans le monde était par une maladie
liee au tabac dont 600 000 dus au tabagisme passif (124, 125). Prés de 100 millions de personnes
sont décédées par le tabac au XX*™ siécle, avec 10 fois plus au cours du xxi°™ siécle. Ainsi, 10
millions de déces liés au tabagisme sont attendus pour les années 2025-2030 (126). La figure 9
montre le nombre cumulé de déceés liés au tabac 2005-2030.

Le taux géneral de mortalité attribuable au tabagisme & I'échelle mondiale est de 12% et
représente 9% de la mortalité totale des adultes dans les pays en développement (14% des
hommes (2,2 millions) et 3% des femmes (380,000). Les fractions sont variables: 8% en
Afrique du sud, 13,6% au Brésil (18,1% des hommes), 5% a Hong Kong (33% des hommes) et
13,4% au Canada (14). Le tabac est la cause de 673 000 décés en 2005 en Chine, et ce nombre
devrait atteindre 2 millions d'ici 2030 et 3 millions d'ici 2050 et de quelque 15,000 décés par an

en Algérie avec 35% des cancers diagnostiqués (2, 127).

Dans la population agée de 35 a 69 ans, 1 déces sur 3 est attribuable au tabac chez les hommes et
1 sur 16 chez les femmes. Environ 65% des décés sont dus au cancer du poumon et 7% aux
maladies cardiovasculaires (126, 128). On estime que les fumeurs actuels meurent en moyenne
10 ans plus tét que les non-fumeurs (129). La cessation a I'age de 60 ans, 50 ans, 40 ans ou 30

ans fait gagner respectivement environ 3, 6, 9 ou 10 ans d'espérance de vie (4).
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Figure 9: Nombre cumulé de décés liés au tabac, 2005-2030 (130).

1.6.2. Tabac et cancers :
Le tabagisme est la principale cause de nombreux types de cancer causant environ 30% des
déces (131, 132). Ce sont notamment les cancers du larynx, des bronches et de la bouche qui sont
directement imputables au tabac. Pour les autres (voies digestives, vessie, voies urinaires, rein,

aesophage, col de 1'utérus), le tabac est un facteur favorisant (133) .

Col de I'utérus [l 3%
Estomac [ 11%
Foie I 12%
Leucémic T 12%
Pancréas [ 21%
Rein I 26%
Vessie [N 27%
VADS I 39%
Larynx [ 5 9%
Trachée, bronches, poumon e 71%

Figure 10: Mortalité par cancer imputable au tabac dans le monde (134).

1.6.2.1. Cancer du poumon :
Le tabac est responsable de prés de 90 % des cancers du poumon (135). C’est la principale cause
de déces dans le monde (1,6 million de décés/an), et le plus fréquent (1,8 million de nouveaux
cas/an) dont 58% dans les pays a revenu faible ou intermédiaire (136) . Il est plus répandu chez
les hommes. En Algeérie, il représente 16% des cancers masculin (en 2009), 40 personnes en
meurent chaque jour, soit 15 000 décés par an (137) et prés de 20% de la mortalité est liée au
cancer bronchique avec 8000 nouveaux cas recensés annuellement (138). Il constitue un fardeau
de santé publique par son taux d’incidence et de mortalité qui ne cessent d’augmenter chaque

annee, et par la lourdeur des codts estimés a 4000 euros par patient tout stade confondu (135) .




Le lien causal entre le tabagisme et le cancer du poumon a été établi par des medecins
britanniques en 1954 (139). Les fumeurs ont un risque 20 fois plus élevé que les non-fumeurs
(126). Trois facteurs importants sont associés au risque de sa survenue: la durée du tabagisme, le
nombre de cigarettes fumées quotidiennement et I’age de début du tabagisme (140, 141). Comme
le montre la figure 11. Un triplement du nombre de cigarettes fumées par jour multiplie par trois

ce risque et le triplement de la durée du tabagisme le multiplie par 100 (141).

Le sevrage tabagique chez les patients atteints de cancer du poumon aprées le diagnostic peut

augmenter la survie globale avec une amélioration médiane de 9 mois (142).
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Figure 11: Risques relatifs (RR) de développement d’un cancer de poumon selon le statut tabagique et
le nombre de cigarettes fumées par jour (143, 144).

1.6.2.2. Cancer des voies aérodigestives :
Le tabac serait un facteur de risque pour le cancer du larynx, du pharynx, de la bouche et de

I’cesophage (145). En 2000, le nombre de nouveaux cas de cancers des voies aérodigestives
supérieures en France a été estimé a 19600, avec 16800 nouveaux cas chez les hommes, les
situant ainsi au quatrieme rang apres les cancers de la prostate, du poumon et qui sont 3 fois plus
élevée chez les ex-fumeurs que chez les non-fumeurs (146, 147).

Le risque de cancer de la cavité buccale, de 1’oropharynx, de 1’hypopharynx, du naso-pharynx et
du larynx augmente jusqu'a 30 fois avec le nombre de cigarettes fumées et la durée du tabagisme
et diminue a I’arrét (148, 149). Les effets cancérigenes sont liés a différents facteurs dont la
brilure chronique, I’effet irritatif local et les agents cancérigénes contenus dans la cigarette
(benzopyréne, goudron...) qui altérent directement les muqueuses en modifiant leur morphologie.
De plus, la fumée du tabac augmente la température de I’air a 37°C jusqu’a 42°C ; il en resulte
des micros bralures de la muqueuse et une lésion traumatique thermique chronique considérée

comme ayant un r6le majeur dans la formation du cancer en général (150, 151).

=




Le risque serait accru s’il est associé a une consommation excessive de boissons alcoolisées
(152). En effet, le tabac et 1’alcool agissent en synergie et leur actions se surmultiplient avec
plus de 90% des cancers aéro-digestifs et un risque 4 fois plus élevé chez le fumeur de moins de
8 cigarettes et buvant moins de 25g d’alcool par jour et 50 fois plus élevé chez le fumeur de

25 cigarettes et plus et buvant plus de 150 g d’alcool par jour (153, 154).

Un sujet qui cumule les deux facteurs de risque, (> 25 cigarettes et > dix verres/jour), a un risque

multiplié par 103 par rapport a un sujet qui ne fume pas et boit moins de 3,5 verres/jour (155).

1.6.2.3. Cancer du pancréas :
Le tabac serait aussi un facteur de risque pour le cancer du pancréas avec un risque significatif de

70% par rapport aux non-fumeurs. Ce dernier augmente avec la durée de la consommation ; les
fumeurs de longue durée (> 40 ans) ont un risque 2,1 fois plus accu. L’arrét de plus de 10 ans le

réduit d'environ 30% (156,158).

1.6.2.4. Cancer de la vessie :
Le risque de cancer de la vessie est de 50% a 65% chez les hommes et de 20% a 30% chez les

femmes. Le tabagisme triple ce risque qui augmente en fonction du nombre de cigarettes fumees

et de la durée du tabagisme et décroit apres I’arrét de 10 ans ou plus (157, 159,161).

1.6.2.5. Autres cancers :
Le tabagisme est un facteur de risque significatif de cancer de la vésicule biliaire chez les

hommes mais pas chez les femmes (162). Il est clairement impliqué dans la survenue du
carcinome rénal avec un RR=1,38 (163). L’implication du tabac dans le développement d’autres
cancers a été mise en évidence, il est actuellement suspectée pour le cancer du col de I’utérus, de

I’estomac, du foie, la leucémie myéloide aigué et le cancer du sein (126).

1.6.3. Tabac et maladies respiratoires :
Le tabagisme entraine une accélération du declin de la fonction respiratoire (164,166). En terme
de morbidité, les broncho-pneumopathies chroniques (BPCO) constituent la complication
respiratoire la plus fréquente avec 90% des déces (167,169). La prévalence de BPCO dans la
population générale d’Alger de plus de 21 ans est de 4,9 %. Elle est rare avant 40 ans (0,1%) et
atteint 9,2% chez sujets agés de 40 ans et plus(170, 171).
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Le tabagisme majore cette prévalence chez cette tranche d’age, avec des taux supérieurs chez les
fumeurs (31,5%), par rapport aux ex-fumeurs (14,6%) et aux non-fumeurs (2,5%) (171). Le RR
de bronchite chronique parmi les fumeuses par rapport aux témoins a été estimé a 2,85 (172) .

Un tabagisme actif supérieur a 20 cigarettes/jour triple la probabilité d'une pneumopathie
communautaire corrélée avec l'ancienneté et la consommation cumulée de cigarettes (173).Une
colonisation bactérienne est plus marquée chez les fumeurs atteints de BPCO (174). Le
développement d'une infection invasive a pneumocoque est significativement associé au
tabagisme actif avec un RR= 4,1(175). Le tabagisme est un facteur de risque significatif des
pneumopathies a Légionnelle et sa fumée augmente l'incidence de la tuberculose pulmonaire
avec un RR=2,6 (176, 177).

Le tabagisme (actif et passif) pourrait étre un facteur de risque d'apparition d'asthme a début
tardif surtout chez les femmes et les sujets allergiques, il aggrave 1’asthme préexistant et les
exacerbations de I'asthme sont plus fréquentes et plus séveres chez les fumeurs avec un risque
d’hospitalisation 20% plus élevé par rapport aux non-fumeurs (178, 179). Il est aussi a l'origine
d'une réduction du contrdle de I'asthme, diminue I'efficacité des corticoides inhalés et/ou oraux

et peut entrainer une résistance au traitement (180,182).

1.6.4. Tabac et maladies cardiovasculaires :
Le tabagisme est un facteur de risque cardiovasculaire majeur intervenant sans seuil d'intensité ni
de durée de consommation. C’est le facteur majeur et souvent isolé des accidents coronariens
aigus des sujets jeunes et constitue le 2°™ facteur de risque pour les maladies cardiovasculaires

(17,2%) apres la sédentarité (183). Le RR des accidents coronariens est illustré dans la figure 12.

Il est impliqué dans la survenue d’un grand nombre de pathologies comme la coronaropathie,
I’artériopathie oblitérante des membres inférieurs, les AVC, avec un RR de 2,02 a 2,52 pour une
consommation >20 cigarettes/jour, I’insuffisance cardiaque (RR=1,6), ’anévrysme de 1’aorte
abdominale (RR=2 a 4) et la mort subite (RR=2,5). Le fumeur encourt un risque de 2 a 3 fois
plus élevé de symptomes d’artérite des membres inférieurs et de 1 a 4 fois de mourir d'une
maladie cardiovasculaire que le non-fumeur (184,187). Ainsi, le taux d’IDM non fatals est 5 fois

plus élevé chez les fumeurs que les non-fumeurs dans la tranche d’age de 30 a 49 ans (188).
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La fibrillation auriculaire a été identifiée chez 9,5% des fumeurs contre 7,8% des non-fumeurs et
le tabagisme était associé a un risque accru de 15% (189). Il est aussi un facteur de risque de la
maladie de Buerger, artériopathie distale non athéromateuse, qui touche de fagcon prédominante

I’homme jeune (190).

Le tabac induit Iaugmentation du LDL cholestérol et la diminution du HDL cholestérol,
I’¢lévation du nombre des globules blancs, la diminution de la déformabilité érythrocytaire et
I’augmentation du taux de fibrinogene plasmatique corrélée au nombre de cigarettes fumées
(192).
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Figure 12: Risque relatif de d’événements coronariens en fonction de I’exposition tabagique (nombre de
cigarettes/ jour) (192).

1.6.5. Autres effets du tabagisme :

1.6.5.1. Conséquences sur la fertilité masculine :

Les composés de la fumée de cigarette entrainent 1’altération de certains paramétres
spermiologiques chez le fumeur compromettant et/ou diminuant les chances de fécondation
(193). Ceci se traduit par une diminution de la qualité du sperme (volume, acidité, densité ainsi
que le nombre, la morphologie, la mobilité et la viabilité des spermatozoides) chez les fumeurs
par rapport aux hommes infertiles non-fumeurs (193,195). L’ oligospermie semble réversible et la

numération du spermogramme redevient quasi normale aprés un sevrage tabagique (196).

Les fonctions de la prostate sont également affectées ce qui se manifeste par une augmentation

de la tératospermie et des risques d’hypofertilité (197, 198). Le passage de la barriere




hématotesticulaire des composants de la cigarette n’est plus a démontrer. Cependant, les

mécanismes en cause ne sont pas encore tous biens identifiés (197, 198).

1.6.5.2. Tabac et thyroide:

Il a été mis en evidence une légere augmentation du volume de la thyroide (petit goitre) chez les
fumeurs. Le mécanisme invoqué était la diminution de la captation de 1’iodure provoquée par les
thiocyanates de la fumée du tabac (199). Une augmentation modérée des concentrations sériques
de thyroglobuline et de triiodothyronine (T3) a été rapportée ainsi que les taux sériques de TSH
légerement diminués comparativement aux non- fumeurs (199, 200). Le cancer de la thyroide est
moins fréquent chez les fumeurs surtout chez les femmes (201). Les mécanismes possibles sont
I’effet anti-cestrogéne du tabac et la diminution de la TSH (facteur de développement des cellules

thyroidiennes anormales) (201).

1.6.5.3. Tabac et troubles psychiatriques :
L'action directe du tabac sur les systémes sérotoninergiques conduit a des anomalies pouvant les

vulnérabiliser et favoriser la survenue de troubles psychiatriques (202).

Les personnes atteintes de troubles mentaux fument environ 2 fois plus que les autres. Environ
41% des personnes d’entre eux et 38,4% de ceux ayant présenté un trouble psychiatrique
fumaient contre 22,5% de la population générale (203) . La fréquence du tabagisme chez les
schizophrenes varie entre 60 et 90% contre 23 a 30% chez la population générale (204).

IIs inhalent la fumée plus profondément, leur taux d’extraction de nicotine par cigarette est plus
élevé que les non malades, leur dépendance tabagique est plus sévére et la mortalité prématurée
liée au tabac est due surtout aux affections cardiovasculaires plutdt qu’aux cancers (205). Ceci
peut étre justifié par I'nypothése que ces patients fument davantage afin de lutter contre les
manifestations cliniques de la maladie, les déficits cognitifs, les effets secondaires des

traitements neuroleptiques, I'ennui et I'isolement (203, 206).

1.6.5.4. Tabac et vieillissement prématuré de la peau :
En 1971, une étude sur 1104 sujets a mis en évidence I'association significative entre les rides du

visage et le tabagisme (207). Le RR d'apparition de rides modérées a séveéres était de 2,3 chez les

hommes fumeurs et de 3,1 chez les femmes fumeuses comparé aux non-fumeurs (208).
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1.6.5.5. Tabac et diabete :
Une étude cohorte réalisee entre 1959 et 1972 a révéle que le RR de diabete 11 était 5 fois plus

élevé (si<20 cigarettes/jour), 19 fois plus élevé (de 20 a 40 cigarettes/ jour), 21 fois pour les
femmes, et 45 fois plus élevé (si> 40 cigarettes/jour) (209). Les fumeurs diabétiques ont souvent
un niveau élevé de dépendance et un sevrage plus difficile (210). Les bénéfices de ce dernier
étaient visibles chez les hommes d'age moyen apres 5 ans et le risque de diabéte était le méme

que chez les non-fumeurs aprés 20 ans de sevrage (211).

1.6.5.6. Stress oxydant :
Il résulte d'un déséquilibre entre les systemes de défense antioxydants (enzymatiques comme la

superoxyde dismutase (SOD), la glutathion peroxydase (GPx), la glutathion réductase (GR) et la
catalase (Cat) et non enzymatiques comme les vitamines A, C, E et les oligoéléments) et la
production des espéces réactives d’oxygene (ERO). Il a des origines diverses: déficit nutritionnel
en antioxydants ou modification de leurs concentrations ou du rapport entre leur forme réduite et
oxydeée, surproduction endogéne de ERO d'origine inflammatoire et exposition environnementale

a des facteurs pro-oxydants (212).

Il est responsable de lésions directes de molécules biologiques (oxydation de I'ADN, des
protéines, des lipides, des glucides) et secondaires dues au caractére cytotoxique et mutagene des
produits libérés, notamment lors de I'oxydation des lipides. Il se traduit par des anomalies des
fonctions biochimiques, fibrose, inhibition de la prolifération cellulaire, apoptose ou nécrose. Les
lymphocytes, les cellules béta de Langerhans ou certains neurones sont particuliérement
sensibles a ce phénoméne (122, 213, 214). Le stress oxydant est donc la cause initiale de
plusieurs maladies (cancer, cataracte, sclérose latérale amyotrophique, maladies

cardiovasculaires, vieillissement accéléré,...) (213, 214).

Le tabagisme contribue au déséquilibre de la balance pro-oxydants-antioxydants, car il est
associé a une production accrue des ERO qui contribuent largement au développement
d’athérosclérose (via 1’oxydation des lipoprotéines), du cancer du poumon et de la BPCO (215).
Les produits de la peroxydation lipidique (F,-isoprostanes, éthane) sont significativement

augmentés dans le plasma ou I’air expiré du fumeur (216).
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La fumée de cigarette se caractérise par une concentration extrémement élevée en ERO tres
toxiques. Leur production en excés stimulera la synthese de cytokines inflammatoires et
I’induction d’une peroxydation lipidique pouvant conduire a la destruction de 1’épithélium

pulmonaire (217).

1.7. Tabagisme passif :

Il s’agit de l'exposition involontaire d'un sujet non-fumeur a la fumée dégagée dans son
voisinage par un ou plusieurs fumeurs (218). Les particules toxiques du tabac (des courants
secondaires ou tertiaires) sont inhalées, elles sont plus riches en CO et en produits cancérigénes
que le courant primaire (218, 219). Le tabagisme passif concerne 44,74% des habitants de Pékin

(exposés pendant au moins 15 min par jour a la fumée secondaire de tabac) (220).

En 2002, le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) a formellement déclaré que la
fumée passive était cancérigéne. Elle est impliquée dans de nombreuses maladies respiratoires
aigles (irritation des muqueuses respiratoires) ou chroniques (asthme, bronchopathies chroniques
obstructives) chez I'adulte (221, 222). Le RR de cancer du poumon chez le fumeur passif est de

2,4 (exposition a la fumée de moins d'un paquet/jour) et de 3,4 (> un paquet/jour) (223).

Le risque de cancer bronchique de 26% (224, 225) . Le risque d'événements cardiagues mortels
et non mortels est accru (226, 227). La fumée secondaire augmente l'activité plaquettaire,
accélere les lésions athérosclérotiques et tissulaires (228, 229).

Le risque d'accident ischémique cardiaque est augmenté de 30% et est équivalent a celui encouru
par un sujet qui fume une cigarette/jour (230). Une exposition bréve (1 heure) au tabagisme
passif (23 ppm de CO dans une cabine, simulant une exposition dans un bar ou un restaurant),
provoquait une augmentation de la cotinine sérique et urinaire et du métabolisme de base et des
hormones thyroidiennes T3 et T4 (231).

1.8. Tabagisme passif chez I’enfant :

Environ 50% des enfants sont exposés au tabagisme a leur domicile en Angleterre, 18% au pays
bas et en Norvege, 25,1% aux Etats Unis, 35,1% en Thailande et 36,2% au Japon (232,235).

Pour 3 cigarettes fumees par I'entourage, un enfant en fume I'équivalent d'une avec un risque réel
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de retentissement respiratoire (219). En effet, le tabagisme passif favorise les infections des
voies aériennes inférieures, augmente de 72% le risque de bronchites, bronchiolites,
pneumopathies et celui de I’asthme (21%), de toux (40%), d'encombrement bronchique (35%) et
des épisodes de géne respiratoire (31%) (218, 236, 237). Ainsi que les otites, les infections
méningococciques, les infections bactériennes et virales et réduit les réponses inflammatoires
(238).

Le tabac n’est pas allergisant par lui-méme, mais 75 % des enfants soumis a un tabagisme passif
ont un test cutané positif a la feuille de tabac (239). Une méta-analyse récente a retrouvé un

risque de 10% de I'ensemble des cancers de 1’enfant (240).

1.9. Tabac et grossesse :

L'augmentation réguliére du nombre de femmes fumeuses depuis les années 70 et notamment des
jeunes filles est inquiétante (241). Chez cette population, le tabagisme est lié aux fausses couches
34,6% chez les fumeuses contre 21,8% chez les non-fumeuses (242), accouchements prématurés,
grossesses extra-uterines (243), de faible poids des nouveau-nés, d’embryopathie et de la mort
subite du nourrisson (244,248).

Le délai de conception est supérieur chez les fumeuses (249), ces derniéres ont un risque
d’infertilité plus élevé, en particulier avec une consommation >15 cigarette/jour (250). La
consommation du tabac pendant la grossesse provoque une hypoxie foetale due a la nicotine qui
diminue le flux utéro placentaire et le CO qui augmente le niveau de carboxyhémoglobine feetal
(HbCOf) qui est 15% plus élevée par rapport a celle de la mere (251). La fumée passive conduit
a une HbCO supérieure a 2,5 % (252).

La nicotine agit aussi sur des neurotransmetteurs spécifiques du SNC feetal causant des
anomalies de la prolifération cellulaire, de la différentiation des neurones et affecte le
développement cérébral ce qui pourrait entrainer des déficits cognitifs et des troubles de la parole

(253,255). Une étude met en évidence un taux de césarienne plus élevé chez les fumeuses (256).
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Une abstinence totale est recommandée car la diminution du tabagisme maternel n'est pas
suffisante pour prévenir l'apparition de complications maternelles, feetales ou néonatales pendant
la grossesse ou au décours de lI'accouchement. L'arrét doit étre envisagé le plus tot possible, de
préférence avant la conception, sinon pendant la grossesse. Il reste utile tout au long de la

grossesse et méme apres I'accouchement.

1.10. Sevrage tabagique :

La lutte contre le tabagisme est une priorité en matiére de santé publique et de prévention
individuelle. Le probléme réside dans la puissance des dépendances physiques et psychiques qui
entrainent rapidement une consommation réguliere (20). En effet, le facteur le plus important qui
conduit a I'échec des tentatives d'arrét est la déependance a la nicotine (19, 257). Dans les quatre
semaines suivant I’initiation tabagique, 22% des adolescents rapportent au moins un signe de
dépendance (258).

En général, les fumeurs font plusieurs tentatives d’arrét au cours d'une année. Prés de la moitié
d’entre eux s'attendent a ne pas fumer dans un an, mais seulement 2 a 3% s'arrétent pour de bon
(257). En fait, arréter de fumer dépend de 1'équilibre entre la motivation de I’individu, car les
traitements pour aider au sevrage ne fonctionneront pas chez les fumeurs pas trés motivés, et son
degré de dépendance qui influence le choix de l'intervention. Les cliniciens doivent évaluer ces

deux caractéristiques (259).

= Mesure de la motivation pour arréter de fumer: La motivation & s'arréter peut étre
évaluée qualitativement au moyen de simples questions directes sur les intéréts et les
intentions de sevrage. Cette approche simple est probablement suffisante pour la plupart des
pratiques cliniques, bien que des mesures semi-quantitatives légerement plus complexes (ex.
demander au fumeur de noter le degré de désir d’arréter sur une échelle de "pas du tout" a
"beaucoup”) puissent également étre utiliseées (260).

Une fois la décision de cesser de fumer est prise, le succes est davantage déterminé par le degré

de dépendance que le niveau de motivation (261).

= Evaluation de la dépendance : La mesure quantitative la plus utilisée pour évaluer la

dépendance a la nicotine est le test de FAGERSTROM (annexe 5). Il s'est révélé efficace




pour prédire le résultat des tentatives d'arrét. Plus le score est élevé sur ce questionnaire, plus
le niveau de dépendance est important. De tous les éléments du questionnaire, le nombre de
cigarettes fumées par jour et le moment de la prise de la premiére cigarette du jour semblent
étre les indicateurs les plus pertinents de la dépendance (262).

Les essais sur lI'arrét du tabagisme ont montré que I'abstinence réussie est habituellement obtenue

chez les fumeurs ayant une dépendance faible a modérée, alors que les fumeurs fortement

dépendants ont les taux de rechute les plus élevés et un plus grand risque de développer des
maladies liées au tabac. La réduction du nombre de cigarettes fumees peut favoriser le
renoncement au tabagisme en permettant aux fumeurs de prendre le contréle progressivement

(263). Les méthodes les plus efficaces pour aider les fumeurs a cesser de fumer combinent la

pharmacothérapie utilisant la nicotine, le bupropion ou le varenicline en plus du soutien

psychologique et comportemental (264).

= Pharmacothérapie :

1) Substitution nicotinique : Il s’agit d’un remplacement de la nicotine tabagique par celle
existant sous plusieurs formes (timbres, gommes & méacher, comprimés sublinguaux, spray
nasal, inhalateur) et consiste a réaliser des apports quotidiens de nicotine sous une forme
différente du tabac et non toxique (absence de CO responsable de I'hypoxie et du goudron
cancérigene). Comparé a une cigarette, ou les niveaux rapides et élevés de nicotine artérielle
atteints le cerveau en quelques secondes lorsque la fumée est inhalée, ce traitement atteint

des niveaux inférieurs sur une période de quelques minutes (265).

La dose de nicotine est estimée par des mesures de dépendance. Le remplacement de la nicotine
a dose élevées est particulierement recommandées pour les fumeurs a forte dépendance (au
moins 15 ans de tabagisme, 20 cigarettes par jour et/ou fumeur dans les 30 minutes apres le

réveil).

Les substituants nicotiniques entrainent une réduction des symptomes de sevrage de la nicotine
chez les fumeurs réguliers, doublent le taux d’abstinence atteint par une intervention non
pharmacologique, quel que soit son niveau, et augmentent donc les chances de succes avec une

tentative d'abandon, mais ils sont plus efficaces lorsqu'ils sont combinés avec un soutien
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comportemental intensif (266). Une méta-analyse de plus de 100 essais contrdlés randomises a
montré que toutes les formes de substitution de la nicotine sont d’efficacité similaire pour aider a
cesser a long terme. La gomme a la nicotine ou l'inhalateur sont efficaces et sans risque lorsqu’ils
sont utilisés par les fumeurs visant a réduire leur consommation et non pas ’arréter. La réduction

est durable sur 24 mois (257).

2) Antidépresseurs : L’humeur dépressive est un symptdme de sevrage, les antidépresseurs
sont utilisés comme traitement secondaire (237, 244). 1l a été prouve que le bupropion double
les taux de cessation (264, 267, 268).

3) Varénicline : C’est un agoniste partiel agissant sur les récepteurs nicotiniques. Il est
récemment autorisé et des méta-analyses ont montré qu’il est a la fois plus efficace que le

placebo, le bupropion et le remplacement de la nicotine (269).

La figure 13 représente I’organigramme de la prise en charge de la dépendance tabagique.
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Fumeur non Fumeur demandeur d’un sevrage

demandeur l
d’un sevrage
Questionnaire d’évaluation de la dépendance (Fagerstrom)
Con_seil‘minimal Dépendance faible (score < 4) Dépendance forte (score > 4)
d’aide a lI'arrét l l
Aide a la motivation ou Recherche de comorbidités,
thérapie cognitive d’addictions associées, de
et comportementale (TCC) risque d’effets indésirables

Prévention de la prise de poids

Aide a la motivation ou TCC |
Prévention de la prise de poids

Prévention des rechutes (suivi des patients)

Figure 13: Prise en charge de la dépendance au tabac (270).




CHAPITRE Il : Marqueurs du tabagisme

11.1. Marqueurs toxicologiques:

L’intoxication tabagique peut étre évaluée par la mesure d’un certain nombre de marqueurs dans

les milieux biologiques. Il est important de distinguer les marqueurs spécifiques du tabac
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(nicotine, cotinine) et non spécifiques pouvant avoir d’autres origines que la fumée de cigarette
(CO, métaux lourds, benzéne, thiocyanates) (271).

Depuis 1'utilisation thérapeutique de médicaments de substitution nicotinique et d’aide a 1’arrét
non nicotiniques, ces marqueurs jouent un réle important dans le suivi thérapeutique du fumeur

engageant une démarche d’arrét ou de réduction de consommation du tabac (272).

11.1.1. Marqueurs toxicologiques spécifiques :

11.1.1.1. Nicotine :

Chez le fumeur inhalant, le dosage sanguin de la nicotine met en évidence un pic précoce et
transitoire de 1’ordre de 20 a 40 ng/ml. Sa demi-vie est trés courte: 120 a 160min (271). Les
fluctuations plasmatiques liées a la briéveté de sa demi-vie et la variation de 1’élimination
urinaire en fonction du pH font que son dosage n’est pas le marqueur de choix de I’imprégnation
tabagique (273). De plus il n’existe pas de corrélation entre le taux de nicotine annoncé par
I’emballage de la cigarette et ses concentrations réelles ou de ses métabolites dans les
échantillons biologiques (274).

11.1.1.2. Cotinine :
Sa concentration sérique ou plasmatique est considérée comme le meilleur indicateur du niveau

d’intoxication tabagique et le plus couramment utilisé car elle est significativement corrélée a la
quantité totale de nicotine absorbée et plus faiblement au nombre de cigarettes fumées
quotidiennement (115). Le taux de conversion de la nicotine en cotinine est d’environ 72% mais
il présente de grandes variations individuelles (de 55 a 92%) (115).

La cotinine est lentement éliminée, sa demi-vie varie entre 10 et 37 heures et son dosage refléete
I’imprégnation tabagique des 2 ou 3 jours précedents (275, 276). Les études ont mis en évidence
I’influence du sexe sur le métabolisme de la nicotine, avec une demi-vie plus courte de la
cotinine chez la femme (277). Des modifications quantitatives et qualitatives ont été rapportées
chez la femme enceinte: la concentration de la cotinine est plus faible pendant la grossesse
qu’apres I’accouchement (119).

Les fumeurs actifs ont, a de rares exceptions pres, une concentration sanguine de cotinine >10
Hg/l et qui peut atteindre 1000 pg/l. Les concentrations sont comprises entre 0,1 et 1 pg/l pour

les non-fumeurs non exposeés et entre 0,1 et 10 g/l pour les fumeurs passifs (278).
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La formule suivante a été proposée pour estimer a 20% pres, a partir de la concentration

sanguine en cotinine, I'apport quotidien en nicotine et le nombre de cigarettes fumées (115):
Cotinine plasmatique (ug/l) x 0,08 = nicotine absorbée (mg/j) = nombre de cigarettes fumées/j.

Cependant, c’est la cotininurie qui la plus utilisée en raison du recueil facile et non invasif des
urines et des faibles variations du taux de cotinine urinaire au cours du nycthémeére (279, 280). Il
existe une faible corrélation entre la cotininurie et le nombre de cigarettes fumées par jour (281).
Elle est utilisée dans le suivi du sevrage tabagique puisqu’elle permet d'évaluer I'intensité de
I'imprégnation nicotinique du fumeur et l'adaptation précise et personnalisée de I'apport
substitutif de nicotine. En effet, la cotininurie est un marqueur de I’abstinence tabagique avec
une sensibilité de 96 a 97% et une spécificité de 99 a 100 % pour la distinction fumeur/non-

fumeur (282, 283). La cotinine salivaire est aussi un reflet fidele des apports nicotiniques (115).

La cotinine libre est dosée par des méthodes chromatographiques ayant une limite de détection
basse et caractérisees par une grande spécificité comme la chromatographie en phase gazeuse
(CPG) ou la radio immunologie (DRI). Des méthodes colorimétriques moins sensibles et moins
specifiques peuvent étre utilisées (284,287).

| H
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Figure 14 : Structure de la cotinine (112).

11.1.2. Marqueurs toxicologiques non spécifiques :

11.1.2.1. Monoxyde de carbone :
Si la cotinine urinaire ou salivaire est le marqueur spécifique de choix pour distinguer les

fumeurs des non-fumeurs, la mesure de la carboxyhémoglobine (HbCO) et surtout du CO dans

I’air expiré (COE) sont largement utilisé€s en pratique.

A. Origine du CO :
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Ce gaz est un marqueur toxicologique non spécifique du tabagisme. Son origine est a la fois
endogene et exogene. Sa production endogéne provient du catabolisme de 1’hémoglobine (288).
L’origine exogeéne est plus importante ; il provient de la combustion incompléte de toute
molécule organique (bois, charbon, gaz naturel, essence, fioul, pétrole, butane, propane...) (289).
Les principales causes de production exogene sont les moteurs a explosion (toxicité des gaz
d’échappement), les systéemes de chauffage avec combustion (appareils fixes ou d’appoint, feu de
cheminée...), les appareils de production d’eau chaude avec combustion (danger des chauffe-eau
mal réglés), les appareils ou outillages avec combustion (décolleuse a papiers peints...), les
incendies et le tabagisme actif et passif (290) .

C’est un composé volatil émanant du courant principal, secondaire et tertiaire. Ces deux derniers
sont responsables de la géne respiratoire (phénomenes irritatifs ...) et des pathologies liées au
tabagisme passif (291).

Il est rapidement absorbé par les alvéoles pulmonaires et se lie de fagon réversible aux
hémoprotéines provoquant une hypoxie tissulaire. Son affinité au fer ferreux (Fe*®) de
I’hémoglobine (Hb) est 200 fois supérieure a celle de 1’0O,, formant ainsi la carboxyhémoglobine
(HbCO). 11 remplace également 1’0, sur la myoglobine (Mb) des cellules musculaires,
notamment celle du myocarde, réduisant leur performance (271). La demi-vie de I’'HbCO est
courte au repos (2 a 5 heures), il s’agit donc d’un marqueur d’imprégnation tabagique des
quelques heures précédant la mesure ; les valeurs seront normalisées une dizaine d’heures apres
la derniére cigarette. Le CO est éliminé par voie pulmonaire ; a I’arrét de 1’exposition, I’'HbCO se
dissocie au niveau pulmonaire et le CO s’élimine progressivement dans 1’air expiré (23). Cette

étape est expliquée dans la figure 15.

B. Propriétés du CO :

-Gaz incolore, inodore et toxique par inhalation chez tous les vertébrés.

-L’Hb feetale a une capacité de fixation du CO supérieure a celle de I’Hb de I’adulte.

-Le COE et I’'HbCO sont de bons marqueurs de la profondeur et de la durée de 1’inhalation de la

fumée du tabac. Dans la plupart des cas, la corrélation entre le CO et ’'HbCO est forte et linéaire
(292).
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Fixation du CO a I’hémoglobine
déviation vers la gauche de la courbe de Barcroft

—> Hypoxie tissulaire

Homoglobin 0, Satwation (%)

Fixation+++ a I’hémoglobine foetale

Figure 15 : Courbe Barcroft de dissociation de I’hémoglobine (291).

C. Pathologies pouvant modifier le taux de CO :

-L’augmentation du métabolisme de 1’hémoglobine, notamment au cours des anémies
hémolytiques, provoque I’augmentation de la production endogene de CO et le taux d’HbCO
jusqu’a 9,7 % (292).

-Une élévation modérée (< 8 ppm) du COE est retrouvée au cours de I’asthme, de la dilatation
bronchique et du diabéte de type | ou 1l (293, 294). Pour ce dernier, I’augmentation du COE est
corrélée a celle de la glycémie par induction de I’héme oxygénase-1 par le stress oxydatif.

-Les corticostéroides inhalés normalisent les taux de CO par une augmentation de sa production
endogéne, en rapport avec une activation de I’héme oxygénase provoquée par I’inflammation
bronchique.

-Enfin, un trouble ventilatoire obstructif (TVO) modifie la relation entre le COE et I’'HbCO
(295).

D. Pathologies provoquées par le CO :

C’est comme si le fumeur vivant au niveau de la mer avait un taux d'O, équivalent a une altitude
de 2000 meétres, avec tous les troubles et les risques que cela comporte sans adaptation prealable.
Et méme une fois adapté, il subit obligatoirement un surcroit de travail cardiaque et une

hypertension artérielle permanente.




La ventilation étant altérée, pour obtenir la méme efficacité que normalement, le fumeur devra
dépenser beaucoup plus d'énergie (ATP) qui lui manquera fatalement pour le fonctionnement
normal d'autres organes d'autant que le taux d'O, s'abaisse sous I'effet du CO (296). Il en résulte
des troubles cardiaques chez le sujet sain fumant des cigarettes méme sans nicotine avec
accroissement du risque d’IDM, des troubles du rythme et le développement de 1’athérosclérose
a long terme avec majoration du risque de thrombose vasculaire, d’hémorragie cérébrale et de
gangrene.

Lorsque le tabac est associé a la pilule (qui induit elle-méme des troubles vasculaires et

cardiaques), le risque d'IDM est multiplié par 10 (297) .

E. Analyse dans Pair expiré :

Le COE reflete I’'importance de I’inhalation de la fumée du tabac et donc la quantité absorbée de
nicotine et de multiples toxiques (298). Sa mesure est une méthode simple, immédiate et non

invasive pour déterminer le statut tabagique (298). Elle se fait par :

E.1. CO-Oxymetre :

Aprés une inspiration profonde suivie d’une apnée de 8 a 10 secondes au minimum (ou mieux de
15 a 20 secondes), le sujet expire en continu par la bouche dans I’embout a usage unique de
I’analyseur de CO (expiration calme de 5 a 10 secondes). Il est important de faire une
démonstration de la technique au sujet (299). En effet, beaucoup de patients ayant une pathologie
respiratoire sont habitués a mesurer leur débit expiratoire de pointe ou a réaliser une spirométrie,
au cours desquelles ils doivent faire une expiration rapide et maximale. Certaines difficultés
d’interprétation du COE et de I’HbCO doivent toutefois étre connues (300). En effet, le sexe, la
ventilation pulmonaire, ’activité physique et la période du nycthémére modifient I’élimination
du CO.

La consommation d’alcool ou de bonbons riches en polyol, I’intolérance au lactose, les anémies
hémolytiques, le diabete de type | et Il, I’asthme, la broncho-pneumopathie chronique
obstructive (BPCO) et la dilatation des bronches augmentent de taux de COE.

Un trouble ventilatoire obstructif modifie la relation entre le COE et ’'HbCO sérique, cette

derniére est forte et linéaire (301).

E.2. Infrarouge :
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Il existe, a I'équilibre, une relation entre le taux sanguin de CO et la teneur en CO de l'air
alvéolaire. Le prélevement d'un échantillon représentatif de ce dernier doit étre effectué apres
réalisation au niveau des alvéoles de 1'équilibre entre I’HbCO, 1'oxyhémoglobine (HbO,), le CO
et I'O,, tout en évitant la dilution de l'air alvéolaire par de I'air bronchique (302).

Afin d'arriver a ce résultat on utilise la technique dite de la « respiration retenue » : le sujet
expire profondéement de facon a vider aussi complétement que possible ses poumons puis inspire
au maximum pour les remplir. Il retient sa respiration pendant au moins 20 secondes puis expire
normalement pour balayer l'air bronchique et au final, en fin d'expiration et sans reprendre
haleine, rejeter le dernier litre d'air résiduel dans un récipient hermétique (sac en saran). La
quantité de CO dans I'échantillon d'air alvéolaire recueilli est déterminée par spectrophotométrie

infrarouge (303).

La correspondance entre le taux de CO (en ppm) mesuré dans l'air alvéolaire et le pourcentage de

carboxyhémoglobine est calculée selon la formule : HbCO % = 0,5+ CO (ppm) /5 (304).

E.3. Valeur seuil (cutoff) du COE :

Aucun consensus n’est retrouvé dans la littérature de valeur seuil (cutoff) qui fasse I’unanimité
pour différencier les fumeurs et les non-fumeurs. Selon les études, les auteurs retiennent un
chiffre de référence, en fonction de la sensibilité et la spécificité de la valeur, en général corrélée
a un autre marqueur du tabagisme (cotinine urinaire ou salivaire, thiocyanates sériques) ou au
tabagisme déclaré par le fumeur. 1l convient donc de regarder dans chaque article la
méthodologie utilisée.

La valeur seuil peut étre présentée en concentration sérique d’HbCO ou, le plus souvent, en
particules par million (ppm) de COE (305). Il est communément admis les valeurs seuils
suivantes : fumeur : [CO] > 10 ppm, non-fumeur : [CO] < 5 ppm. Si [CO] entre 5 et 10
ppm : il est conseillé de revoir avec le patient le contexte tabagique et de rechercher une autre
source de CO (306).

En pratique tabacologique courante, un seuil supérieur & 8 ppm est le plus souvent utilisé,

témoignant d’un tabagisme dans les heures précédant la mesure. Ces difficultés d’interprétation
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doivent étre connues des pneumologues et des tabacologues afin d’améliorer la prise en charge

des sujets fumeurs et du sevrage tabagique (307).

E.4. Limites :

Le dosage du COE présente quelques limites. En effet, la présence du CO dans 1’air ambiant
n’est pas spécifique de la fumée du tabac. De plus, la quantité de COE est modifiée par 1’état du
sujet. Ainsi, sa valeur n’est pas interprétable chez 1’insuffisant respiratoire chronique car il donne
des chiffres anormalement bas et les patients atteints d’emphyséme chez qui le résultat est
associé a une valeur plus élevée d’HbCO que chez le sujet sain (308, 309).

L’hyperventilation, due par exemple a [’exercice physique, entraine une baisse des
concentrations en CO dans I’air alvéolaire. A I’inverse, I’hypoventilation présente lors du

sommeil réduit 1’élimination respiratoire du CO (308, 309).

E.5. Faux positifs :
-La consommation importante de bonbons riches en polyols et isomalt pourrait augmenter le taux

de COE par production de gaz intestinaux détectés par 1’analyseur de CO (310). L’absorption
d’alcool pourrait I’augmenter jusqu’a 15 ppm (291, 311).

-Une production excessive d’hydrogéne dans le tube digestif, causée essenticllement par
I’intolérance au lactose, peut également hausser le taux de COE (I’analyseur de CO détecte

I’hydrogéne et affiche un taux de CO élevé), alors que la concentration sérique d’HbCO reste

normale (310, 312).

F. Analyse dans le sang :
Il est possible de doser le CO sanguin (HbCO) avec un seuil de positivité pour le tabagisme

actif= 1,7 % (313). L’HbCO est trés bien corrélée au COE chez les fumeurs (308, 314).
Les dosages sanguins peuvent étre regroupes sous deux méthodes (figure 13). L’une destructrice
par dénaturation de I’HbCO afin de le libérer et 1’autre non destructrice, qui consiste a

déterminer le pourcentage de I’HbCO. Dans tous les cas, le prélévement sanguin doit étre
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effectué le plus rapidement possible, dans un tube avec anticoagulant (fluorure de sodium ou
EDTA) parfaitement rempli afin d'éviter la libération progressive de CO sanguin (308).

Ces méthodes sont moins sensibles et moins précises que les méthodes réalisant I'examen des
gaz extraits du sang (315).

Dosage du CO dans le sang

Méthode destructrice ——Pp Dosage du CO
Méthode non destructrice ———» Détermination du % d'HbCO

Méthode destructrice : le principe consiste a doser le CO aprés dénaturation de 'HbCO

- Méthode par spectrophotométrie IR des gaz exfraits du sang
- Méthode par microdiffusion
cO + Pd* + H, O =—s CO, + Pd + 2H'

Les résultats obtenus sont exprimés en ml de CO pour 100 ml de sang ;
ils ne renseignent pas sur le taux dHbCO

'

Il faut déterminer en paralléle le taux d’hémoglobine,
Le pourcentage de carboxyhémoglobine étant donné par la formule suivante

CO (ml/100ml de sang) * 100

% HbCO =

1,46 * Hb (g/1100ml de sang)

Figure 16: Méthodes de dosage du CO dans le sang (308).

11.1.2.2. Plomb :
Les métaux issus de la fumée de cigarette constituent un risque potentiel pour la santé, leur

toxicité chez I’homme est bien étudi¢e (316). Le plomb (Pb) est particuliérement dangereux car
il est facilement absorbé par inhalation. C’est un cancérogene du groupe 1A (317).

La quantité du Pb dans la fumée du tabac est corrélée positivement a ses concentrations initiales
dans les feuilles, frequemment plus élevées dans les cigarettes contrefaites que dans les marques
authentiques, rendant ainsi leur utilisation une source d'exposition a des niveaux Supérieurs
responsables de pathologies cardiovasculaires et respiratoires et entrainant des risques
supplémentaires pour la sante (318, 319).

Le Pb est un toxique biocumulatif. L’intoxication chronique est le saturnisme et la manifestation
aigle est la colique de plomb ou crise abdominale tres douloureuse. Il agit préférentiellement sur
le SNC et périphérique, le rein et la moelle osseuse. Son action neurotoxique se traduit par une

encephalopathie convulsivante (maux de téte violents, hallucinations, crises convulsives...),
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pouvant aboutir a un coma mortel. En cas d’intoxication sévere, des troubles

neurocomportementaux et une déetérioration intellectuelle sont observes (320).

A. Toxicocinétique :
Le pb organique de la fumée est extrémement volatil et pénétre facilement dans 1’organisme par

voie respiratoire et cutanée. Il est tres liposoluble et passe immédiatement dans le sang et du fait
de sa capacité de bioaccumulation, il se stocke, dans un premier temps, dans le foie ou il subit
des réactions d’oxydation enzymatiques sur 1’un des quatre groupements alkyles, ce qui conduit
au plomb triéthyle. Ce dernier se répartit dans tout I’organisme et se stocke préférentiellement
dans le cerveau ou il déclenche des processus inflammatoires aboutissant a une encéphalite
parfois mortelle. Un nouveau groupement éthyl est éliminé par le métabolisme pour former du
plomb diéthyle. C’est un indicateur biologique a I’exposition initiale au plomb tétraéthyle qui

peut étre dosé dans les urines (321).

B. Effets du plomb sur I’homme :
Il existe un lien cohérent entre le tabagisme et les niveaux de Pb sanguin et urinaire. Le dosage

urinaire est le mieux corrélé a I'exposition au Pb tétraméthyle et tétraéthyle. Au-dela de 200 pg/l,

des signes d'intoxications apparaissent touchant plusieurs organes voire la mort (321).

B.1. Effets sur le systéme nerveux:
Des niveaux modérés de Pb peuvent avoir un impact sur la fonction neurocognitive et augmenter

les risques de prématurité et du retard de développement mental et comportemental chez I’enfant
(322, 323). Des taux plus élevés peuvent donner des symptomes peu spécifiques: diminution de
la mémoire, irritabilité, troubles de la concentration, fatigue, insomnies, anxiété, diminution des
facultés intellectuelles, troubles du comportement. Pour les intoxications chroniques avec des
taux sanguins autour de 10pg/100ml, des déficits semblent possibles (324).

Le mécanisme d’action toxique est li¢ a une perturbation de la fonction des mitochondries et du
métabolisme des catécholamines au niveau central et une démyélinisation segmentaire des nerfs

périphériques (325).

B.2. Effets hematotoxiques :
Au niveau de la moelle, le plomb a une grande affinité pour les groupements thiols et inhibe

plusieurs enzymes néecessaires a la synthése de I'néme. L'accumulation de leurs substrats aide a la
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surveillance biologique, principalement I'acide d-aminolévulinique (5-ALA)® dont le taux
urinaire augmente et les protoporphyrines a zinc peu solubles (PPZ) dans les hématies. Il inhibe
aussi la ferrochelatase ce qui entraine une anémie hypochrome microcytaire (326).

Outre la diminution de I'érythropoiese par inhibition de la synthese de I'héme, le plomb possede
aussi une toxicité directe sur les hématies circulantes (inhibition de la Na'/K'ATPase et

déplétion en glutathion (GSH) érythrocytaire) provoquant une hémolyse (327).

B.3. Effets sur I’os :
La perturbation des niveaux de vitamine D par le tabagisme augmente le dép6t du Pb pendant la

formation osseuse ; son impact toxique peut étre exacerbé par la disponibilité réduite des
molécules protectrices (vitamine C et E) ainsi que leur épuisement par d'autres substances
toxiques dans la fumée du tabac (328).

Le plomb n’est pas définitivement séquestré dans 1’0s. En effet, il est incorporé dans le cristal
d’hydroxyapatite, suit intimement le remodelage osseux et subit des échanges permanents avec
les tissus mous et la circulation générale.

C’est ainsi qu’a I’instar du calcium, les hormones et les protéines régulatrices du métabolisme

osseux contrdlent le stockage ou le relargage du plomb (329).

B.4. Effets sur le rein :
Le saturnisme provoque une atteinte rénale le plus souvent réversible par destruction

progressive des néphrons, fibrose interstitielle et évolution vers une insuffisance rénale avec
hypertension artérielle. Le plomb provoquerait aussi des spasmes des artéres rénales, responsable
des poussées d’hypertension artérielle observées lors des grosses intoxications, méme sans
atteinte rénale. Une exposition chronique évolue progressivement vers une néphropathie
interstitielle irréversible. Par ailleurs le plomb exerce un effet toxique sur ’axe rénine-

angiotensine, ce qui accentue ’effet de la toxicité rénale (324).

B.5. Effets cardiovasculaires :

? Inhibition ALA-Deshydrogenase : Plombémie < 100 pg/l, élévation ALA-urinaire : plombémie >350 pg/l,
élévation PPZ : plombémie > 200 ug/l.




Le Pb possede un effet direct dans les maladies cardiovasculaires associées au tabac. Avant I'age
de 65 ans, les fumeurs masculins ont un risque de mortalite plus élevé par une affection
cardiaque ou un AVC que par un cancer (330).

Plusieurs mécanismes physiopathologiques possibles sur le systeme vasculaire ont été évoques
dont I’interférence avec le transport transmembranaire d'ions (Na‘, K"), I’interaction avec
I'noméostasie calcique et/ou certains processus contrélés par le calcium, action vasomotrice
directe et potentialisation des stimulations orthosympathiques. Le r6le éventuel d'une
interférence du Pb avec les systemes rénine-angiotensine-aldostérone et kallikréine-kinine reste
controversé (33, 34, 35).

B.6. Plomb et cancer:

Le plomb est faiblement mutagéne mais il contribue a I’apparition des cancers (surtout

pulmonaire) par libération de rayonnement de Polonium?*°

(9). In vitro, il agit en synergie avec
d'autres agents mutageénes (inhibe la réparation de I'ADN) et cancérogenes (331).
Il existe huit études cohortes sur la mortalité ou l'incidence des cancers chez les fumeurs et les

travailleurs hautement exposes (fonderie de Pb ou de batterie) (332).

B.7. Effet sur le systeme reproducteur :
Une attention croissante a été accordée au cours des derniéres décennies aux effets sur la

reproduction masculine chez les fumeurs. L'exposition a des niveaux élevés, (Pb
sanguin>70pg/dl) est associée a la stérilité masculine. Certaines études le confirment avec des

concentrations plus basses (Pb <50 pg/dl) (325).

B.7.a. Toxicité testiculaire : Pour une plombémie > 150 pg/l : diminution du volume des
éjaculats, diminution du nombre et de la mobilité des spermatozoides avec des formes anormales.

Pour une plombémie > 200 pg/l : augmentation du délai pour concevoir.

B.7.b. Développement feetal et grossesse: Risques augmentés d’avortement,
d’accouchement prématuré (preuves suffisantes si plombémie > 250 pg/l et limitées si < 100
pa/l), risque augmenté de petits poids de naissance (preuves suffisantes si plombémie < 50 pg/l).

Les plombémies maternelles et feetales sont trés voisines (passage placentaire) (333) .
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C. Analyse :
Certains tests sont le témoin de I'exposition : plombémie, plomburie spontanée ou provoquée,

plomb osseux. D'autres sont les témoins des répercussions sur lI'organisme : ALA-urinaire, PPZ,
et protoporphyrines libres (coproporphyrinurie...) (321).

C.1. Plombémie :

Le tabagisme (actif et passif) est capable d'augmenter la plombémie par la contamination main-
bouche, la présence de Pb dans les cigarettes ou I'élévation de I'nématocrite entrainant une
augmentation de la capacité de son transport par le sang (334). Le dosage dans le sang total est
le meilleur indicateur d'exposition au Pb des semaines précédentes, lorsque l'exposition est
stable, elle témoigne du tabagisme récent.

La plombémie ne mesure pas la charge corporelle (elle n’y représente que 1%). A distance de
tout contact avec le Pb, elle sous-estime son pool et dans les jours qui suivent une contamination
massive, elle le surévalue. Elle s'éléve dés le début du tabagisme (1% jour) et varie en fonction
des pics d'exposition pour atteindre un état d'équilibre 3 mois aprés la prise de la premiere
cigarette (330).

C.2. Plomburie spontanée :
Indicateur médiocre de l'exposition au Pb et de sa dose interne. Les prélévements d'urine

comportent, en outre, un risque majeur de contamination externe.

C.3. Plomburie provoquée :
Par I'EDTA calcicodisodique qui est un bon indicateur de la dose interne de Pb. Elle en refléte le

pool biologiquement actif et permet d'identifier les individus qui peuvent bénéficier d'un
traitement chélateur. L'épreuve de plomburie provoquée n'est, toutefois, pas sans danger, parce
qu'elle entraine une rapide redistribution du Pb qui pourrait aggraver ou faire apparaitre des
complications neurologiques et rénales de l'intoxication si un traitement chélateur n’est pas
instauré immédiatement suite au test. Cet examen complémentaire ne pouvant étre effectué que

dans des centres médicaux spécialisés, il convient d'en limiter les indications (324).

C.4. Concentration osseuse du plomb :
C’est un excellent indicateur de la dose interne de Pb. Mesurée, in vivo par fluorescence X, dans

I'os spongieux (ex. calcanéum) ce qui reflete le pool biologiquement actif ou dans I'os compact
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(ex. zone mediane du tibia) qui est un indicateur de la charge corporelle totale de Pb. Cette

technique appartient encore au domaine de la recherche (335, 336).

-Valeurs de référence :
-Plombémie : 41 pg/L chez le non-fumeur et 73ug/L chez le fumeur.

-Le dosage du plomb urinaire a peu d’intérét en raison de ses fluctuations.

11.1.2.3. Mercure :
La combustion de cigarette provoque la formation de vapeurs et de particules de mercure (Hg) de

diametre compris entre 0,1 et 1 micron (337, 338).

A. Toxicocinétique:

Les vapeurs de Hg provenant du diméthylmercure contenu dans la fumée de cigarette diffusent
facilement a travers la membrane alvéolaire et passent dans le sang : I'absorption est d'environ
80% (339). Une partie peut traverser la cavité nasale et remonter jusqu'aux bulbes olfactifs, puis
gagner le SNC, par migration axonale, oU il sera oxydé en ions mercuriques (Hg*?), trés peu
diffusibles et qui sont piégé et s’accumulent dans le tissu cérébral provoquant des perturbations
visibles a I''RM comme la sclérose latérale amyotrophique (340, 341).

Une partie du mercure se fixe dans les reins, ou il induit la synthese de la métallothionéine,
(petite protéine soufrée permettant le stockage et le transport de métaux comme le zinc) et une
autre partie est oxydée dans le sang ou dans les cellules de Clara des poumons, donnant des ions
mercuriques (342). Le Hg métallique franchit le placenta. Les ions mercuriques (Hg?") sont
transportés de maniere équivalente dans le plasma, complexés avec l'albumine, et dans les
hématies, aprés liaison avec I'Hb et le glutathion. Les ions mercureux (Hg") sont rapidement

transformés en ions mercuriques dans le sang.

Etant donné la forte affinité de ces derniers pour les protéines soufrées, ils ne peuvent traverser
facilement la barriere hémato-encéphalique (BHE) et le placenta. lls s'accumulent dans les
organes, particulierement le foie et les reins (343, 344). Le cation méthylmercure se trouve a
90% dans les hématies fixes a I'Hb. Il traverse le placenta (liposoluble). Une partie traverse la
BHE, par transport actif, apres liaison avec la fonction thiolate du glutathion (345, 346), mais la

plus grande partie suit un cycle entéro-hépatique (CEH) ; le foie I’excrete par la bile puis sera

.



réabsorbé a 80% au niveau intestinal (347). Il peut subir une démethylation, donnant des ions

mercuriques (348). La demi-vie du Hg est de 20 a 90 jours et >17 ans dans le cerveau (349).

B. Mécanisme d’action :

Le mercure a une grande affinité pour le souftre, il entraine ainsi I’inhibition des protéines, des
peptides et des acides aminés présentant des foncions thiol (-SH). Les protéines inactivées
peuvent étre des enzymes, des récepteurs d’hormones et de neuromédiateurs, des protéines
membranaires des organites cellulaires (mitochondries, lysosomes...) ou des transporteurs
ioniques (Na'/K*ATPase, canaux calciques) ou la tubuline et la myéline, ce qui provoque de

graves perturbations dans la conduction de I'influx nerveux (350, 351).

D'autre part, il inhibe les systemes de protection cellulaire contre les ERO (enzymes a zinc par
compétition avec ce dernier) et provoque la lyse des membranes cellulaires en catalysant
I'oxydation des phospholipides membranaires (352, 353). Il entraine I'activation polyclonale des
lymphocytes B et T et stimule I'immunité humorale et la production d'anticorps anti-ADN ce qui

pourrait expliquer son réle dans les atteintes rénales glomérulaires auto immunes (352) .

C. Effets de I’exposition prolongée au tabac :
Le mercure du tabac entraine des effets sur le SNC (irritabilité, instabilité émotionnelle,

tremblements, troubles mentaux, troubles de la mémoire et de la parole), les reins, des troubles
du rythme cardiaque, inflammation et une décoloration des gencives. Les tests chez I'animal

montrent qu’il peut entrainer des effets toxiques sur la reproduction ou le développement chez

I'nomme (354, 355).

D. Analyse:
Plusieurs types d’échantillons peuvent étre prélevés et analysés. Le prétraitement se fait par

minéralisation acide (H2SO4, HNO3) sans chauffage.
-Sang : on peut detecter le méthyl-Hg ou d'autres formes de Hg. La quantité du Hg présente dans

le sang diminue de moitié tous les 3 jours au fur et a mesure qu’il diffuse dans d'autres organes.

.



-Urine : utilisée pour doser le mercure métallique et les formes inorganiques.
-Cheveux : analyse relativement complexe, peut détecter I'exposition chronique au méthyl-Hg.
-Autres : ongles, lait maternel, selles et air expiré (356, 357).

-Techniques de dosage: spectrophotométric d’absorption atomique a atomisation
électrothermique (four graphite) et correction Zeeman et spectrométrie de masse couplée a une
torche a plasma (ICP-MS) (358).

-Valeurs de référence :

-Hg sang total:0,35ug/l chez le non-fumeur et 0,66ug/l chez le fumeur.

-Hg urinaire: 0,45ug/g de créatinine chez le non-fumeur et 0,59 pg/g de créatinine chez le
fumeur (359, 360).

11.1.2.4. Cadmium :
La population générale est exposée au cadmium (Cd) dans la vie quotidienne, principalement par

le régime alimentaire et la fumée de cigarette (fumeurs actifs et passifs) (361). Pendant des
décennies, le Cd a été reconnu comme un facteur de risque induisant un dysfonctionnement multi
organe (362, 363).

A. Toxicocinétique :

Apres inhalation ou ingestion, le cadmium absorbé est transporté par le sang ; il est surtout
présent dans les globules rouges (70%) sous forme liée a I’Hb. Son taux y est normalement tres
faible (<a 10 pg/l chez les sujets non exposés). En cas d’exposition prolongée, ce taux sanguin
monte lentement et réguliéerement jusqu’a un plateau, il baisse en fin d’exposition avec une demi-
vie estimée de 40 a 80 jours. Le cadmium est distribué dans les organes. Il se concentre
finalement 50 a 75 % de la charge totale dans le foie et les reins (33 % dans les reins) avec une
demi-vie moyenne= 20 ans (364, 365). L’excrétion, trés lente, est essentiellement urinaire. Il

existe egalement une faible excrétion par les féces, la sueur et la salive (366).

B. Effets sur le systeme reproducteur :
Il a été associé a une réduction de I'hormone lutéinisante (LH) et I'hnormone folliculo-stimulante

(FSH), une stéroidogenése modifiée dans des cellules granulosa isolées de rats ainsi qu’une

réduction de la liaison aux gonadotrophines (366,368).
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C. Effet sur le rein :
Le Cd est néphro-toxique et entraine une protéinurie et une maladie coronarienne, méme a faible

niveau d'exposition. Il a été identifié dans les reins humains autopsiés, particulierement dans le
cortex rénal. Les mécanismes de sa néphotoxicité sont bien étudiés, il provoque indirectement un
stress oxydatif et par conséquent, un désequilibre redox cellulaire et une génotoxicité qui affecte

par la suite les organes et conduit a des pathologies diverses (369, 370).

D. Effet sur le systéeme cardiovasculaire :
Le Cd a été inconséquemment lié a I'hypertension artérielle (371). L’augmentation de la

concentration du Cd sanguin est associée significativement a une augmentation modeste de la
pression artérielle chez des sujets non-fumeurs et ex-fumeurs. En revanche, aucune association
n’a été observée entre la cadmiurie et la pression artérielle, et entre le Cd sanguin ou la cadmiurie

et la prévalence de I’hypertension artérielle (372).

E. Effets sur le systeme endocrinien :
Il a été démontré que le niveau du Cd sanguin était associé a une augmentation de I'IMC, de la

taille et de la circonférence des hanches chez les filles de 8 a 15 ans. Cependant, dans les
modeles de régression incorporant divers métaux lourds, le niveau de Cd urinaire était
inversement associé aux indices anthropométriques de 1’obésité (373).

Des études de laboratoire ont confirmé I'influence complexe du Cd sur la physiologie du tissu
adipeux et sur la pathogenése de I’obésité en réduisant considérablement la taille de I'adipocyte
et en augmentant la macrophagie dans la filtration du tissu adipeux blanc par une régulation
ascendante de I'expression de MCP-1 dans la métallothionéine. Il diminue aussi
significativement I'expression de I'adiponectine et de la leptine ainsi que la taille des adipocytes,
chez les souris MT-null, qui est récupérée dans 6 semaines apres le retrait de Cd (374).

Il existe une relation significative entre la prévalence du diabéte type Il et les indicateurs de
I'exposition au Cd, ainsi qu’entre le Cd sanguin et 1'hémoglobine glyquée (HbAlc) chez les
hommes et les femmes, alors qu’aucun effet de la concentration de Cd sur l'insuline ou la

résistance a I'insuline (HOMA-IR) n’a été observeé (375, 376).

F. Analyse :
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-Cd sanguin : indicateur d'exposition chez les fumeurs faiblement exposés mais aussi de la

charge corporelle apres ’arrét du tabac (377).

-Cd urinaire : refléte I’exposition chronique et la charge corporelle, tant que la fonction rénale
est normale, d’ou I’intérét de sa surveillance simultanée par les dosages de 1’albumine de la 32
microglobuline et de la Rétinol Binding protein (RBP). Une bonne corrélation existe entre le Cd
urinaire, 1’intensité de 1’exposition au tabac et le risque d’atteinte rénale (378).

-Méthodes de dosage : SAA a atomisation électrothermique (four graphite) et correction
Zeeman, source plasma a couplage inductif/spectrometrie de masse (379).

-Valeurs de référence :

-Cd sang total: < 1ug/l chez le non-fumeur et <2ug/l chez le fumeur.

-Cd urinaire: < 5ug/g de créatinine (380).

11.1.2.5. Benzéne :
C’est un hydrocarbure aromatique monocyclique Vvolatil provenant de la combustion incompléte
de composés riches en carbone (tabagisme) (381). Le CIRC a classé le benzéne comme
cancerogéne avéreé pour I’homme (groupe 1) sur la base de leucémies observées dans des études
épidémiologiques et animales (382). Le tabagisme actif et la fumée du tabac sont des

cancérogenes avérés de la moelle osseuse (MO) (leucémie myeloide) (383) .

A. Toxicocinétique :

L’absorption pulmonaire est importante a travers la barriere alvéolaire et dépend de la
ventilation pulmonaire. Le benzene possede un faible coefficient de distribution, 30 a 60% du
benzéne inhalé passe rapidement dans la circulation sanguine. Il se fixe brievement sur les
lipoprotéines plasmatiques et les héematies, la demi-vie sanguine est de 15 a 20 heures. Il est
répartit dans tout I’organisme (liposoluble) et se fixe et s’accumule dans les visceres riches en
lipides : SNC, foie, rate, reins, surrénales, moelle osseuse. 1l traverse le placenta (384, 385).

Le benzene est métabolisé dans la MO de fagon compléte et indépendante du métabolisme
hépatique (les concentrations de phénol sont plus élevées que le catéchol et I’hydroquinone). La
réaction catalysée par CYP,E; le transforme en époxybenzéne qui est spontanément réarrangé
en phénol, lui-méme métabolisé ultérieurement par le CYP,E; en hydroquinone, converti dans la
MO par la myéloperoxydase en benzoquinones, qui sont des substances hématotoxiques et

génotoxiques pouvant étre reconverties par la quinone oxydoreductase (NQO1) en métabolites




hydroxylés moins toxiques. L’aldéhyde muconique et 1’hydroquinone sont responsables de
I’hématotoxicité. Elle est plus importante chez les individus présentant une activité CYP,E; forte
et une (NQO1) faible (386,388). A dose élevée, le taux de glucuronide d’hydroquinone et
d’acide muconique diminue. Les tissus contenant le plus de métabolites conjugués (sulfate de
phényle, glucuronide d’hydroquinone et acide muconique) sont le sang, la MO, la cavité orale, le
rein et le foie (6). La concentration des métabolites totaux dans la MO excede celle du sang (81,3
nmol/g contre 0,215 nmol/g). Le métabolisme peut étre saturé et est induit par le phénobarbital,
stéroides, trichloréthylene, éthanol et le benzéne lui-méme (389,391). Il est expliqué dans la

figure 17.

Le benzene est principalement éliminé tel quel dans l'air expiré et sous forme de métabolites
dans les urines. Une faible quantité de métabolites glucuroconjugués peut également étre

retrouvee dans les féces apres passage dans la bile (388, 392).

Figure 17: Métabolisme du benzéne (393).

B. Mécanisme d’action toxique :
Le seuil de toxicité pour les hémopathies non malignes semble pouvoir étre fixé, pour des

groupes a 10 ppm ; toutefois cette valeur n'exclut pas la possibilité de survenue d'anomalie pour

des expositions plus faibles.

La thrombopénie est le signe le plus précoce et le plus fréquent de l'intoxication. Une leucopénie
ou parfois une hyperleucocytose, une anémie ou, beaucoup plus rarement, une polyglobulie
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peuvent également étre notées. La difficulté d'interprétation des anomalies modérées (liée a la
variabilité intra-individuelle, interindividuelle et raciale des parameétres de la numération formule

sanguine et & la difficulté d'en définir la normalité) justifie néanmoins une certaine prudence.

Ces anomalies évoluent dans la grande majorité des cas vers la régression a l'arrét du tabac : elles
ne seraient que trés rarement le prélude a une hémopathie plus sévére (394, 395).

Le benzéne a un pouvoir leucémogeéne pour des expositions extrémement variables (<1 ppm a
>100 ppm) (396). Une leucémie benzénique serait toujours précédee de troubles non malins ;
plusieurs cas de leucémies apres guérison d'épisodes antérieurs d'anomalies sanguines induites
par le benzeéne ont été décrits. Le type myélocytaire est le plus fréquent. On a mis en évidence
une relation dose-effet entre I'importance de I'exposition en ppm/mois et l'incidence des
leucémies. Par contre, aucun lien n'a été trouvé entre I'apparition de leucémies et l'importance
des pics maximum d'exposition (envisagés indépendamment de I'exposition cumulée), I'age a la
premiere cigarette, la durée du tabagisme et le délai écoulé entre la premiére cigarette et la
survenue de la maladie. Plusieurs problemes demeurent cependant non résolus ; différentes
observations suggerent la responsabilité du benzéne dans d'autres types de leucémies : leucémies
lymphoides chroniques, leucémies aigués lymphoides, leucémies myéloides chroniques et
leucémies aigués myéloides non myélocytaires (397, 398).

C. Effet hématotoxique :

Spécifique de [I’intoxication chronique aprés activation métabolique et formation
d’intermédiaires toxiques (benzéne époxyde, catéchol, 1-2-4 benzéne triol, hydroquinone, 1-2- et
1,4-benzoquinone et muconaldéhyde) (399). L’apparente sélectivité pour le tissu
hématopoiétique serait liée au transport et a la capacité d’accumulation dans la MO, ainsi qu’a la

biotransformation par les peroxydases des métabolites hépatiques hydroxylés (400).

D. Effet sur la reproduction :

Les effets endocriniens et gonadiques n’ont pas été étudiés chez I’homme. Bien qu’il traverse le
placenta, aucun effet sur le feetus (exceptionnellement : anomalies chromosomiques) et aucune
augmentation de I’incidence des malformations génétiques n’ont été associés a I’exposition au
benzéne (401).

E. Analyse :




-Benzene dans le sang : indicateur sensible et spécifique mais tres dépendant de la qualité du

prélevement, il refléte 1’exposition récente.

-Benzene air expiré : d'indication limitée compte tenu de ses nombreux obstacles techniques :
mode de prélevement non standardisé, conservation difficile, résultats dépendant du fumeur et de

son débit ventilatoire.
-Métabolites urinaires:

o Acide trans-trans muconique : indicateur biologique de choix pour les expositions de 0,2 a
0,5 ppm (peu sensible en deld) (402, 403). Une consommation quotidienne de 40
cigarettes/jour produit une sécrétion urinaire d'acide t,t muconique équivalente a une
exposition sur 8 heures de 0,02 ppm de benzene.

o Acide S-phenylmercapturique: marqueur de détoxification du benzene, tres sensible et plus

spécifique que 1’acide t-t muconique. Trés bon indicateur des expositions tres faibles (404).

-Valeurs de référence :

-Benzéne sanguin : inférieur a 500 ng/L chez les fumeurs et inférieur a 250 ng/L chez les non-
fumeurs (405).

-Benzene urinaire : 2,75 et 7,5 pg/L chez les fumeurs et 0,5 pug/l non-fumeurs (406).

11.1.2.6. Thiocyanates :
Produits de détoxification des cyanures et des composés cyanogenes a partir du cyanure

d’hydrogéne et des nitriles formés lors de la combustion du tabac (271). Leur demi-vie
d’¢limination est de 10 a 14 jours et est idéale pour juger d'un tabagisme en cours et valider une

longue abstinence. Sa négativité permet d'affirmer I'abstinence dans le mois précédent (407).

Les thiocyanates sont excrétés dans la salive, la sueur et les urines. Leur concentration est plus
¢levée dans la salive (du fait d’une sécrétion active) puis dans les urines et enfin dans le sérum
par rapport aux non-fumeurs (408). L’¢élimination rénale trés lente et s’accompagne d’une

réabsorption plus importante chez les fumeurs (409).
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Analyse : lls peuvent étre dosés dans tous les milieux biologiques par la méthode colorimétrique
de Bowler modifiée par Dense. lls sont plus stables dans le sang, les urines et surtout la salive
(409).

Limites : Différentes études ont montré la trés faible sensibilité et le manque de spécificité de
ces marqueurs ainsi que I’absence de corrélation significative entre les concentrations sériques,
salivaires et urinaires. Ils ont peu d’intérét comme marqueur du tabagisme surtout pour le
tabagisme passif (410). Une autre limite a D’interprétation du dosage des thiocyanates
plasmatiques, urinaires ou salivaires est I’existence d’interférences avec les thiocyanates produits
a partir de nitriles et d’autres composés cyanogenes d’origine médicamenteuse, industrielle et

surtout alimentaire (411).

11.1.2.7. Autres marqueurs toxicologiques non spécifiques :

A. Arsenic : La présence d’arsenic (As) dans le tabac a été signalée a des concentrations
moyennes de 0,151 pg/g de tabac dans des cigarettes canadiennes nationales (412, 413). Des
concentrations de 0,250 ug/g de tabac ont été mesurées dans deux marques de cigarettes aux
Etats-Unis et de 0,370 & 1,07 pg/g de tabac dans trois marques de cigarettes de contrefagon
correspondantes (414, 415).

Les études demontrent que I’exposition a 1’As triple le risque de survenue de cancer du poumon
et de vessie (416,418). Le tabac est associé a un risque significatif de développement des Iésions
cutanées qui est légérement diminué apres la prise en compte du métabolisme de I'As suite a sa

méthylation altérée chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs (419) .

B. Nickel : La présence de nickel a été signalée a une concentration moyenne de 0,250 ug/g de
tabac provenant de cigarettes nationales du Canada et a des concentrations moyennes de 1,2 a 1,8
ug/g de masse de tabac dans des cigarettes provenant du Pakistan (413, 420).

Une exposition professionnelle au nickel (mines de nickel) accompagnée de tabagisme double le

risque de survenue d’un cancer de poumon par rapport une exposition tabagique isolée (421).

11.2. Marqueurs biologiques non spécifiques du tabagisme :
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11.2.1. Numeration formule sanguine (NFS) :

11.2.1.1. Globules blancs :

Le tabagisme est responsable d’anomalies de la formule leucocytaire en augmentant le nombre
de globules blancs (GB) circulants et en modifiant leur sous populations. Une augmentation
dose-dépendante est marquée pour les polynucléaires neutrophiles (PNN) (de 21 a 25 % par
20 cigarettes quotidiennes). Les PNN activés libérent 1’¢élastase et des (ERO) qui vont léser
I’endothélium et majorer le risque de thromboses et d’athérosclérose. Chez les fumeurs, une
élévation de GB de 1000 .10%/L augmente le risque cardiovasculaire de 17 % (422).

Le tabagisme augmente le taux de monocytes circulants et leur adhésion a 1’endothélium. La
répartition de leur sous populations est modifiée méme en cas de tabagisme modéré (423). Le
taux de lymphocytes (T et B) et des marqueurs CD4 et CD8 augmente aussi de facon dose
dépendante chez le fumeur (424,426). 1l existe également une élévation du taux des
polynucléaires éosinophiles (PNE) en cas de tabagisme indépendante de la dose fumée (424,
425).

Il faut attendre 1 an aprés I’arrét du tabagisme pour une normalisation du taux des neutrophiles,
et plusieurs années pour celle des monocytes et lymphocytes. Contrairement aux neutrophiles et
aux lymphocytes ou un arrét de 24 heures est associé a une diminution du taux de 7 & 15% pour
les neutrophiles et de 6 a 9 % pour les lymphocytes, une diminution des monocytes n’apparait

que chez les femmes (425).

11.2.1.2. Globules rouges et plaquettes:
On note chez les fumeurs une légere augmentation, du volume globulaire moyen (VGM), de

I’Hb, de I’hématocrite et de la teneur globulaire moyenne en hémoglobine (TCMH) corrélés a
I’intensité du tabagisme (427).

L’¢lévation de I’hématocrite et celle de I’Hb pourraient s’expliquée par 1’hypoxie induite par
I’HbCO. En effet, ’augmentation du nombre des globules rouges (GR) traduit une baisse de
I’oxygénation du sang avec un taux de CO plus élevé (427). Tous ces facteurs contribuent a
I’augmentation de la viscosité du sang des fumeurs connue pour majorer la stase vasculaire et
induire une augmentation du risque de thrombose et d’athérosclérose (425).

Chez le fumeur, le taux de plaquettes est normal ou a peine diminué. Pour certains, la

stimulation in vitro des plaquettes par le CO ou la nicotine, deux polluants de la fumée du tabac,
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augmente 1’agrégation plaquettaire, le renouvellement des plaquettes et diminue leur demi-vie

(428).

Une exposition aigue unique a la fumée de tabac engendre une activation des plaquettes et des
prostaglandines (plus intense chez le non-fumeur que chez le fumeur). Les expositions répétées
entrainent une réponse qui se rapproche de celle du fumeur (429).

Il existe chez les fumeurs une hypercoagulabilité due a I’augmentation du fibrinogéne (0,34 g/l
en moyenne) et la viscosité sanguine. Le taux de fibrinogéne augmente avec la durée et
I’intensité du tabagisme. L’activité fibrinolytique est diminuée (430). L’arrét du tabagisme
entraine une diminution initiale rapide ; mais il faut attendre 5 ans pour retrouver les taux

moyens du non-fumeur (431) .

11.2.2. Profil lipidique :

Le tabac est un facteur de risque reconnu de 1’athérosclérose. En effet, il modifie les taux des
lipides sériques quelques soit son mode de consommation, dans le sens de favoriser son
développement (432).

Les fumeurs se distinguent des non-fumeurs par des parameétres lipidiques plasmatiques
significativement différents : cholestérol total, triglycéride (TG), LDL, lipoprotéines (LP a).

Le rapport ApoB/ApoALl est significativement plus élevés et le HDL est significativement plus
bas (433). Ceci résulte d’une activité accrue de la lipase hépatique et de la lécithine-cholestérol
acyltransférase (LCAT) induite par la nicotine ; les concentrations du cholestérol HDL varient

directement avec ’activité de la lipase hépatique ainsi que la LCAT(434).

Les triglycérides sont significativement plus élevés chez les sujets fumant plus de 30
cigarettes/jour par rapport a ceux qui fument 5 a 10 cigarettes/jour (435). Une diminution
significative de 1’activité de la paraoxonase-1 est notée chez les fumeurs, en relation avec le

nombre de cigarettes compromettant ainsi les mécanismes de defense antioxydante (436).

11.2.3. Stress oxydant :
Differents indicateurs sont utilisables pour diagnostiquer un stress oxydant chez I'homme, une
mesure directe des radicaux libres (RL) est possible grace a la résonance para-électronique (ESR

ou RPE). Malheureusement cette technique n'est pas trés sensible et, surtout, la demi-vie courte
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des ERO est incompatible avec le temps d'une prise de sang et de son transport au laboratoire
(437). On procede alors a des mesures indirectes des Iésions oxydatives telles que le dosage des
dérivés de la peroxydation lipidique dans le sang (dienes conjugués, hydroperoxydes et
aldéhydes), des dérivés d'oxydation de I'ADN, réalisée dans des cellules circulantes isolées ou
des biopsies, mais aussi dans l'urine ou se retrouvent les composes oxydés (nucléosides ou bases)
apres leur excision par les enzymes de réparation, ou des dérivés d'oxydation des protéines (214,
438, 439).

On peut également apprécier les capacités antioxydantes de I'organisme par mesure plasmatique
de vitamine E, vitamine C, béta-caroténe et le glutathion (baisse du rapport glutathion

réduit/glutathion total et baisse du glutathion total par fuite du glutathion oxydé) (430).
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PARTIE PRATIQUE

Objectifs



Le tabagisme touche les différentes tranches de la société. Il s’agit d’un probléme de santé en
expansion depuis plusieurs années et face a qui de nombreuses approches meédicales,
comportementales, sociales, psychologiques, économiques et législatives ont été menées.
Malgré tous ces efforts collectifs et individuels, le nombre de fumeurs ne cesse d’augmenter et
les conséquences sont de plus en plus lourdes. 1l est donc important de suivre ces fumeurs en
évaluant leur niveau de dépendance et d’imprégnation ainsi que les taux de toxiques du tabac

accumulés dans leurs organismes et les perturbations biologiques qui en résultent.
Nous rappelons ici les objectifs de notre travail:

3) Décrire le taux de monoxyde de carbone dans 1’air expiré et de la carboxyhémoglobine

dans un échantillon de fumeurs actifs par rapport aux non-fumeurs.

4) Comparer ces parametres toxicologiques dans les deux groupes et rechercher leur
corrélation avec les habitudes tabagiques et le statut lipidique.
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CHAPITRE | : Matériels et méthodes
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I.1. Type, lieu et durée de I’étude :

Pour parvenir a nos objectifs, nous avons réalis¢ une étude transversale descriptive. Elle s’est
déroulée au niveau du centre hospitalo-universitaire Dr.TIDJANI DAMERDJI de Tlemcen du
mois d’Octobre 2017 jusqu’a Mars 2018.

|.2. Population de I’étude :

Notre population était constituée de 90 sujets dont 38 fumeurs actifs (cigarette et chicha) et 52
non-fumeurs pris au hasard dans plusieurs services du CHU de Tlemcen et comptait des
patients, le personnel de santé ainsi que d’autres employés de 1’enseigne.

Ce nombre reste relativement faible a cause de plusieurs contraintes rencontrées durant cette
courte période, notamment un refus catégorique de participation a 1’étude pour certain, la
négligence d’autres par rapport aux conditions de prélevement sanguin (a jeun depuis 10
heures) et enfin une impossibilité d’effectuer le dosage des parameétres lipidiques et
hémobiologiques par défaut de réactifs au sein du laboratoire du CHU Tlemcen.

A été considéré comme fumeur actif tout sujet ayant consommé le tabac au moins une fois par

jour, quel que soit le mode, et ce pendant 30 jours.

Tous les sujets des deux groupes ont été pris au hasard.

|.3. Critéres d’inclusion:

Ont ét¢ inclus dans I’étude:
= Les sujets adultes (4ge > 18 ans),
= Desdeux sexes,
= Fumeurs actifs (selon la définition donnée au-dessus) et non-fumeurs,

= Ayant consenti librement d’y participer.

|.4. Critéres de non-inclusion:

= Les sujets <18ans.
= Tout sujet ayant consommeé le tabac depuis moins d’un mois.
= Les sujets exposés professionnellement au monoxyde de carbone ou aux sources de

pollution par ce denier.
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1.5. Recueil des données :

La collecte des données a été faite de maniere active auprés des participants ou par la

distribution d’auto-questionnaire pour certains (annexe 6).

Les informations rassemblées dans le questionnaire portaient sur les éléments suivants :

2 Informations sociodémographiques : sexe, age, niveau d'éducation, statut professionnel,
état civil.

<2 Informations d’ordre clinique : antécédents personnels médicaux, prise de médicaments.

<2 Habitudes tabagiques pour les fumeurs actifs : age de la premiére cigarette, nombre de
cigarettes fumées par jour et de tentatives antérieures d'arrét, niveau de dépendance au
tabac (appréciés par le test de FAGERSTROM). Ce test est ’outil le plus utilisé pour
déterminer la dépendance psycho-comportementale du fumeur. 1l comporte 6 questions
simples dont les réponses permettent de réaliser un score en relation avec la dépendance a
la nicotine. Le score obtenu varie entre 0 et 10 établissant plusieurs degrés de dépendance
(peu ou pas de dépendance, faible, forte ou tres forte dépendance).

2 Hygiéne de vie : Activité sportive, habitudes alimentaires, heures de sommeil, habitudes
toxiques (alcool, drogues).

<2 Résultats d'analyse:
— Parameétres toxicologiques : dosage du CO 1’air expiré et de la carboxyhémoglobine.
— Parametres biochimiques : Cholestérol, Triglycérides, HDL, LDL, glycémie.
— Parameétres hémobiologiques : NFS (Hb, GR, VGM, TCMH...)).

Toutes ces informations ont été rapportées sur le logiciel SPSS « Statistical Package for the
Social Sciences » version 21. L’analyse statistique descriptive a été utilisée pour le traitement
des résultats.

-Les resultats quantitatifs ont eté présentes sous forme de moyennes + 1’écart-type.

-Les associations simples ou multiples entre les différentes variables qualitatives ont été testées
au seuil de 5% au moyen des tests de comparaison de Khiz.

-L’analyse de la variance (ANOVA) affinée par le test t de Student a permis de comparer les
moyennes des variables quantitatives entre les différents groupes de la population de 1’étude.

-La différence etait significative pour p < 0,05.
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1.6. Recueil des échantillons:

1.6.1. Mesure du taux de COE et de la carboxyhémoglobine :

Ces deux parameétres sont largement utilisés en pratique pour distinguer les fumeurs des non-
fumeurs. En effet, la mesure du CO expiré (COE) est une méthode simple, immédiate et non
invasive pour déterminer le statut tabagique. De plus, la corrélation entre le COE et I’'HbCO est
forte et linéaire.

Pour notre étude, nous avons utilisé un moniteur de CO de marque « SmokerLyzer® » (figure
18), fourni par Bedfont a seuil de différenciation de 6ppm que nous avons retenu dans notre
étude qui affiche la concentration en CO ainsi que HbCO%. Gréace a un capteur électrochimique

peut détecter jusqu’a 150 ppm et a une sensibilité de 1ppm.

Mode opératoire :

- Le test a été effectué au moins 30 minutes apres la consommation de la derniéere cigarette.

- Le sujet inspire profondément, tient son souffle environ 08 secondes, puis expire en
continu par la bouche dans I’embout a usage unique de I’analyseur de CO
(expiration calme de 5 a 10 secondes).

- Le taux de (COE) est indiqué en ppm (partie par million), la sensibilité du capteur est de
1ppm. L'écran du dispositif indique également le pourcentage de I’HbCO, qui donne la
perte de capacité du transport de lI'oxygéne dans le sang. La corrélation de I’appareil pour
CO et HbCO est forte et linéaire.

Figure 18 : CO —-Oxymetre « SmokerLyzer® » (440).




Certains facteurs peuvent modifier 1’élimination du CO comme le délai entre la mesure et la
derniére cigarette fumee qui est un élément important en raison de la demi-vie courte du CO et
le nombre de cigarette fumée depuis le réveil. lls ont été pris en compte dans notre étude, le
délai minium été de 30 min.

Le sexe, la ventilation pulmonaire, 1’activité physique et la période du nycthémeére modifient

également son élimination (441).

1.6.2. Bilan biochimique et hémobiologique :
Chaque sujet de 1’étude a bénéficié d’un prélévement sanguin réalisé par ponction veineuse en

vue du dosage des parameétres biochimiques et hémobiologiques. Les prélevements ont été
effectués a jeun depuis au moins 10 heures dans des tubes secs, EDTA ou héparine en fonction
du parametre. Les préléevements ont été directement acheminés (a 4°C), aux services de

biochimie et d’hémobiologie du laboratoire central du CHU de Tlemcen.

Tableau I11: Tubes utilisés pour les différents dosages.

Tube Parametre

EDTA FNS — Hémoglobine glyquée
Hépariné Cholestérol — Triglycéride
Sec HDL -LDL
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CHAPITRE Il : RESULTATS
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I1.1. Répartition de la population selon leur statut fumeurs/non-fumeurs :

Répartition de la povulation selon le statut tabagique

B Non-fumeurs

Fumeurs

Figure 19: Répartition de la population selon leurs statut fumeur et non-fumeur.

Cette étude a était menée aupres de 90 sujets (13 femmes et 77 hommes), 38 d’entre eux étaient

fumeurs soit 42% de la population générale, tous de sexe masculin.

I1.2. Répartition de la population selon les critéres sociodémographiques :

Tableau 1V : Répartition de la population selon les informations sociodémographiques.

Profession

Etat civil

Revenu

Activité sportive

Niveau d’étude

Actif
Choémeur
Retraité
Irréguliére

Marié(e)
Célibataire
Divorcé(e)
Veuf(e)

Bas
Moyen
Bon

Oui
Non

Primaire
CEM
Lycée
Université

Fumeurs

76%
18%
0%
6%

36%
56%
8%
0%

10%
55%
35%

42%
58%

7.7%

32.2%

12.1%
48%

Non-fumeurs

62%
26%
7%
5%

36%
61%
0%
3%

10%
48%
42%

51%
49%

1.3%
37.7%
10.6%
50.4%
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Parmi les fumeurs, 76% étaient actifs professionnellement, 56% célibataires, 42% pratiquaient

une activité sportive et 48% étaient universitaires.

I1.3. Répartition des fumeurs selon les tranches d’age :
Répartition des fumeurs selon les tranches d'ages
60,00%
50,00%
s 40,00%
4
3

o 30,00%
E

i~
20,00%

=

0,00%
[15-25 [ [25-35 [ [35-45 [ [45-55 [
Tranches d'ages

Figure 20 : Répartition des fumeurs selon les tranches d’age.

La prévalence du tabagisme la plus élevée était chez les 25 a 35 ans (55,3%), et la moins élevée

chez les 45 a 55ans (5,2 %). La moyenne d’age des fumeurs était de 31+6,2 ans.

I1.4. Répartition des fumeurs selon I’Age d’initiation de tabagisme :

Age d’initiation du tabagisme

32%

Avant 15 ans

68% Aprés 15 ans

Figure 21 : Répartition des fumeurs selon I’age de la premiére cigarette.

32% des fumeurs interrogés ont consommeé leur premiere cigarette avant I’age de 15 ans et 68%

apres cet age, avec une moyenne de 16,2+2,5 ans.




I1.5. Répartition des fumeurs selon le type de tabac consommeé :

Mode de consommation du tabac

8%

W Cigarette
M Chicha

Figure 22 : Répartition des fumeurs selon le type de tabac consommé.

La majorité (92%) de notre population consommait des cigarettes, et 8% consommait la chicha.

11.6. Répartition des fumeurs selon le nombre de cigarettes consommées par jour :

50,00%
45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%

Fumeurs %

15,00%
10,00%
5,00%
0,00%

Tabagisme selon le nombre de cigarettes

consommées par jour

Y R |

<16 16a25 >25
Nombre de cigarettes

Figure 23 : Répartition des fumeurs selon le nombre de cigarettes consommeées par jour.

Parmi les 38 fumeurs, 34,2% fumaient moins de 16 cigarettes par jour, 47,4% entre 16 et 25 et

18,4% fumeraient plus de 25 cigarettes par jour.
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I1.7. Répartition des fumeurs selon le nombre de paquets fumés par an :

Tabagisme selon le nombre de paquets
consommés par an

40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
5,00% |
0,00% -

Fumeurs %

<10 10320 >20
Nombre de paquets

Figure 24 : Répartition des fumeurs selon le nombre de paquets fumés par an.

Parmi les 38 fumeurs, 39,5% fumaient moins de 10 paquets par an, 39,5% entre 10 et 20 paquets
par an et 21% plus de 20 paquets par an.

11.8. Répartition des fumeurs selon les circonstances de début du tabagisme :

Circonstances de début de tabagisme
25,00% -
20,00% -
®
s 15,00% - ¥ Entourage
o
E 10,00% - B Curiosité
] Stress
5,00% -
Ennui
0,00% - =
Avant 15ans Aprés 15 ans
Age de début

Figure 25 : Répartition des fumeurs selon les circonstances de début du tabagisme.

La cause la plus fréquente qui incite les jeunes a consommer le tabac était I’influence de

I’entourage avec 36,7%.




11.9. Répartition des fumeurs selon leurs niveaux de dépendance :

Répartition des fumeurs selon le niveau de dépendance

40% 39% 36% = Dépendance
22% Forte dépendance
20% - Trés forte dépendance
3% Pas de dépendance
0% g |

Dépendance Forte

o

Trés forte Pas de

Figure 26 : Répartition des fumeurs selon leurs niveaux de dépendance.

Selon les résultats du test de FAGERSTROM, 39% des individus interrogés étaient dépendants
a la nicotine, 36% étaient fortement dépendants, 22% avaient peu ou pas de dépendance et

seulement 3% étaient fortement dépendants a la nicotine.

11.10. Répartition des fumeurs selon leurs pathologies :

Répartition des fumeurs selon leurs pathologies

Respiratoire

Cardio-vasculaire

Endocrinienne

Pathologies

Autres{anémigcutanée)

D% 10% 20% 30% 40% 50%

Pourcentagedes fumeurs

Figure 27 : Répartition des fumeurs selon leurs pathologies.

43,2% des fumeurs avaient des problémes respiratoires, 13,6% endocriniens et 10,8% avaient

des pathologies cardio-vasculaires.
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I1.11. Répartition des fumeurs selon leurs nombre de tentative d’arrét de tabac:

15,00% -

10,00% -
RN 3500% B 905ours
Y 30,00% -
o 7500% - 3jours
g 20,00% | 1550urs
n 1500% - Thows

10,00% -

500% 1 . * Jjours
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Figure 28 : Répartition des fumeurs selon leurs nombres de tentative d’arréts de tabac.

44,7% de nos fumeurs n’ont jamais essayé d’arréter de fumer, 55,3% ont au moins essayé une

fois d’arréter de fumeur avec des durée allant de 3 jours a 90 jours.

11.12. Résultats des mesures du monoxyde de carbone dans I’air expiré chez les fumeurs

et les non-fumeurs :

Moyenne du CO en ppm chez les fumeurs et les non-
fumeurs

15

10

Non-fumeurs Fumeurs <1 paquet Fumeurs 1-2paquets

CO ppm

Statut tabagique

Figure 29 : Résultats des mesures du COE chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La moyennes du CO chez les non-fumeurs était 2,8+1,4 ppm, les fumeurs d’un paquet avait une

moyenne de 11,5+2,56 ppm, et ceux de un a deux paquet avait une moyenne de 12,83+2,1 ppm.
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11.13. Résultats des mesures de HBCO chez les fumeurs et les non-fumeurs :

Moyenne d' HBCO en % chez les fumeurs et les non-

fumeurs
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Figure 30 : Résultats des mesures de HBCO chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La moyenne de ’'HBCO chez les non-fumeurs était 0,92+1,017% et 3,2+1,26% chez les fumeurs
avec 2,85+1,1% (<1 paquet) et 3,56+1,4% (1-2 paquets).

I11.14. Corrélation entre COE et nombre de cigarettes fumées par jour:

Corrélation entre COE et nombrede

cigarette/jr
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Nombre de cigarette/jour

Figure 31 : Corrélation entre COE et nombre de cigarettes fumées par jour.

La corrélation entre le COE et le nombre de cigarettes fumées par jour était positive a partir de
10 cigarettes.
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11.15. Corrélation entre HBCO et nombre de cigarettes fumées par jour:

Corrélation entre HBCO et nombre de
cigarette/jr

4
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Nombre de cigarette/jour

Figure 32 : Corrélation entre HBCO et nombre de cigarettes fumées par jour.

La corrélation entre I’HbCO et le nombre de cigarettes fumeées par jour était positive a partir de
10 cigarettes.

11.16. Corrélation entre COE et HBCO chez les fumeurs de 1 paquet par jour:

Corrélation entre CO et HBCO pour les fumeurs
de 1 paquet et moins
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Figure 33 : Corrélation entre CO et HBCO pour les fumeurs de 1 paquet.

La corrélation entre le COE et ’'HbCO chez les fumeurs de 1 paquet par jour était positive.




I1.17. Corrélation entre COE et HBCO chez les fumeurs de 2 paquets par jour:

Corrélation entre CO et HBCO pou les fumeursde
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Figure 34 : Corrélation entre CO et HBCO pour les fumeurs de 2 paquets.

La corrélation entre le COE et ’'HbCO chez les fumeurs de 1 paquet par jour était positive.

11.18. Moyennes des HDL chez les fumeurs et les non-fumeurs:

Moyenne des HDL chez les fumeurs et les non-fumeurs

Moyenne HDL en g/I
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w
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Figure 35 : Moyennes du HDL chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La moyenne des HDL chez les non-fumeurs est de 0,54+0,13 g/l, elle est de 0,52+0,12 chez les
fumeurs avec 0,52 +0,15 g/l (<1 paquet) et 0,49 £0,11 g/l (1-2 paquets).




11.19. Moyennes des LDL chez les fumeurs et les non-fumeurs:
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Figure 36 : Moyenne du LDL chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La moyenne du LDL chez les non-fumeurs est de 0,90+0,23 g/I, elle est de 0,98+0,23 g/l chez les

fumeurs avec 0,97 £0,17 g/1 (<1 paquet) et 0,98 +0,22 g/l (1-2 paquets).

11.20. Résultats des paramétres biochimiques et hémobiologiques chez les fumeurs et les

non-fumeurs :

Tableau V : Résultats des parametres biochimiques chez les fumeurs et les non-fumeurs.

Fumeurs
Cholestérol (g/L) 1,65+0,39
Triglycéride (g/L) 1,08+0,56
Glycémie (g/L) 0,98+0,39
Globules blanc(*10%) /uL 6,26+1,64
Globules rouges(*10°) /uL 5,5+1,08
Hémoglobine(g/dL) 15,02+1,90
Hématocrite 49,01+15

Non-fumeurs
1,5+0,39
0,91+0,48
1,08+0,42
6,26+1,60
5,56+1,10
14,98+2,01

49,01+14
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Cette étude descriptive a été realiseée afin de déterminer le taux du COE chez les fumeurs par
rapport aux non-fumeurs. Elle a inclus 90 sujets dont 38 fumeurs d’ou une prévalence de
tabagisme de 42%, ce pourcentage est relativement élevé par rapport aux enquétes réalisees sur
des populations plus larges et pourrait étre moins important en augmentant la taille de
I’échantillon. En effet, les résultats d’une investigation réalisée par la caisse nationale des

assurances sociales CNAS en juin 2017 ont montré une prévalence de 27,66% (2).

La consommation du tabac dans notre population était variable en fonction 1’age selon une
relation inversement proportionnelle. Ainsi, nous avons constaté que sa prévalence est plus
¢levée dans la tranche d’age de 25 a 34 ans, soit 55,3% et est moins élevée chez les plus jeunes
de 15 a 24 ans (15,8 %) seulement, elle diminue progressivement avec 1’age pour atteindre
23,7% chez les sujets de 35 a 44 ans et 5,2% chez les ceux dont 1’age est de 45 a 55ans. Les
mémes observations ont été rapporté par la CNAS avec une prévalence de 27,6% chez les 25 a
34 ans (2) et par Bouchareb a Oran ou la proportion des fumeurs avait diminuée fortement avec

I’age a partir de 55 ans et au-dela de 65 ans.

Les résultats d’études au Maroc ont montré que la tranche d’age de 35 a 44 ans est la plus

touchée avec une prévalence de 44,7% a Casa Blanca (442).

Plusieurs études dans le monde ont montré que le tabagisme chez les séniors est inférieur a celui
des plus jeunes (183). L’eurobarométre a indiqué une diminution a partir de 1’age de 30 ans et en
particulier au-dela de 50 ans, ce qui pourrait étre expliqué par le changement du statut familial,
et chez les femmes cela est probablement lie, en partie, aux grossesses et a la présence d’enfants
en bas age au sein des foyers (443). D’ailleurs, le tabagisme concerne 56% des célibataires de
notre population contre 36% des mariés. Des études marocaines ont montré aussi que les

célibataires fument plus que les mariés (442).

Par rapport a la prédominance masculine des fumeurs dans notre étude, il est a signaler que la
population algérienne fortement attachée aux traditions arabo-musulmanes, qui sont hostiles a la

consommation du tabac par les femmes, la totalité de nos fumeurs étaient des hommes.

Cette majorité masculine a été prouvée dans plusieurs autres études algériennes qui révélent que

98% des fumeurs sont des hommes dans un enquéte réalisée dans la wilaya d’Oran (75) et que
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parmi les 27,66% fumeurs recensés par 1’étude de la CNAS, 25,8% sont de la gente masculine
(2). Berrouiguet et al, ont trouvé une prévalence de tabagisme de 0,3% chez les femmes dans la

wilaya de Tlemcen (183).

Contrairement au pays européens, cette tendance de minorité tabagique féminine s’observe dans
plusieurs pays arabes et africains mais avec des pourcentages plus élevés que celui en Algérie
(10% en Jordanie, 7% au Liban 3% en Tunisie et 3,3% au Maroc) ce qui pourrait étre di aux
comportements socioculturels différents, a la liberté des femmes et a I’attitude générale vis-a-Vvis
du tabac dans ces sociétés (444,446).

76% de nos fumeurs étaient actif professionnellement, 6% avaient un travail irrégulier et 18%
¢taient en chomage. Les résultats de ’enquéte réalisée par la CNAS révelent que le niveau de
tabagisme est de loin plus élevé chez les actifs avec 53,7%, suivi par les catégories particuliéres

avec un taux de 19,4%, les retraités avec 15,8% et les étudiants avec 11% (2).

De nombreuses études ont démontré que les personnes sans emploi fumeraient davantage comme
celle rapporté par Fakhfakh et al en Tunisie (447). L’eurobarométre établi un lien trés fort entre
la situation de chomage et le tabagisme (53,2%) (448). Notre étude n’a pas pu mettre en
évidence cette théorie, selon nos résultats 18% seulement des chémeurs fument vs 26% des
chémeurs non-fumeurs, cette discordance est surement due au faible nombre de sujets pris en

compte dans notre étude.

Dans la présente étude, nous avons prouveé statistiquement que les individus faiblement instruits
fument davantage que ceux dont le niveau d’instruction est élevé (52% des fumeurs ont un
niveau élémentaire et 50% des non-fumeurs sont des universitaires avec p=0,04). Nos résultats
concordent avec 1’étude de la CNAS qui a démontré que 26,3% des fumeurs quotidiens ont un
niveau d’éducation secondaire, tandis que les universitaires et ceux qui ont un niveau moyen ont
une fréequence égale a 21% et le primaire représente 7,8% (2). De méme qu’avec les études de
Fakhfakh et al et de Kouasssi qui ont prouvé aussi que le tabagisme était plus repandu en milieu
rural chez les hommes ayant le plus faible niveau d’études et appartenant aux classes sociales

défavorisées (446, 447).
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Ainsi, les personnes instruites, sont plus conscientes des conséquences du tabagisme et donc plus
aptes a résister a son attrait et a répondre favorablement aux messages de sensibilisation anti-
tabac (449).

On a constaté que 42% des fumeurs de notre étude pratiquaient une activité sportive réguliere et

avaient une bonne hygiéne de vie vu qu’ils sont encore jeunes.

L’age d’initiation au tabagisme dans notre population montre que 32 % des fumeurs ont débuté
avant I’age de 15 ans et 68% aprés cet age avec une moyenne de 16,2+2,5 ans. Ces résultats se
situent dans la fourchette observée dans plusieurs études algériennes qui ont montré que 71,25%
des fumeurs algériens débutent entre 10 et 19 ans (75). En 2017, la Tunisie, le Maroc, la France
et I’eurobarométre ont rapporté les moyennes d’ages de: 16,5 £ 2,3 ans, 17+ 1,8 ans, 15,6 £2,4
ans et 17,6 + 2,1 ans respectivement (445, 450).

Le tabagisme est un comportement qui s’acquiert a un age de plus en plus jeune, il débute
généralement avant 1’age de 18 ans, en raison de sa facilité d’accés, son prix tres abordable,
méme pour les sans-emploi, et son expansion dans la société. Le début du tabagisme actif a I’age
adulte est rare. Sachant que les adolescents constituent une population trés vulnérable et a haut
risque de toxicomanie, il est important de les cibler, ainsi que les enfants, dans les compagnes de

prévention et de sensibilisation (442).

Concernant les facteurs influencant le tabagisme, notre travail a souligné la part de responsabilité
de I’entourage dans I’initiation de ce dernier chez les jeunes avec 36,84 %. En effet, la cause la
plus fréquente déclarée par les fumeurs interrogées dans notre étude était 1’influence de leur
I’entourage (parents, amis, colleégues,...) quel que soit 1’dge du sujet. D’autres études ont abouti
au méme résultat (451).

La curiosité vient en deuxieme position chez 28,95 %, suivi du stress (23,68%) et de I’ennui
10,53 % qui incitent les jeunes d’aujourd’hui a consommer du tabac, ces données ont été
prouvées par plusieurs études (452,455).

Dans une étude tunisienne le stress a été classé comme premier facteur incitant I’initiation du

tabagisme (55 %), suivi du plaisir a fumer. L’influence de I’entourage était en 3°™ position.




Nos fumeurs consommaient majoritairement des cigarettes (92%). Un faible pourcentage était
noté pour les consommateurs de chicha (8%) par rapport aux données de la littérature. Ceci est
peut-étre dd a un échantillon faible dans notre étude. En effet, I’enquéte de Bouchareb a Oran a
démontré que 20% de la population fumait le narguilé (75). L’utilisation des cigarettes est
majoritaire en raison d’une accessibilité et d’un usage facile pour le consommateur sans aucune
nécessité de préparation préalable du dispositif comme la chicha et aussi du fait de la facilité
d’utilisation des cigarettes et leur taille réduite, ce qui rend leur usage simple et pratique dans
n’importe quel endroit et position corporelle. Ces résultats concordent avec ceux de Nedjjari et
Bennani qui indiquent que la cigarette industrielle reste le principal mode de consommation du
tabac et le plus répandu dans plusieurs pays surtout chez les moins de 60ans. Au-dela de cet age
et dans certains pays, les séniors restent fidéles aux modes de consommation plus traditionnels
comme les cigarettes roulées en Syrie, la chicha au Liban, le Snus en Suede et la chemma en
Algérie (456).

Pres de 50% de notre population consommait 16 a 25 cigarettes par jours, 34% fumaient moins
de 16 cigarettes par jour et seulement 18% consommait plus de 25 cigarettes. Ces résultats sont
en accord avec ceux obtenus par 1’enquéte menée par la CNAS ou 50,7% fument entre 10 et 20
cigarettes par jour et seulement 5,6% fument 31 cigarettes ou plus par jour (2).

Sachant qu’un paquet contient 20 cigarettes, on a déduit alors le nombre de paquets consommeés
par année : < 10 paquets pour 15 fumeurs (39,47 %), entre 10 et 20 paquets pour 15 autres
fumeurs (39,47 %) et > 20 paquets pour 08 fumeurs (21,06 %).

Les fumeurs algériens consomment en moyenne 15,3 cigarettes par jour, ainsi ils fument
beaucoup plus que les européens (13,5 cigarettes par jour) et les québécois (11 cigarettes par
jour). L’évaluation du tabagisme chez les lycéens a Oran a montré une moyenne de 9 cigarettes

par jours (457).

Durant les années 70 et 80, les algériens consommaient de plus en plus de tabac : 7,7% en 1978
et 17,7% en 1987. Cependant a partir des années 90, la prévalence était plus élevée mais elle
varie peu en une décennie : 28,68% en 1997 et 27,66% en 2017(9).
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Contrairement aux pays industrialisés ou la prévalence a reculée de 6 point entre 2005 et 2015
dans 1’'union européenne en raison des taxes imposées sur les produits du tabac et des nombreux

programmes de préventions méthodiques menés depuis de nombreuses années (15).

Comme 1’ Algérie, nombreux pays en voie de développement ont connu une augmentation de la
consommation du tabac. En Egypte et au Kenya, la consommation de cigarettes augmenterait de
8% par an. L’Indonésie, le Bangladesh et les Philippines enregistrent respectivement 47 %, 38 %
et 35% d’hommes fumeurs sans aucun progres entre 1990 a 2015. L’OMS prévoit une
augmentation de prés de 40% d’ici 2025 par rapport a 2015 en Afrique (87). Cela pourrait
s’expliquer par une croissance démographique accrue par rapport aux pays développés (entre
1971 et 1998, le taux d'accroissement était de 2,8%), une insuffisance d’informations sur les
réels dangers de tabac et une négligence de I’application des mesures de lutte contre le tabagisme
(87).

Afin d’évaluer la dépendance au tabac, nous avons effectué le test d¢ FAGERSTROM. Ses
résultats ont montré que 20% des fumeurs sont peu ou pas dépendants, 39% sont dépendants,
36% présentent une forte dépendance et seulement 3% sont trés fortement dépendants. Ces
résultats concordent avec ceux obtenus par Bouchareb en Algérie (2015) et de Maatouk en
Tunisie (458). La France rapporte un pourcentage de 47% des fumeurs dépendants, 14%

fortement dépendants et 33% avec une dépendance moyenne (24).

On a remarqué que la durée du tabagisme et le nombre de cigarettes fumées par jour est
variable : La moyenne d’années fumées chez les peu ou pas dépendants était 10,33+5,56 ans,
alors qu’elle est de 20,79+12,13 ans chez les dépendants, on en déduit pour un p=0,03 qu’il
existe une différence significative entre ces deux groupes. Le nombre d’années influence le
niveau de dépendance, de méme que le nombre de cigarettes fumées par jour. En effet, dans
notre étude ceux qui fumaient plus de 16 cigarettes par jour étaient tous dépendants a la nicotine
avec des intensités variables (dépendants, fortement dépendants et trés fortement dépendants).
Notre résultat concorde partiellement avec le rapport du Surgeon General des Etats-Unis, publié
en 1994, qui indique que le processus de dépendance s’étale sur deux ou trois ans et, en général,

un jeune doit avoir fumé au moins 100 cigarettes au cours de sa vie avant d’étre dépendant (459).
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Des études plus recentes suggerent que la dépendance au tabac pourrait survenir beaucoup plus
tot, avant méme ’usage quotidien et aprés quelques cigarettes seulement pour certains fumeurs
(460). En réalité, le tabac ne réagit pas seulement avec la physiologie de I’individu mais aussi

avec sa raison, ses états affectifs et son environnement social.

De plus le test d’évaluation de la dépendance a la nicotine de FAGERSTROM n’inclus guére
dans ses questions le nombre d’années d’usage de tabac, les questions qui pesent sur le score
sont essentiellement en rapport avec le délai entre le réveil et la premiére cigarette et nombre de

cigarettes par jour.

Aucun des fumeurs de notre étude n’a déclaré avoir des conduites addictives conjointement au

tabagisme, Bouchareb a noté 4 cas de consommation de cannabis dans son enquéte a Oran (75).

Cependant une poly-consommation de substances psycho- actives est fréquemment retrouvée
surtout chez les jeunes, selon le barometre francais, 11,6% des jeunes de 20 a 24 ans
consommaient du tabac et du cannabis, une association alcool-tabac était tres répandue tout age
confondu. Les facteurs associés a ces pratiques ¢étaient 1’dge jeune, le sexe masculin, les
situations de chomage tandis que 1’inscription dans des études supérieures apparaissait plutdt étre

une situation éloignant les jeunes adultes des différentes formes de poly-consommation (461).

Environ 43% des fumeurs souffraient de maladies respiratoires, 13,6% avaient des pathologies
endocriniennes  (diabéte, maladies thyroidiennes), 10,8% avaient des problémes
cardiovasculaires et 32,4% se sont déclaré sains. Plusieurs études dans le monde ont incriminé le
tabagisme comme facteur de risque des maladies respiratoires, cardiovasculaires et
endocriniennes comme le diabéte (180,182, 188, 209,211).

Notre étude s’est déroulée dans un espace-temps réduit, nous n’avons pas pu vérifier si le tabac

était a I’origine de ces pathologies.

En analysant le sevrage et les tentatives d’arrét dans notre population de fumeurs, on a noté que
17 fumeurs n’ont jamais essayer d’arréter de fumer, ce qui représente environ 44,8% de la
population, alors que 55,2% ont fait 1 & 3 tentatives d’arrét avec des durées allant de 3 jours
minimum jusqu'a 3 mois maximum et ce volontairement, sans recours aux médicaments ou a

1’aide psychologique.




Des tentatives d’arrét ont été retrouvées chez 75,5 %, 50% et 66% des étudiants tunisiens,
marocains et algériens respectivement (462, 463). Hammond et al (2004) ont montré que
beaucoup de fumeurs n'ont pas conscience des différentes méthodes efficaces de sevrage
tabagique et qu’ils sous-estiment leurs effets (464). En Europe, les jeunes de 15 a 30 ans sont les
moins nombreux a envisager 1’arrét du tabac (52,1% vs 60,2% des plus de 30 ans) et ils sont
¢galement les moins nombreux a avoir déja essayé d’arréter de fumer volontairement pendant au

moins une semaine (61,7 % vs 73,0% des plus de 30 ans) (448).

Environ 35% de nos fumeurs ont exprimé leur souhait d’arréter de fumer par peur des maladies
engendrées par le tabac, 29% sont encouragés par leurs entourage et 15% a causes de
complications de santé.

Le syndrome de sevrage qui vari d’une personne a une autre, rend 1’arrét du tabac de plus en
plus difficile, ce dernier débute en quelques heures et est de plus en plus intense dans les 24 a 48
heures et dure environ quarte semaines voire plus, ce qui pousse le fumeur a céder a la cigarette.
Durant les premiéres semaines d’obstination, les symptémes de manques se manifestent par un
besoin urgent de fumer, agressivité, irritabilité, anxiété, déprime, insomnie, fatigue, manque
d’énergie et une prise de poids (11).

Des données du Royaume-Uni et des Etats-Unis ont indiqué que seule une tres faible proportion
de fumeurs de cigarettes arrétent de fumer chaque année pendant 1 an ou plus (465). Jarvis
(1997) a estimé que les chances de réussite d’arrét du tabac d’un fumeur britannique lors d’une
tentative sans assistance, étaient comprises entre 0,5 et 3% (465). Les données du département de
la santé et des services sociaux américains estiment que chaque année, seulement environ 3 a 5%
des fumeurs américains réussissent a arréter de fumer sans assistance. Ces statistiques

américaines ont été confirmées par une analyse de la rechute parmi les fumeurs non traités (466).

Les jeunes sont de plus en plus conscients des conséquences néfastes du tabagisme sur la santé.
58% de nos fumeurs connaissent les dangers du tabagisme, et 64% ne savent pas réellement la
composition du tabac.

Cette connaissance était nettement influencée par le niveau d’étude. Ce niveau de connaissance
est proche de celui des fumeurs congolais, 63% d’entre eux disent étre informés des réels

dangers engendreés par le tabac mais la majorité ne connait pas la composition de celui-ci.




Selon I’eurobarométre, une grande majorité (93,3%) se sent «bien informés» sur le tabac, le
niveau de crainte des maladies liées au tabagisme actif apparait particulierement bas parmi les
fumeurs de 15 a 19 ans (seulement 40,7% déclarent craindre « pas mal» ou « beaucoup » les
maladies liées au tabac), mais augmente rapidement pour atteindre 59,1% des 26 a 30 ans (448).

La mesure du monoxyde de carbone dans I’air expiré (COE) a été réalisée dans notre étude a
I’aide d’un CO-Oxymeétre (SmokerLyser®). Il s’agit d’une méthode simple, rapide et non
invasive qui nous a permis de déterminer le statut tabagique de nos sujets. Nous avons noté pour
chaque individu le délai entre la mesure du COE et la derniére cigarette fumée (30 minutes au

minimum), ¢’est un élément important en raison de la demi-vie courte du CO.

Chez les fumeurs de <I paquet par jour, nous avons noté une moyenne de COE de 11,5+2,65
ppm et une saturation en HBCO de 2,85%z=1,1. En Europe ce taux atteint 16,5 ppm chez les
fumeurs et 14,8 ppm chez les fumeuses (467).

En pratique tabacologique, un seuil (cut-off) de 8 ppm est retenu, il témoigne d’un tabagisme
dans les heures précédant la mesure en dehors des certaines pathologies pouvant modifiées le
taux de COE : asthme, BCPO, anémie hémolytique, diabéte type | ou type Il (augmentations
jusqu'a 8ppm).

Chez les fumeurs de 1 a 2 paquets, nous avons trouvé une moyenne de COE supérieure a la
précédente et qui est égale a 12,83+2,1 ppm avec une saturation en HBCO de 3,56%z+1,4.
Statistiquement, il n’existe pas une différence significative entre les fumeurs de moins 1 paquet
et ceux fumant 1 & 2 paquets COE. Nous n’avons trouvé aucune étude sur la comparaison du
taux de COE chez les fumeurs de différents stades. De plus, 1’absence de différence significative
pourrait étre due au nombre de sujet limité dans notre étude.

Il est important de signaler que I’intervalle de temps entre la derniére cigarette et la mesure du
COE avait une grande influence sur les résultats. En effet, certains fumeurs n’ayant pas fumé
depuis des heures (toute la nuit) avaient des taux bas par rapport a ceux qui avaient fumé moins
d’une heure avant la mesure. La plus part des mesures effectuée était dans la matinée ce qui peut
représenter un biais d’interprétation des résultats. (COE moins d’une heure =11,41+2,36 ppm,

COE plus de deux heures = 10,11+1,72 ppm). Toutefois, cette différence n’était pas significative.
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Les fumeurs de chicha de cette étude avaient des taux presque similaires a ceux des fumeurs des
cigarettes industrielles (COE=10,6+2,79 ppm et HbCO=2,33 %z=0,47). Notre résultat rejoint
celui de nombreuses études qui ont révélé qu’il n’y avait pas de différence significative entre le

taux de COE chez les fumeurs de cigarette et de chicha (83).

Des études ont montré qu’il existe une relation significative entre le taux de HBCO et la
consommation journaliere de tabac, ainsi on peut estimer qu'une consommation de 10 g/jour
entrainera une HbCO moyenne de 3,7%, celle de de 40 g/jour une HbCO de 9% (468, 32). La
corrélation entre le COE et le HBCO est forte et linéaire. Dans notre étude, elle est positive entre

COE et nombre de cigarette/jour et HbCO et nombre de cigarette/ jour a partir de 10 cigarettes

Il s’avére donc important d’utiliser le CO-Oxymeétre en tabacologie et en toxicologie comme un
examen de pratique courante et un test routinier afin de distinguer les fumeurs selon leur statut et
donc leur prise en charge mais aussi pour les sensibiliser. Le fumeur peut lire directement et
facilement le résultat sur ’appareil et se rendre compte de la gravité de sa situation et du degré
de son imprégnation par le monoxyde de carbone qui est un excellent marqueur indirect du
tabagisme et I’'un des composés les plus toxiques du tabac puisque son action se traduit sur le
transport, le transfert et I'utilisation de 1’oxygéne dans tous les tissus de 1’organisme et par
conséquent, les atteintes toxiques sont multiples et additionnelles principalement par hypoxie,

anoxie et stress oxydant.

Chez les non-fumeurs de notre population, nous avons noté une moyenne de COE de 2,8+1,4
ppm et une moyenne HbCO de 0,92%=1,17. Dans la littérature, un taux moyen inférieur a 1% est
habituellement noté chez les non-fumeurs (295). Il existe alors une différence significative entre
les fumeurs et les non fumeurs pour ces deux paramétres COE et HBCO avec un p =0.04 et
p=0.03 respectivement.

Nos résultats collent parfaitement avec les valeurs seuils admises par plusieurs études : 3ppm

pour Cropsey et al et 5ppm pour Low et al (469).
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Dans les études sur le tabagisme, les seuils varient de 3ppm a 10ppm chez les non-fumeurs. Cette
différence est due a certains éléments qui peuvent modifier le taux de CO en prenant en compte
des populations plus larges chez qui on retrouve des sportifs de haut niveau ou la clairance
respiratoire du CO est accélérée ce qui explique les seuils bas. On y retrouve aussi des
asthmatiques, des patients atteints de BCPO, d’anémies hémolytiques, de diabete type 1 ou Il ou
on retrouve des augmentations jusqu'a 8ppm expliquant les seuils élevés (301, 470, 471).

En France et en Europe les taux moyens de CO chez les non-fumeurs sont de 2,7 ppm et 2,6 ppm
respectivement (467). Ces valeurs peuvent s’expliquer par une production endogene de CO et par
I’effet de la pollution urbaine (472).

Chez les non-fumeurs, des études ont montré que les femmes avaient un taux de COE légérement
plus bas que les hommes. Nous n’avons pas pu mettre en évidence cette théorie dans notre étude.
Deller et al (472) ont noté une élimination du CO plus lente chez les hommes que chez les
femmes. Ainsi qu’une masse musculaire moins importante chez ces derniéres et donc une
quantité moindre de myoglobine fixant le CO (472).

La fiche techniqgue du CO-Oxymeétre (SmokerLyser®), indique qu’un taux inférieur a 6 ppm
(0,79% de HBCO) est attribué aux non-fumeurs et celui compris entre 7 et 10ppm (1,75% a
2,23% de HBCO) reflete un tabagisme léger, un tabagisme passif ou encore un non fumeur
respirant une mauvaise qualité d’air. Selon la méme source, un taux a partir de 11ppm indique
qu’il s’agit d’un fumeur régulier ayant un taux ¢élevé de HBCO (2,39% et plus). Ces résultats ne
different pas des notres. La fiche technique ne dispose malheureusement pas de précisions

concernant la relation entre ces parametres et le nombre de paquets fumée par jour.

Les 42% des fumeurs ayant une activité sportive réguliere avaient des taux de COE et des
concentrations d’HbCO inférieures a celles des fumeurs qui ne pratiquaient pas de sport
(COE=10,98+2,31 et HbCO=3,01+1,6 chez les pratiquants de sport, COE=11,10+2,33 et
HbCO=3,1£1,6 chez les sédentaires), cette différence reste toutefois non significative.

Hawkins a étudi¢ I’influence de I’activité physique sur les concentrations d’HbCO sériques et a
conclu que les fumeurs ayant une profession avec une activité physique importante avaient des
concentrations d’HbCO inférieures a celles des fumeurs ayant une profession avec activité

physique moindre (employés de bureau) (441).
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De méme, Kam et al ont retrouvé des taux d’HbCO plus bas chez les fumeurs pratiquant

régulierement du jogging depuis trois ans que chez les fumeurs sédentaires (473).

Le tabagisme est reconnu depuis longtemps comme facteur d’altération des lipoprotéines
plasmatiques. La nicotine aurait une influence sur I’augmentation du niveau des lipides dans le
sang et donc du risque important des maladies cardiovasculaires, d’athérosclérose et de

syndrome métabolique chez les fumeurs (474).

De nombreuses études ont observé des taux significativement plus élevés de cholestérol, de
triglycérides et de LDL chez les fumeurs en comparaison avec les non-fumeurs (475,477). Dans
notre étude ces taux étaient également élevés mais la différence n’était significative que pour le
LDL (p=0,04) entre les fumeurs et les non-fumeurs avec des moyennes de LDL de 0,90+0,23 g/l
chez les non-fumeurs, 0,97+0,17 g/l chez les fumeurs de <I paquet et 0,98+0,22 g/l chez les
fumeurs de 1 & 2 paquets et plus. Elle était non significative entre les deux groupes de fumeurs.
Cette disparité pourrait s’expliquer par le fait que nous avons travaillé sur un faible nombre de
fumeurs par rapport aux études citées ou les échantillons des fumeurs dépassaient les 100

personnes.

L’étude de la corrélation entre le taux du COE et LDL chez les 3 groupes (non-fumeurs, fumeurs

de <1 paquet et fumeurs de 1 a 2 paquets ne donne pas de différence significative.

Bien que la moyenne du taux de HDL chez nos fumeurs était inférieure a celle des non-fumeurs,
la différence n’était pas significative. Il existe des études qui distinguent les fumeurs des non-

fumeurs par des taux de HDL cholestérol plus bas (478, 479).

Certaines études établissent une relation entre le tabagisme et la perturbation de quelques
parameétres hémobiologiques, tels que la formule leucocytaire (augmentation du nombre de
globules blancs, de PNN, de monocytes et de lymphocytes), ainsi qu'une augmentation de
I’hématocrite et de I’hémoglobine (425, 427). Nous n’avons pas pu observer ces constatations en

raison d’un faible nombre de sujets inclus dans notre étude.
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Limites de I’étude :

Durant la réalisation de cette étude, nous n’avons pas pu éliminer quelques biais. Les principales

limites de cette étude étaient :

1/Un faible échantillon : durant cette étude descriptive étalée sur 6 mois, nous avons interrogé 90
sujets seulement dont 38 fumeurs. De plus, il est difficile de trouver un nombre élevé de fumeurs

dans un méme endroit.

2/Durée de I’étude : les enquétes sur le tabagisme doivent étre plus longues afin de pouvoir
réaliser des tests statistiques et des corrélations sur un plus grand nombre de sujets.

3/Moment de prélévement : les prélévements de 1’air expiré ont été réalisés le matin et a jeun, ce
qui signifie apres plusieurs heures de non consommation de cigarettes (durant la nuit) pour

certains fumeurs
Perspectives :

Ce travail vise a créer une unité d’aide complémentaire au suivi des fumeurs et a élargir

I’éventail de I’expertise toxicologique en prenant en charge :
-Les patients fumeurs du service de pneumologie CHU Tlemcen.

-Les fumeurs suivis dans le centre de désintoxication tabagique de Tlemcen.
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CONCLUSION

Ce travail réalisé sur un échantillon au niveau du CHU Tlemcen avait pour objectif de connaitre
les habitudes tabagiques des fumeurs, de comparer leur taux de monoxyde de carbone dans 1’air
expiré (COE), de carboxyhémoglobine (HbCO) ainsi que le profil lipidique par rapport aux non-

fumeurs.

Nous avons conclu que le tabagisme était plus fréquent chez les personnes professionnellement
actives, faiblement instruites et qu’il débutait a I’age de 1’adolescence sous I’influence de

I’entourage.

Le dosage du COE a I’aide d’un CO-Oxymetre (SmokerLyser®) nous a permis d’évaluer sa
concentration présente dans 1’organisme des fumeurs, de nous renseigner sur le degré de leur
intoxication et savoir leur niveau d’imprégnation, de consommation et la sévérit¢ de leur
exposition chronique au CO du tabac. Elle constitue aussi un renseignement essentiel pour mettre

en place une stratégie d’arrét ou de sevrage.

En revanche, nous n’avons pas pu distinguer les fumeurs en fonction du nombre de cigarettes
fumées par jour avec ce dosage puisqu’on n’a pas trouvé une différence significative pour les
différents niveaux de consommation. Cette donnée n’existe pas dans les études antérieures
utilisées comme référence. Pourtant ceux fumant 2 paquets et plus avaient un taux supérieur a
ceux qui en fumaient moins. 1l est donc nécessaire de travailler sur un échantillon plus large pour

vérifier cette relation.

Néanmoins, cette mesure rapprochée de la quantité de cigarettes fumées (ou de toute autre forme
de consommation de tabac fumé : pipe, cigare ou narguilé) a été trés révélatrice des habitudes
tabagiques chez les fumeurs mais pas du type de consommation étant donné la différence non

significative entre les taux des consommateurs de cigarettes et de chicha.

Une diminution modérée du COE a été noté chez les personnes ayant une activité sportive

réguliére.
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Compte tenu du seuil de délimiter les fumeurs des non-fumeurs établi par SmokerLyser® de 6
ppm et cité dans la littérature et qui est égal a 8 ppm. Ce dosage est utile pour le dépistage du
tabagisme chez les adolescents par exemple a condition de vérifier les niveaux d’exposition a la

pollution ou les expositions professionnelles chez d’autres populations.

Les parameétres lipidiques : le cholestérol total, le LDL et les triglycérides étaient plus élevés

chez les fumeurs avec un taux de HDL plus bas par rapport aux non-fumeurs.

Finalement, fumer est toxique pour soi-méme et pour les autres. En fumant 30 cigarettes par jour,
le fumeur aurait un taux de COE équivalent ou supérieur a I’air respiré a la sortie d’un pot

d’échappement d’un véhicule automobile.
Pour préserver sa santé, la seule solution valable est de retrouver sa liberté de ne plus fumer.

Nous espérons par ce modeste travail avoir attiré 1'attention du public sur I’'un des effets néfastes
du tabac et nous souhaitons que cette étude soit poursuivie et complétée par d’autres recherches,

a plus grande échelle, pour affiner les résultats trouvés.
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Annexe 1 : Législation algérienne vis-a-vis du tabac (23).

Décret n° 2006-1386 du 15 novembre 2006 fixant les conditions d'application de l'interdiction de
fumer dans les lieux affectés a un usage collectif

« Art. R. 3511-1. - L'interdiction de fumer dans les lieux affectés a un usage collectif mentionnée
a l'article L. 3511-7 s'applique :

-1° Dans tous les lieux fermés et couverts qui accueillent du public ou qui constituent des lieux
de travail

- 2° Dans les moyens de transport collectif ;

- 3° Dans les espaces non couverts des écoles, colléges et lycées publics et privés, ainsi que des

établissements destinés a I'accueil, a la formation ou a I'nébergement des mineurs.

Annexe 2 : Législation francaise vis-a-vis du tabac (24).

JORF n°10 du 12 janvier 1991
LOI no 91-32 du 10 janvier 1991 relative a la lutte contre le tabagisme et I’alcoolisme

TITRE ler DISPOSITIONS RELATIVES A LA LUTTE CONTRE LE TABAGISME

<<Art. 2. - Toute propagande ou publicité, directe ou indirecte, en faveur du tabac ou des
produits du tabac ainsi que toute distribution gratuite sont interdites.

<<Art. 16. - Il est interdit de fumer dans les lieux affectés a un usage collectif, notamment
scolaire, et dans les moyens de transport collectif,

sauf dans les emplacements expressément réservés aux fumeurs.

Annexe 3 : Législation européenne vis-a-vis du tabac (27).

1-DIRECTIVE 2001/37/CE DU PARLEMENT EUROPEEN ET DU CONSEIL du 5 juin 2001
relative au rapprochement des dispositions législatives, réglementaires et administratives des

Etats membres en matiére de fabrication, de présentation et de vente des produits du tabac.

Article 3

Cigarettes: teneurs maximales en goudron, en nicotine et en monoxyde de carbone

1. A compter du ler janvier 2004, les cigarettes mises en libre circulation, commercialisées ou
fabriquées dans les Etats membres ne peuvent avoir des teneurs supérieures a:

— 10 mg par cigarette pour le goudron,

— 1 mg par cigarette pour la nicotine,

— 10 mg par cigarette pour le monoxyde de carbone
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Annexe 5 : Test de dépendance de Fagerstrom (480).

1. Le matin, combien de temps apres étre réveillé(e), fumez-vous votre premiére
cigarette ?

a. Dans les 5 minutes (3)

b. 6 - 30 minutes (2)

c. 31 - 60 minutes (2)

d. Plus de 60 minutes (0)

2. Trouvez-vous qu’il est difficile de vous abstenir de fumer dans les endroits ou
c’est interdit ? (ex. : cinémas, bibliotheques)

a.Oui (1)

b. Non (0)

3. A quelle cigarette renonceriez-vous le plus difficilement ?

a. A la premiére de la journée (1)

b. A une autre (0)

4. Combien de cigarettes fumez-vous par jour, en moyenne ?

a. 10 ou moins(0)

b.11a20 Q)

c.21a30 (2)

d. 31 ou plus (3)

5. Fumez-vous a intervalles plus rapprochés durant les premiéeres heures de la
matinée que durant le reste de la journée ?

a.Oui (1)

b. Non (0)

6. Fumez-vous lorsque vous étes malade au point de devoir rester au lit presque
toute la journée ?

a.Oui (1)

b. Non (0)

Interprétation selon les auteurs :

e entre 0 et 2 : pas de dépendance ;

e entre 3 et 4 : dépendance faible ;

e entre 5 et 6 : dépendance moyenne ;

e entre 7 et 10 : dépendance forte ou trés forte
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Annexe 6

Y

-JTZ;\ Etude sur le taux de monoxyde de carbone dans I’air expiré chez les fumeurs et les ' ﬂ

Y
Lt

A
s} non-fumeurs au CHU Tlemcen.

=
-+ N

INFORMATIONS SOCIODEMOGRAPHIQUES

Participant N°...................

NOM et PréNom : ....cccocieiineinirriisneseres s sssssssssssnesne o0 Sexe : |:|Homme |:|Femme Age: ......... ans

Niveau d’étude : [ | Primaire [ | CEM [ ]Lycée [ JUniversité [ ] Formation

Etat civile : [ ] Marié(e) [_] Célibataire [ ]pivorcé(e) [ ] veuf (ve) N

d’enfants :............

Profession : [ ] Actif [ _] chémeur [ ] Retraité [ ]Irréguliere [_]Stressante [ |Non stressante
Nom de profession :.......c..cecvenennnensennsssssnssneness Revenu : |:| Bas |:| Moyen |:| Bon
Provenance: [ Jurbain [ ] Rural [ ]Bon [ ]salubre [ _]Presde source de pollution
Chauffage : [ ]Radiateur [ ] Resistance [ ]poéle [ ] Autre [ ]Bonétat [ ]Mauvais état
Aération [] oui [ JNon Chauffe-eau [_]dans la salle de bain [ ] Ailleurs

Habitudes tabagiques

Statut : [ JFumeur [ ] Non-fumeur [ JF. passif [ ] Ex-fumeur Arrété depuis........coeeuene
Type de tabac: [ |Cigarette [ ] Cigare [ ] Pipe [ ] E-cigarette [ |Tabac a rouler [ ] Chicha
[ ]T. a priser [ ]Blond [ ]Brun [ ] Avec filtre [ ]Sans filtre Golt....ceruunnee

Fumez-vous d’une maniére: [ | Occasionnelle [ | Réguliere [ ] Quotidienne

Marque de cigarette .......cccvvverces cevrcerrneriseeineecnnennns Changement de marque: |:| Oui |:|Non
POUrQUOI:........oeeiiiiiieee e Consommation [ ] Excessive [ ]Raisonnable [ ] Faible
Comment jugez-vous votre dépendance au tabac : |:|Forte |:| Moyenne |:| Faible
Age de la 1° cigarette............ ans Vous fumez |:|Seul |:|Accompagné |:|Devant un non-fumeur
[ ] Maison [ ]Au balcon [ JAu travail [ ]Lieu publics [ ]Devant enfant[ JAutre
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|:| Entourage

Parent fumeur [ ] Oui [ JNon

|:| Oui |:|Non

Prix du paquet de cigarette : [ _|Trop cher

Circonstances de début :

Ami fumeur

Ou vous procurez-vous votre tabac:

ATCD: |:|Cardiaque |:|Respiratoire
Diabete

[ ]Fracture os [_JAnémie
Pathologie liée au tabac :.......cccceevveevrerrrrnireenceeseennne
Traitements assoCies : .....ccccuvereeriesesseesecsessessessessenens
Addiction

Combien de cigarettes fumez-vous par jour ?
Taux de nicotine de vos cigarettes (en mg) ?
Inhalez-vous la fumée ?

Quand fumez-vous le plus ?

A quel moment aprés le réveil fumez-vous votre 1°

(0)

Quelle cigarette vous parait la plus indispensable ?

(0)

Trouvez-vous difficile de ne pas fumer dans les endroits interdits ? [_|Oui (1)

Fumez-vous méme si une maladie vous oblige a rester au lit ?

[

Niveau de dépendance : |:|Peu oupasOa3

Que pensez-vous des campagnes de prévention | _]Ennuyeux

sais pas

[
[

Pensez-vous que les images sont plus efficaces: [ |

Etes-vous sensible a ces campagnes:

Les textes sur les paquets ont unimpact :

Enfant fumeur

Collegue fumeur

[ ]curiosité [ ]Stress

|:|Ennui |:|Autre

[] oui [ INon Fumeurs /famille

|:| Oui |:|Non

[ JApproprié [ ]Pas assez cher

|:|Cancer

[ ]Buccodent [ ]cutané/ongle [ ]

. [ ]>25 [ ]16-25
[ ]>150, [ ]8a1,5
[ JToujours [ _]Parfois

|:|Matin

[ J<16 (2-1-0)
[ ]<0,8(2-1-0)
[ JJamais (2-1-0)

[ ] Aprés midi [ ]Soir [ ]Egalement (2-1-00)

" cigarette? [ J< 30 min (1) [ ]>30min
[ ] La premiére (1) [ ]June autre

[ ]Non (0)

[ Joui (1) [ ]Non (0)

[ ]Tres forte + 10

[ Jinutile [ Jle ne

Dépendant4 36 [ | Forte7 39

[ Jutile

Oui [ ]Non [ Jpeut étre
Oui [ JNon [ JPeut étre
Oui [ JNon [ ]peut étre
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Etes-vous influencé par les publicités du tabac: [ ] Oui [ JNon [ ]peut étre

Concernant l'interdiction de fumer dans les lieux publics, vous &tes: [ |Pour [ ]contre
Sevrage
Voulez-vous arréter de fumer [ JOui [ JNon Avez-vous essayé d’arréter volontairement [ JOui [ ]JNon

Pourquoi : [_|Peur de maladie [ ] Complications [_]Décés d’un proche a cause du tabac [_]Entourage

[ ]Economie [ ]Jodeur génante [ JAutre
Combien de tentative d’arrét : .........ccceeeveeeveennns Durée de la tentative d’arrét la plus longue : .......................
Recours aux médicaments ? [ | Oui [ INon Aide psychologique ? [ ] oui [ INon
Souhaiteriez-vous &tre aidé: [ ] Oui [ INon  Savez-vous ol obtenir I'aide : [ ] oui [ INon
Connaissez-vous réellement les dangers du tabac ? [ ] Oui [ JNon  Sacomposition :[ | Oui [ ]Non

Autres habitudes

Act. Sportive: [ | Oui [ JNon [ ] Réguliere [ ] Occasionnelle  Laquelle : .....oceeeeeeeeernnns
Addictions : [_]Alcool [ ]orogues [ Jeux [ JAutre

Analyse toxicologique

Nombre de cigarettes fumées avant la mesure du CO ................ Délai de la derniére cigarette
fumée ................... Min
CO air expiré........ccevverveeeeernennen Hbco....ccceeeeveennne

Bilan biochimique :

(03 To] 11 =] oo | PO

GlyCemie....ueeeeeecrreceere e e
Ferritine... e seneaeeeenes

Fer SEriqUe......unnmreecrrecrrreneseesnesneseennns

Bilan hemobiologique :
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Résumé :

Le tabagisme est une source de monoxyde de carbone (CO) toxique directement responsable de la diminution
des capacités physiques et des pathologies cardiovasculaires. L objectif de cette étude transversale descriptive
menée d’Octobre 2017 a Mars 2018 était de décrire le taux de monoxyde de carbone dans 1’air expiré (COE), les
parametres biochimiques et hémobiologies chez les fumeurs actifs par rapport aux non-fumeurs au CHU
Tlemcen. Résultats : parmi les 90 sujets inclus, 38 étaient fumeurs actifs (42%) avec une moyenne d’ages de
30,44+ 8,37 ans. Chez les fumeurs de <1 paquet/jour, le taux de COE =11,5+ 2,65ppm et ’HBCO= 2,85+1,1%.
Chez les fumeurs de 1 a 2 paquets/jour, COE =12,83+2,1ppm et HBCO = 3,56+1,4% ce qui était
significativement plus élevé que chez les non-fumeurs (COE 2,8+1,4ppm et HBCO= 0,92+1,17%. Chez les
fumeurs, le COE et I’HbCO étaient corrélés entre eux et avec le nombre de cigarettes fumées par jour. Le taux de
LDL était 0,9740,17g/l chez les fumeurs de <l paquet/jour et de 0,98+0,22g/l chez les fumeurs de 1-2
paquets/jour et significativement plus élevé que chez les non-fumeurs (0,90+0,23g/l). Conclusion : le tabagisme
génére des effets néfastes sur 1’organisme en augmentant le taux de CO qui remplace 1’0xygéne et conduit a des
anomalies cardiovasculaires et lipidiques.

Mots clés : Tabagisme, Monoxyde de carbone, Carboxyhémoglobine, air expiré.

Abstract :
Smoking is a source of carbon monoxide causes (CO) a toxic directly responsible for the decrease in physical
abilities and cardiovascular diseases. The objective of this cross-sectional study carried out from October 2017 to
March 2018 was to describe the level of expired air carbon monoxide (COE), biochemical and hemobiologic
parameters in smokers vs non-smokers. Results: among 90 persons includes, 38 were smokers (42%) with age
average of 30.44+ 8.37 years. Smokers of < pack per day had a COE=11.5 + 2.65ppm and a HbCO=2.85 +
1.1%. Those smoking 1 to 2 packs had a COE= 12.83 + 2.1ppm and a HbCO=3.56 + 1.4%, significatively higher
comparing to non-smokers (COE 2.8 + 1.4ppm) and (HBCO 0.92 + 1.17%). COE HbCO were correlated with
the number of cigarettes smoked per day. The LDL rate in smokers <1 pack per day =0.97 = 0.17g / 1, for
smokers 1-2 packs per day = 0.98 + 0.22g / | and significantly higher than non-smokers (0.90 + 0.23g / I).
Conclusion: smoking causes harmful effects on the body by increasing the rate of CO witch replace oxygen and
lead to cardiovascular and lipid anomalies.
Key words: Smoking, Carbon monoxide, Carboxyhemoglobin, air expired.
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