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Abstract

Recent studies shed light on the blood and biochemical abnormalities resulting from tobacco
consumption. The study examines certain toxic compounds present in tobacco (nicotine and carbon
monoxide), which are inhaled during smoking. Blood composition analysis (complete blood count)
and biochemical analysis (creatinine, triglycerides, total cholesterol including high-density
lipoprotein or HDL and low-density lipoprotein or LDL cholesterol, liver enzymes TGO, TGP, and
calcium) were conducted on smokers, compared to non-smokers, to understand the impact of
tobacco on blood levels. The results showed an increase in red and white blood cell counts,
hematocrit, hemoglobin, and platelets, as well as an increase in certain biochemical indicators such
as cholesterol, LDL, creatinine, liver enzymes, and triglycerides, with a decrease in calcium and
HDL. Tobacco consumption increases the risk of cardiovascular diseases, vascular disorders, blood
clots, and infections. Therefore, it is crucial to raise awareness about the harmful effects of tobacco

and encourage smoking cessation to improve health.

Keywords: tobacco, abnormalities, blood, biochemical, smoking, smokers.



Résumé

Les études récentes mettent en lumiere les altérations sanguines et biochimiques résultant
de la consommation de tabac. L'étude examine certaines substances toxiques présentes dans le tabac
(nicotine et monoxyde de carbone) inhalées lors de la cigarette. Des analyses sanguines (numération
de la formule sanguine) et des analyses biochimiques (créatinine, triglycérides, cholestérol total, y
compris le cholestérol HDL (high-density lipoprotein) connu sous le nom de "bon cholestérol” et le
cholestérol LDL (low-density lipoprotein) connu sous le nom de "mauvais cholestérol”,
transaminases TGO, TGP, et calcium) ont été effectuées sur les fumeurs, comparées aux non-
fumeurs, afin de comprendre l'impact du tabac sur le sang. Les résultats ont montré une
augmentation du nombre de globules rouges et blancs, de I'hnématocrite, de I'némoglobine et des
plaquettes sanguines, ainsi qu'une augmentation de certains indicateurs biochimiques tels que le
cholestérol, le LDL, la créatinine, les transaminases hépatiques et les triglycérides, avec une
diminution du taux de calcium et du HDL. La consommation de tabac augmente le risque de
maladies cardiovasculaires, de troubles vasculaires, de caillots sanguins et d'infections. 1l est donc
essentiel de sensibiliser aux effets néfastes du tabac et de promouvoir le sevrage tabagique pour

améliorer la santé.

Mots clés: tabac, altérations, sanguines, biochimiques, fumeurs, sensibilisation, tabagisme.
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Introduction Générale

Le tabagisme est une habitude largement répandue a I'échelle mondiale et constitue un grave
probléme de santé publique. Les conséquences néfastes du tabac sur la santé sont bien documentées,
et ses effets délétéres ne se limitent pas aux systémes respiratoire et cardiovasculaire. En effet, de
nombreuses études ont révélé que le tabagisme peut entrainer des perturbations significatives au

niveau hématologique et biochimique 1,

Les perturbations hématologiques chez les consommateurs de tabac sont marquées par des
altérations de divers parametres sanguins, tels que le taux d’hémoglobine, le nombre de globules

rouges, le volume globulaire moyen, et la vitesse de sédimentation [°21,

Ces changements peuvent étre le résultat des composés toxiques présents dans la fumée de
tabac, tels que par exemple le monoxyde de carbone, qui a la capacité de se lier a I'nemoglobine et
de reduire son affinité pour l'oxygene, compromettant ainsi le transport adéquat de I'oxygéne vers

les tissus 031,

Sur le plan biochimique, le tabagisme peut entrainer des perturbations au niveau des enzymes
hépatiques, des lipides sériques, du metabolisme des glucides, et des marqueurs inflammatoires tels
que la protéine C-réactive (CRP) (%, La toxicité des composés chimiques présents dans la fumée de
tabac peut induire une inflammation chronique et une dysfonction des cellules hépatiques,

conduisant a des altérations des enzymes hépatiques et des profils lipidiques [,

De plus, la consommation de tabac est associée a une augmentation du stress oxydatif, qui est
caractérisé par une augmentation de la production de radicaux libres et une diminution des systemes
antioxydants. Cela peut entrainer des dommages cellulaires, une altération de I'équilibre oxydant-

antioxydant, et une perturbation des mécanismes de défense de I'organisme [,

Cela peut entrainer des dommages cellulaires, une altération de I'équilibre oxydant-

antioxydant, et une perturbation des mécanismes de défense de I'organisme 71,

Cette mémoire se propose d'examiner les perturbations hématologiques et biochimiques
observées chez les consommateurs de tabac. Elle abordera les mécanismes sous-jacents de ces
perturbations, les facteurs de risque associés au tabagisme, ainsi que les conséquences cliniques

possibles sur la santé des individus. Elle subdivise en 02 parties.
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Partie n°01: Syntheses bibliographique
Qui subdivise en 03 chapitres:

+ 1% chapitre : Le tabac — historique, composition et effets sur certains systémes corporels.
4 2°M chapitre : I’hémato-toxicité du Tabac.

4 3°Me chapitre : la toxicité du Tabac au niveau des paramétres biochimiques.
Partie n°02 : Synthese pratique.

Qui traite les résultats et discussions.
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CHAPITRE 01 Généralités sur le Tabac

1. Historique

Pour connaitre I'histoire du tabac il faut revenir plusieurs années en arriere, avant la
découverte des Amérique, le tabac est surtout une plante sacrée et curative utilisée par des prétres et
des "chamanes». Il sert a communiquer avec les esprits et a apaiser des douleurs, en 1492,
Christopher Colomb découvre I’Amérique et en méme temps le tabac qui va se répandre
rapidement en Espagne et au Portugal puis dans le reste de I’Europe %],

Le 21 janvier 1971, la premiére coopération tabacoles Les premieres graines de tabac furent
rapportées en Europe en 1520.au Portugal, quelques années plus tard, le tabac était cultivé et utilisé
comme une plante médicinale. Gean Nicot ambassadeur de France qui décida d'envoyer les feuilles
de tabac a la reine Catherine de Médicis, pour calmé la migraine sous le nom de herbe a la reine ou
"Catherine™ et aprés qui apparait le terme "nicotiana". Des la fin du XV1 e siécle, le tabac est connu
dans le monde entier et on lui préte alors de nombreuses vertus thérapeutiques. En 1580, il parvient
en Turquie, Véritable porte vers I'Asie; et I’Afrique 'entrée s'est fait par le Maroc en 1593. Le
XVl1léme siécle et les premiéres oppositions au tabac imposer des sanctions severes aux fumeurs
dans certains parties du le monde. Le XIXeme siécle et la naissance du tabagisme En 1809, Louis
Nicolas Vauquelin, professeur de chimie a I’Ecole de médecine de Paris, isole le principe actif du
tabac: la nicotine, appelée ainsi en référence a Jean Nicot. La cigarette apparait entre 1830 et 1840

et constitue un moyen efficace et peu coliteux pour I'utilisation du tabac ©°1,

Est créée en Alsace .pendant les 10années suivantes ; des coopératives dans toutes les régions

sont établies %8,
2. Le Tabac
2.1. La plante de tabac

De la famille des Solanacées (regroupant beaucoup d'autres plantes d'un grand Intérét
agricole: pomme de terre, tomate, aubergine, piment, etc. Le genre "Nicotiana™ (nom crée en 1565
en honneur de Jean NICOT), regroupe entre autres tous les tabacs cultivés. Le genre fut décrit par

Tournefort pour la premiére fois en 1719 101,

Le tabac est une plante herbacée annuelle qui peut atteindre une hauteur allant de 1 a 3
meétres. Elle posséde une tige dressée, robuste et ramifiée, recouverte de feuilles larges et ovales.
Les feuilles sont vertes et peuvent mesurer de 30 a 60 centimetres de longueur. Elles sont alternes,
simples et ont une texture épaisse. Les fleurs du tabac sont regroupées en grappes terminales et sont

généralement de couleur blanche, bien qu'il existe des variétés aux fleurs roses ou rouges [,




CHAPITRE 01 Généralités sur le Tabac

2.2. Classification systématique de la plante du tabac .

& Espéce : Nicotiana tabacum et Nicotiana rustica
& Genre : Nicotiana

@ Famille : Solanacée

& QOrdre : Personnatae

& Sous classe : Dialypetales,

@ Classe : Dicotylédones

& Sous division : Angiospermes

< Division : Spermaphytes

& Regne : Végétal

2.3. Classification d’aprés la morphologie
2.3.1. Nicotiana Rustica
Composé de 9 especes, ce sous genre est connu pour sa trés grande richesse en nicotine.

2.3.2. Nicotiana tabacum

Ce sous genre est composé de 6 espéces et connait un intérét économique trés important.
Deux grandes especes de tabac sont connues.
2.3.2.1. Nicotiana tabacum L. (grand tabac)

Il représente 90% de la production mondiale. Avec une taille de 2 métres, Nicotiana tabacum
L. est une plante peu ramifiée aux feuilles simples, alternes, sessiles, velues et vigoureuses, ovales
et lancéolées courtement acuminées au sommet décurrent a la base. Les fleurs sont grandes cymes
terminales rougeatres, blanches, roses parfois crémées, infundibuliformes, corolle de 4 cm de long,
calice de 1,5 cm a lobes longuement acuminés. Les fruits sont des capsules ovoides de 2 cm de long

renferment une multitude de grains brunétres minuscules 1%,
2.3.2.2. Nicotiana Rustica L. (petit tabac)

Il représente 10% de la production mondial ; Plante plus ramifiée Arrondies ou obtusément
acuminées au sommet et a la base avec un pétiole de 4 cm. Les fleurs sont de cymes terminales et
sont de fleurs jaunes ou jaune verdatres, villeuses, corolle de 2 cm de long 6 a 7 mm de diameétre, a
lobes arrondis ou obtusément acuminés, calice de 1 cm de long a lobés triangulaires. Les fruits sont

Capsulés globuleuses de 12 mm de diamétre, renfermant de grosses graines moins nombreuses 1.
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3. Les différents types du tabac
On distingue quelques types du tabac en suit
3.1. Tabac virginie

Le plus connu et le plus utilisé au monde ;il représente 70 de la production mondial de tabac
; puis séchés rapidement a I’aire chaud dans des grands fours , le (flue-curling) ce qui leur confere

leur couleur variant du jaune citron a I’orange 21 .
3.2. Tabac Burley

Le Burley est un tabac Iéger relativement récent avec une excellente saveur. C'est la seconde
variété de tabac la plus cultivée au monde, principalement au Brésil, au Mexique, dans quelques
états américains; Les plants de Burley sont generalement récoltés en entier, avant d'étre séchés a

I'air libre dans de grandes granges ventilées, le «air-curing» 2,
3.3. Tabacs orientaux ou « tabacs turcs »

Sont cultivés dans tout I'est du bassin mediterranéen, notamment en Syrie, en Grece, au Liban,
en Iran, en Irak, le couleur jaune pale a beige. Cultivées dans des conditions arides puis séchées au

soleil, elles acquiérent une saveur douce, épicée et plus ou moins sucrée ™21,
3.4. Tabac bruns

Originellement, ces tabacs sont proche des types traditionnelles d’ Amérique du sud ; ils sont
ou ont été cultivée dans la plupart des pays tabacoles et sont généralement bien acclimatés aux

régions tempérées, parmi les tabacs bruns; on trouve des tabacs pour cigares et pour cigarettes 131,

Figure 01. Types de plante du tabac [,
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4. Modes de consommation du tabac

Le tabac est principalement consommé sous deux modes le tabac fumé, et le tabac non fumé.
4.1. Le tabac fumé
4.1.1. Lacigarette

Les cigarettes sont parmi les produits les plus mortels et les plus addictifs jamais produits par
I’humanité. Consommeées selon les intentions de leurs fabricants, elles tuent environ la moitié de
leurs utilisateurs. Plusieurs aspects de la cigarette et de son évolution ont un effet important sur les
dommages qu’elle provoque en matiére de santé publique. La cigarette moderne est issue d’une
variante du cigare, apparue au XVle siecle, qui permettait de fumer des bribes de tabac en les
enveloppant dans un petit tube en papier. On a ensuite commencé a fabriquer des cigarettes a 1’aide
de tabac séché par une technique qui acidifié le tabac et sa fumée. Or la fumée acide doit é&tre
inhalée pour assurer une absorption efficace de la nicotine, et la fumée acide des cigarettes est plus

facile & inhaler que la fumée légérement alcaline caractéristique des cigares 41,

4.1.2. Lecigare

Les cigares sont des rouleaux de tabac enveloppés dans une feuille de tabac ; Ils contiennent
en genéral plusieurs fois plus de tabac que les cigarettes, mais leur taille est beaucoup plus variable
et va de celle d’une cigarette a des produits qui en ont plusieurs fois le diametre et contiennent
autant de tabac qu’un paquet de 20 cigarettes, La fumée de cigares cause le cancer du poumon, de
I’cesophage et du larynx, et la cavité buccal n’est pas méme nécessaire d’allumer un cigare pour que
le consommateur soit exposé a la nicotine et a d’autres substances. Le simple fait de tenir en bouche
un cigare non allumé met I’utilisateur en contact avec le tabac et ses poisons. Ce phénomene est dl
a la nature alcaline de ce tabac, par rapport au tabac acide des cigarettes, qui permet une absorption

de nicotine méme & partir d’un cigare éteint 41,

4.1.3. Les pipe

La fumée de pipe a été beaucoup moins étudiée que la fumée de cigarette, ou méme de
cigare: pourtant, ce qui est vrai de la fumée de cigare semble étre en grande partie vrai de la fumée
de pipe. Ainsi, la fumée de pipe tend a étre plus alcaline que celle des cigarettes, et n’a donc pas
besoin d’inhalation directe pour entrainer une forte dépendance a la nicotine. Compte tenu des
quantités relativement importantes de tabac habituellement introduites dans la pipe, le fumeur de

pipe et les non-fumeurs peuvent étre exposés a des volumes de fumée équivalents a ceux de
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plusieurs cigarettes. Les fumeurs de pipe présentent un risque notablement supérieur de maladies,
notamment la broncho-pneumopathie chronique obstructive, les cancers de la bouche, de la téte et

du cou, le cancer du larynx, le cancer de 1’cesophage et le cancer du poumon 41,
4.1.3.1. Les pipes a eau (houkas, bangs, narguilés, shishas)

Les pipes a eau sont d’usage courant depuis des si¢cles en Asie du Sud-Est et au Moyen-
Orient, procurant un sentiment illusoire de pouvoir fumer du tabac en toute sécurité., , Les houkas,
bangs, narguilés et shishas en sont des variantes régionales. Les pipes a eau sont fabriquées de
différentes facons qui permettent a la fumée d’une substance de passer en bulles a travers de 1’eau

avant inhalation 4,
4.1.4. Bidis

Sont de petites cigarettes roulées a la main, le plus souvent confectionnées en Inde et dans
d’autres pays d’Asie du Sud-Est. Bien que plus petits que les cigarettes classiques, les bidis peuvent
étre tout aussi mortels et addictifs que ces derniéres. Ils contiennent en général quelques centaines
de milligrammes de tabac, enveloppé dans une feuille de tendu ou temburni (Diospyros
melanoxylon) ; La fumée de bide a été associée a un triplement du risque de cancer de la bouche par
rapport aux personnes n’ayant jamais fumé, ainsi qu’a un risque accru de cancer des poumons, de

I’estomac et de I’cesophage 141,

Figure 02. Bides %

4.1.5. kreteks (cigarettes aux clous de girofle)

Les kreteks sont aussi appelés cigarettes aux clous de girofle e, car ils contiennent en général
40% de clous de girofle e et 60% de tabac Ils constituent la forme de cigarette dominante en

Indonésie, et sont aujourd’hui commercialisés dans d’autres pays et par I’Internet 4],
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Figure 03. kerteks (%

4.2. Le tabac non fumé
4.2.1. Le tabac a chiquer

Le tabac a chiquer est donc miché ou sucé, mais il n’est pas avalé. Les feuilles de tabac sont
séchées a I’air, moulues, partiellement fermentées et mélées a des substances aromatisants ou a des
colorants. Le tabac a chiquer peut étre constitué par des feuilles de tabac isolées, tressees ou
roulées, I’est placé volontiers entre les dents et la lévre inférieure, ou dans le repli de la joue, ou il

peut étre laissé pendant plusieurs heures 1261,
4.2.2. Le tabac a priser

Etait destiné & étre aspiré dans le nez. Mais dans les pays anglo-saxons, le terme de snuff
désigne également le tabac finement moulu destiné a la consommation orale, qui est fabriqué sous

forme humide (moist snuff) et contient alors 20 & 50% d’eau, ou sous forme séche 161,
4.2.3. Shammah (synonyms: Makla Ifrikia, Yemeni snuff)

Le shammah est une préparation contenant du tabac, largement répandue en Afrique du Nord,
est un mélange composé de tabac en poudre, de carbonate de calcium, de carbonate de sodium, de
cendres, de poivre noir, d’huiles et de substances aromatiques; Le shammah est positionné dans la
cavité buccale au niveau du plancher buccal, derriére la levre inférieure ou dans le pli de la joue I

se présente sous forme d’une poudre de couleur brun-noire, a I’odeur &cre 161,
4.2.4. Le gutka

Une catégorie tres importante de tabac oral sans fumée fabriqué commercialement. Il s’agit

d’un mélange aromatisé et adouci de noix d’arec, de cachou, de chaux, de tabac et d’autres
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condiments; le taux de croissance de la consommation de gutka a dépassé celui des formes de tabac
a fumer; e tabac employés en Inde et en Asie du Sud-Est 61,

5. La culture de tabac

Le processus de culture du tabac débute en mars lorsque les graines sont semées en pépiniére
ou sur des semi-flottants. Les jeunes plants émergent et se renforcent avant d'étre transplantés en
plein champ vers la mi-mai. Au début de I'été, ces plants atteignent une hauteur d'environ 1,80
meétre, marquant ainsi le début de la floraison. A ce stade, les cultivateurs coupent rapidement la
fleur située au sommet de la plante afin de favoriser le développement maximal des feuilles. Chaque
pied compte environ une vingtaine de feuilles larges et gaufrées, avec des bords légérement
retombants. Les premiers signes de décoloration annoncent la récolte imminente, qui a lieu
principalement pendant les mois de juillet et daolt. Cette étape nécessite une main-d'ccuvre
nombreuse et attentive. Ensuite, le tabac est séché dans des enceintes soufflant de l'air chaud ou
dans des séchoirs traditionnels ou serrés. A l'automne, il est tri¢ avant d'étre livré aux centres d'achat

des coopératives %81,
6. Les principaux constituants du tabac
6.1. Nicotine

La nicotine se présente sous la forme d'un liquide huileux incolore, avec une odeur acre de

pyridine ou de tabac. Elle est tres soluble dans I'eau et soluble dans le alcools (éthanol: 50 mg/mL).

Principalement responsable de la dépendance physique, La nicotine est un alcaloide de
formule chimique C10H14N2 présent dans le tabac. C'est une substance psychoactive, trop toxique,
dérivé d’une plante nommée Nicotiana Tabacum, qui est utilisée comme un psychotrope, en
paralléle c’est une drogue stimulante qui accélere la transmission des messages entre le cerveau et
le corps, C'est le principal ingrédient psychoactif des produits du tabac. Les produits tels que les
cigarettes, les cigares, le tabac a pipe, le tabac a chiquer, le tabac a priser humide et sec et les

feuilles séchées du plant de tabac contiennent tous de la nicotine &1,

Figure 04. La composition chimique de nicotine (C1oH14N2) 1281,
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6.1.1. Mode d’action du Nicotine

La nicotine est absorbée selon le ph du milieu. Au milieu acide la nicotine devient sous forma
ionisée donc elle ne peut pas traverser les membranes facilement, par contre, au milieu
physiologique (ph =7) la nicotine devient non-ionisee, elle peut traverser les membranes facilement.
Le ph du fumé du tabac est acide, donc cette acidité ne permet que une faible absorption par voie
buccale, par I’énorme surface de 1’épithélium alvéolaire, la nicotine est absorbé par I’inhalation, au
niveau des poumons, et grace au taux élevé du flux sanguin des capillaires pulmonaires , la
nicotine est absorbée par la circulation systémique, La nicotinémie augmente rapidement lors de la
consommation d’une cigarette. La nicotine absorbée se distribue rapidement dans divers organes, et
il ne lui faut qu’une dizaine de secondes pour atteindre le cerveau (deux fois moins par injection

intraveineuse).

Le cas normal d’action du récepteur nicotinique : aprés ouverture du canal sodique par liaison

de I’acétylcholine, le récepteur passe par un état désensibilisé avant de revenir au stade de repos ou

d’étre renouvelé 19,

Acétylcholine v Physiologie
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Figure 05. Les conditions physiologiques normales d’action d’un récepteur nicotinique ™81,

La nicotine imite un neurotransmetteur naturel: l'acétylcholine. Elle se fixe sur les récepteurs
dits «nicotiniques». La fixation de la nicotine ou de l'acétylcholine sur le récepteur conduit a
l'ouverture d'un canal qui laisse passer des ions Na+. La membrane du neurone est alors

dépolarisée: le neurone est excite.
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Figure 06. Les conditions tabagiques d’action de la nicotine sur un récepteur nicotinique ™€,
6.1.2. La toxicocinétique / métabolisme de la Nicotine

La nicotine est rapidement absorbée par voies orale, cutanée et respiratoire. Chez I’homme, la
nicotine est retrouvée dans plusieurs organes dont le cerveau et le foie et est capable de traverser la
barriére placentaire. Elle est métabolisée, principalement au niveau hépatique; plusieurs metabolites
ont éte identifiés, dont la cotinine et la nicotine N-oxyde. La nicotine est rapidement éliminee par

les urines 19
L’absorption

L’absorption de la nicotine a travers les membranes biologiques dépend du pH : en milieu
acide, la nicotine est présente sous forme ionisee et ne passe pas facilement les membranes. Par voie
orale, sa biodisponibilité est incompléte en raison d’un effet de premier passage. Apres ingestion, le
pic de concentration sanguine est atteint entre 30 minutes et 1 heure. L’importance ou la vitesse
d'absorption varient considérablement selon les individus. Par voie cutanée, la nicotine est bien
absorbée: dans une étude sur 12 volontaires, I’absorption moyenne a partir d’un patch
transdermique est de 14%. Par voie respiratoire, 60 a 80% de la nicotine est absorbée. Certains
auteurs ont considéré que fumer une cigarette entrainerait une absorption d'environ 2 mg de nicotine

(équivalent & une concentration plasmatique de 0,03 mg/L) 191,
Distribution

Aprés absorption, environ 5% de la nicotine se retrouvent liés aux protéines plasmatiques ;
compte tenu de la demi-vie d’élimination trés rapide (environ 2 heures mais grande variabilité

interindividuelle), aucune accumulation de la nicotine n’est attendue L'affinité de la nicotine est la




CHAPITRE 01 Généralités sur le Tabac

plus élevée dans le foie, les reins, la rate, les poumons, et est faible dans le tissu adipeux. La
nicotine se lie également aux tissus du cerveau avec une affinité élevée (liaison aux récepteurs
nicotiniques de I’acétylcholine). La nicotine est également retrouvée dans le suc gastrique et la
salive, ainsi que dans le lait maternel ; elle traverse la barriere placentaire et est retrouvée dans le
sérum feetal ainsi que dans le liquide amniotique, dans des concentrations Iégerement supérieures a

celles du sérum maternel 1191,

Métabolisation

85 a 90% de la nicotine sont metabolisés avant excrétion. Six métabolites primaires de la
nicotine ont été identifiés, les 2 principaux étant la cotinine et la nicotine N-oxyde. La cotinine est
formée par oxydation hépatique de la nicotine par des cytochromes P450 (CYP 2AG6,
principalement), correspondant a la voie de détoxication majeure. Soixante-dix a 80% de la nicotine
sont métabolisés en cotinine, qui est ensuite hydroxylée en trans-3’-hydroxycotinine (métabolite
majeur de la cotinine); la cotinine N-oxyde et la 5’-hydroxycotinine ont également été identifiées
comme métabolites de la cotinine dans I’urine humaine. La cotinine inchangée représente 10 a 15%
de la nicotine et des métabolites totaux retrouvés dans 'urine. Il existe une grande variabilité
individuelle du fait d’un important polymorphisme génétique de I’activit¢ CYP et UDP glucuronyl
transférase (UGT). Le deuxieme métabolite primaire de la nicotine en importance est la nicotine N-
oxyde qui représente 4 a 7% des métabolites de la nicotine chez les fumeurs. Les reins et les

poumons sont aussi impliqués dans la métabolisation de la nicotine 19,
Elimination

La nicotine, la cotinine et les autres métabolites sont principalement excrétés via I’urine.
L’excrétion de la nicotine inchangée (5 a 10%) dépend du taux de filtration glomérulaire et de la
sécréetion tubulaire, avec une réabsorption possible en fonction du pH urinaire. La demi-vie
d’¢élimination urinaire de la nicotine est d’environ 2 heures, mais présente une grande variabilité
inter-individuelle (1 a 3 heures). Par exemple, la clairance semble plus élevée chez la femme que
chez ’homme. De la méme fagon, il a été montré qu’une courte abstinence chez les fumeurs était
associée a une augmentation de la clairance. Plusieurs facteurs influencent la toxicocinétique de la

nicotine, parmi lesquels: 1’age, le sexe, le régime alimentaire et les traitements médicaux ™91,

6.2. Le monoxyde du carbone

Le monoxyde de carbone est la plus simple forme des oxydes du carbone. La molécule est
composée d'un atome de carbone et d'un atome d'oxygéne; sa formule brute s'écrit CO et sa formule

semi-développée C=0 ou |C=0]. Ce corps composé est a I'état gazeux dans les conditions normales

-10-
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de température et de pression. Lorsqu’on brlle le tabac, il se produit une combustion, cette
combustion produit du monoxyde de carbone (CO), un gaz incolore et inodore mais tres toxique,
directement responsable de la diminution des capacités physiques et sexuelles. Le CO se fixe sur les
globules rouges en prenant la place de ’oxygéne dans le sang ce qui entraine une moins bonne
oxygénation des organes du cops. La réduction générale du niveau d’oxygene dans I’organisme
entraine une élévation du rythme cardiaque ainsi qu’une augmentation de la pression sanguine

entrainant un risque d'accident grave accru au cours de I'effort physiques I,

6.3. Les irritants

Lors de la combustion du tabac, des différents substances irritants, qui attaquent directement
le systéeme respiratoire, se révélent, I’acétone, des phénols et de I’acide cyanhydrique, ces
substances agressent les muqueuses, modifient le tapis mucociliaire des bronches et petites
bronchioles, tout en altérant la protection des parois alvéolaires; ce qui entraine une diminution des
capacités respiratoires. Ces substances irritantes favorisent 1I’inflammation des bronches et la toux,

elles sont également a I’origine de certaines maladies comme la bronchite chronique 21,
6.4. Les additifs

Sont des substances que I’industrie du tabac utilise a dessein dans ses produits, toxiques, ils

sont utilisés pour des plusieurs raisons:

» pour contréler la fagon dont la cigarette se consume,
» pour maintenir I'humidité du tabac et éviter ainsi qu'il se desséche.
> et plus notamment pour donner un arome particulier a la cigarette dans le but de fidéeliser le

consommateur a sa marque.

Ils augmentent I’effet de dépendance aux produits du tabac, et les rendent plus attrayants et
agréables pour le consommateur et masquer certains effets indésirables liés a l'inhalation de tabac

bralé. Par exemple, les additifs:

» masquent le goQt amer et la forte odeur de la fumée inhalée;
» adoucissent la fumée inhalée, réduisant ainsi l'irritation qu'elle cause aux voies respiratoires
(ce qui en réalité cache tout signal du danger que représente la fumée de cigarette)

> blanchissent la fumée et les cendres de la cigarette 21,
6.5 Les substances cancérigenes

Ce sont essentiellement

-11-
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6.5.1 Les goudrons

En chimie organique le goudron est une substance noiratre, visqueuse collante et gluante,
obtenue en distillant des matiéres organiques telles que la houille , certains bois et le tabac, est une
substance du couleur brun ou noir que , c’est un mélange de plusieurs de substances chimiques
créées par la combustion du tabac similaires a celle utilisée pour goudronner les routes, 90% de ces
substances sont cancérigénes (hydrocarbures polycycliques aromatiques, nitrosamines...). Il se

dépose dans tout I’appareil respiratoire selon deux mécanismes:

> Immobilisation des cils vibratiles de la trachée qui empéchent poussieres et bactéries de
descendre dans les poumons

> Par le recouvrement des alvéoles pulmonaires ou se passent les échanges gazeuses.

» Contrairement a la nicotine, les effets nocifs du goudron ne peuvent étre observés
immédiatement. Aujourd’hui, le taux de goudron est compris entre 0,5 et 2,5 mg par
cigarette. La quantité absorbeée dépend de la facon de fumer et surtout de la profondeur de
I’inhalation.

> améliorent l'aspect de la cigarette 22231,
6.5.2. Le plomb

Le fumée du tabac contient du plomb, le Pb pénetre dans I’organisme par les voies

pulmonaire, cutanee, digestive ;

» Par la voie digestive 10% du Pb ingéré avec les aliments et les boissons qui sont absorbées.

» Par la voie pulmonaire 35% du Pb inhalé avec I’air sont déposé dans les voies respiratoires
alvéolaires et dans les régions profondes de I’appareil trachéobronchite

> Le transport du Pb absorbé s’effectue presque exclusivement par fixation sur le globule
rouge.

» Ladistribution tissulaire se fait entre le squelette et les tissus mous. Le squelette est le site

essentiel de stockage.

Le plomb se localise dans les zones de formation osseuse active riche en calcium, cette
fixation serait le reflet d’'une exposition cumulative a long terme les tissus mous, en particulier la
moelle osseuse, les cellules de lignée erythroblastique, rein, poumon et systéme nerveux dont la
concentration ne varie pas avec I’age. Le plomb se traverse facilement le placenta, il est éliminé par

02 voies principales :le tractus gastro-intestinal, et la voie urinaire.

-12 -
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» L’élimination intestinale concerne la partie non absorbée aprés I’ingestion et la fraction
absorbée rejetée par la bile.
» La voie urinaire : par la filtration glomérulaire : cette élimination est non plus lente et

plus faible que I’excrétion intestinale 4,
7. Processus de fabrication
7.1. La dessiccation

Le séchage est une étape clé : s’il est rapide, les tabacs obtenus sont relativement clairs, s’il

est lent, leur teinte est plus foncée.

Les conséquences de la dessiccation sont d’abord le jaunissement et la mort des feuilles puis

I’amidon étant alors transformeés en sucres. Les protéines ainsi que les pigments sont degradés.

Elle peut se faire soit a ’aide de combustibles (bois ou charbon), soit a I’air libre et par
exposition au rayonnement solaire. La dessiccation avec un combustible est le mode privilégié
(68% de la dessiccation mondiale), celle-ci ne durent en moyenne qu’une semaine versus 4 a 8
semaines pour la dessiccation a lair libre (32%). La dessiccation est réalisée par des entreprises
spécialisées, appelées First processors ou Leaf companies. Ces entreprises, installées dans les pays
producteurs, achetent le tabac vert aux cultivateurs et le revendent apres le traitement primaire aux
cigarettiers: ils font ainsi le lien entre le domaine de la culture et de la manufacture. Ce secteur

appartient a un faible nombre de sociétés, ce qui crée une situation d’oligopoles [2°!,
7.2 La fermentation

La fermentation est I'étape qui vient juste apres le séchage qui dure entre 3 semaines jusqu'a 2
mois, le principe dominant des méthodes de fermentation tendent a développer les propriétés
caractéristiques d’une feuille du tabac qui, a part la texture, sont: la couleur, la brillance et
Iélasticité 1261,

Elle pouvant étre également découpée en différentes étapes, il s’agit d’une phase cruciale dans
la fabrication de cigare. La premiere fermentation permet de tirer les exces de résine des feuilles. 11
faudra ensuite attendre plusieurs semaines avant le triage des feuilles en fonction de leur usage et
suivant la teinte, la taille et la qualité. Les feuilles seront dépourvues de leur nervure centrale a cette
étape. Ainsi commence la seconde fermentation permettant d’affiner les ardmes des feuilles et
d’¢éliminer les impuretés qui restent. La fermentation des tabacs fins se fera encore pendant, au

moins, une année avant de procéder a I’assemblage, la procédure nécessaire pour permettre la

-13-
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production d’un cigare. Durant cette phase le taux de nicotine diminue de méme que la quantité de
sucre, mais il se développe des acides gras, dés 1’alcool et des esters qui procurent au tabac son

caractére aromatique 2!,
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Figure 07. Le séchage et la fermentation des feuilles de tabac 27,

7.3 Réalisation des mélanges

En utilisant jusqu’a 30 tabacs différents de tabac, les mouillés pour avoir les hacher, enlever la
nervure centrale, etc. Le tabac est ensuite torréfié, ce qui lui donne son godt. Le produit ainsi haché
subit le plus souvent une opération de sucage durant laquelle les feuilles sont aromatisées par ajout
des agents de saveur et de texture comme 1’essences de vanille, de chocolat ou de menthol ...etc. Le
produit obtenu appelé «scaferlatiy. il est alors empaqueté et envoyé a I’'usine ou il est transformé en
cigare, cigarette... etc. Ces substances rendre la cigarette consommable et masquer les aromes

indésirables du tabac brut.

L’addition de ’ammoniaque comme additif permet d’¢lever le PH du fumé et ainsi augmenter

1’absorption de la nicotine au niveau des alvéoles 2],
8. L’intoxication par la Nicotine

L’intoxication par la Nicotine était augmenté depuis 2010 selon le centre antipoison
américain, plus particulierement chez les enfants moins de 5 ans, Malheureusement, les données
pharmacocinétiques et pharmacodynamiques sur les produits du tabac sont rares, et les études
portant sur ces produits sont compliquée. La nicotine est bien absorbée par les poumons, la
mugqueuse orale, le tractus intestinal et la peau, La nicotine a seulement 5% de liaison protéinique et
un volume de distribution de 2,6 L/kg. Elle est métabolisée de 80 a 90% par le foie (cytochrome
P450 2A6), principalement en cotinine (métabolite peu actif), mais une petite fraction du produit est
métabolisée par les poumons et les reins. La toxicité peut étre augmentée en présence d’une faible

activité du cytochrome P450 2A6. Ce faible niveau d’activité est plus frequent chez les Asiatiques
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et les Afro-Américains. Alors que la demi-vie de la nicotine est de 1 a 4 heures, celle de la cotinine
est de 20 heures. Par ailleurs, il est possible de détecter de la nicotine sous forme inchangée (2 a
35% d’une dose) dans les urines.

Une cigarette peut contenir de 13 a 30 mg de nicotine (biodisponibilité de 1 a 1,5 mg apres
inhalation), alors qu’un cigare peut en contenir de 15 a 40 mg. Cependant, dans le cas des cigarettes
électroniques (e-cigarette), il n’existe pas de maniére standardisée de les tester pour évaluer leur
toxicité. De plus, le profil toxicologique de cette sorte de cigarette peut varier considérablement
selon la provenance, les matériaux, le type et la source des ingrédients, de méme que selon I'usage
ou le non-usage de bonnes pratiques de manufacture. Les concentrations en nicotine peuvent varier
de 0 a 100 mg/ml dans ces cigarettes. L’apparition de signes muscariniques (diaphorése,
hypersalivation) est compatible avec une progression de la toxicité. A Iextréme, le décés peut
survenir par arythmie cardiaque ou par convulsions lors de la phase de stimulation ou par paralysie

musculaire précédée de fasciculations lors de la phase de dépression 281,
9. Les maladies pathologies liée au tabac
9.1. Sur le systéme respiratoire

Le tabagisme affaiblit le systeme immunitaire des voies respiratoires, ce qui rend les fumeurs
plus susceptibles de contracter des infections respiratoires, telles que les pneumonies et les

bronchites aigués 2],

Le tabagisme est la principale cause de cancer du poumon, responsable de plus de 80% des
cas. Les substances chimiques toxiques présentes dans la fumée de tabac endommagent les cellules

des poumons et peuvent entrainer la formation de tumeurs cancéreuses 1,

Tabagisme est un facteur de risque important pour le développement de la bronchite
chronique, une inflammation des bronches qui provoque une toux persistante et la production de
mucus. La fumée de tabac irrite les voies respiratoires et endommage les petits poils (cils) qui

aident & éliminer les sécrétions des poumons B2,

L'emphyseme est une maladie pulmonaire caractérisée par une destruction progressive des
alvéoles pulmonaires, les petites structures qui facilitent I'échange d'oxygéne et de dioxyde de
carbone. Le tabagisme est la principale cause d'emphyseme, car il provoque une inflammation

chronique et une détérioration des tissus pulmonaires [,
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9.2. Sur le systéeme neurologique

Accident vasculaire cérébral (AVC): Le tabagisme est un facteur de risque majeur pour les
AVC. Les substances chimiques présentes dans la fumée de tabac peuvent endommager les
vaisseaux sanguins, provoquer des caillots et entrainer des obstructions ou des ruptures des
vaisseaux sanguins dans le cerveau, ce qui peut conduire a un AVC. Selon I'American Stroke

Association, le tabagisme double le risque d'AVC) B3I,

Maladie d'Alzheimer : Plusieurs études ont suggéré une association entre le tabagisme et un
risque accru de développer la maladie d'Alzheimer. Le tabac peut affecter la santé vasculaire et
entrainer des dommages oxydatifs dans le cerveau, qui sont des facteurs de risque potentiels pour

cette maladie neuro dégénérative B4,

Maladie de Parkinson : Des études épidémiologiques ont établi un lien entre le tabagisme et
un risque réduit de developper la maladie de Parkinson. Cependant, il est important de noter que le
tabagisme n'est pas recommandé comme moyen de prévention, car les effets néfastes du tabac sur la

santé globale I'emportent sur tout bénéfice potentiel dans ce contexte 551,

9.3. Sur la vision et santé oculaire

Dégenérescence maculaire liée a I'age (DMLA): Le tabagisme est un facteur de risque
important pour le développement de la DMLA, une maladie dégénérative de la rétine qui peut
entrainer une perte de vision centrale. Selon une méta-analyse publiée dans le British Journal of

Ophthalmology, le tabagisme est associé & une augmentation significative du risque de DMLA 61,

Cataracte: Le tabagisme est un facteur de risque modifiable pour la cataracte, une
opacification progressive du cristallin de 1'ceil qui entraine une vision floue. Selon une étude publi¢e
dans I'American Journal of Epidemiology, les fumeurs ont un risque accru de développer des

cataractes par rapport aux non-fumeurs 71,

Syndrome de I'xeil sec: Le tabagisme peut augmenter le risque de développer le syndrome de
I'eeil sec, une condition caractérisée par une production insuffisante de larmes, ce qui provoque une
sécheresse, une irritation et une vision floue. Selon une étude publiée dans le British Journal of
Ophthalmology, les fumeurs ont un risque accru de syndrome de l'eeil sec par rapport aux non-

fumeurs [381,
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9.4. Sur le systéeme cardiovasculaire

Maladies coronariennes : Le tabagisme est I'un des principaux facteurs de risque de maladies
coronariennes, telles que I'angine de poitrine (douleurs thoraciques) et l'infarctus du myocarde (crise
cardiaque). Les produits chimiques toxiques de la fumée de tabac endommagent les parois des
arteres coronaires, favorisant la formation de dép6ts graisseux et de plaques d'athérosclérose. Selon
une étude publiée dans le New England Journal of Medicine, les fumeurs ont deux a quatre fois plus

de risques de développer une maladie coronarienne par rapport aux non-fumeurs B4,

Accident vasculaire cérébral (AVC): Le tabagisme est un facteur de risque majeur d'AVC,
une condition dans laquelle le flux sanguin vers le cerveau est interrompu, entrainant des lésions
cérébrales. Les substances chimiques présentes dans la fumée de tabac peuvent endommager les
parois des vaisseaux sanguins, favorisant la formation de caillots sanguins. Selon une étude publiee
dans le journal Circulation, les fumeurs ont un risque deux a quatre fois plus élevé de subir un AVC

par rapport aux non-fumeurs 10,

Maladie artérielle périphérique : Le tabagisme est associé a un risque accru de développer une
maladie artérielle périphérique, une affection dans laquelle les arteres des membres inférieurs sont
rétrécies, entrainant une réduction du flux sanguin vers les jambes et les pieds. Le tabagisme
endommage les parois des artéres et augmente la formation de plaques d'athérosclérose. Selon une
étude publiée dans le Journal of the American Medical Association, les fumeurs ont un risque trois
a cing fois plus élevé de développer une maladie artérielle périphérique par rapport aux non-

fumeurs (41,
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CHAPITRE 02 Les Parametres Hématologiques et la Toxicité du Tabac

1. Les parameétres hématologiques:
1. 1. L’hémogramme: Numération de la Formule Sanguine (NFS)

L'hémogramme est un test sanguin qui mesure les différentes cellules présentes dans le sang,
notamment les globules rouges, les globules blancs et les plaquettes. Il fournit des informations sur la
quantité, la taille et d'autres caractéristiques de ces cellules, ce qui peut aider a diagnostiquer des probléemes
de santé tels que I'anémie, les infections ou les troubles de la coagulation 2.

1.1.1. Lesérythrocytes

Les érythrocytes, ou globules rouges, sont des cellules sanguines qui jouent un réle essentiel
dans le transport de l'oxygéne vers les tissus du corps. Leur forme biconcave leur permet
d'optimiser I'échange d'oxygene. La production des érythrocytes se déroule dans la moelle osseuse
et est régulée par I'érythropoiéetine, une hormone produite par les reins. Les érythrocytes ont une

durée de vie d'environ 120 jours et sont ensuite éliminés par la rate 13- 44,

P <
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Globule blanc

Plaquette

Figure 08. Les éléments figurés du sang [“°!,
1.1.2. L’hémoglobine (HB)

L’hémoglobine est une protéine riche en fer qui donne la couleur rouge aux érythrocytes.
C’est une protéine de poids moléculaire 69.000 daltons, pigment respiratoire contenu dans les
hématies; majeur constituant du Globule Rouge, elle est une chromoprotéine dont la principale
fonction est le transport respiratoire. Elle assure le transport de l'oxygéne des poumons plus
précisément au niveau des alvéoles pulmonaires vers les tissus et du gaz carbonique des tissus vers

les poumons. Elle est constituée de I'neme et de globine:

> Laglobine est constituée de l'association de quatre chaines d'acides aminés.
» L’heme est constitué d'une molécule de porphyrine et d'un atome de fer qui est a I'état.

ferreux ce qui permet la fixation de l'oxygéne 161,

Les substances nécessaires a la formation de I'hémoglobine sont:
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Le fer;

Le cuivre;

La vitamine B 12;

La pyridoxine (appelée également vitamine B6);
La vitamine C;

L'acide folique;

YV V.V V V V VY

Des protéines 471,

STRUCTURE DE L'HEMOGLOBINE

Hémoglobine Fer
Heme &
! 4
V.’
. - |
- »
Globule rouge Molféqule T :
de I'hémoglobine Héme du groupe B

(exemple)
Figure 02. La structure de I’hémoglobine 8]
1.1.3. L’hématocrite (HCT)

L'hématocrite est une mesure en pourcentage qui représente la proportion des cellules
sanguines par rapport au volume total de sang. Le volume des globules rouges constitue la plus
grande partie de I'nématocrite. Il est essentiel de connaitre cette valeur pour calculer le volume

globulaire moyen (VGM) et la concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH) 1,

La mesure de I'hématocrite s'obtient en divisant le volume des cellules sanguines par le
volume sanguin total, puis en multipliant le résultat par 100 pour obtenir un pourcentage.

Normalement, la valeur physiologique de I'hématocrite se situe entre 45 et 47% 0,

1.1.4. Le volume Globulaire Moyen (VGM)

Le Volume Globulaire Moyen (VGM) est une mesure utilisée en hématologie pour évaluer la
taille moyenne des globules rouges dans le sang. Il est calculé en divisant I'nématocrite par le
nombre total de globules rouges. Le VGM est exprimé en femtolitres (fL) et fournit des

informations précieuses sur la morphologie des globules rouges.
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Le VGM permet de classer les anémies en différentes catégories, notamment les anémies

microcytaires, normocytaires et macrocytaires, en fonction de la taille des globules rouges.
Les plages normales pour le VGM :

» Microcytose: VGM inférieur a 80 fL
» Normocytose: VGM compris entre 80 et 100 fL
> Macrocytose: VGM supérieur a 100 fL 59,

1.1.5. La Concentration Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (CCMH)

La CCMH, ou concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine, est une mesure utilisée
en hématologie pour évaluer la quantité d'hémoglobine présente dans les globules rouges. Elle est
calculée en divisant la quantité d’hémoglobine par le nombre total de globules rouges, puis en
multipliant le résultat par 100 pour obtenir un pourcentage. La CCMH fournit des informations

importantes sur la qualité et la fonction des globules rouges.
Les plages normales pour la CCMH:

» Hypochromie: CCMH inférieure a 32%.
» Normochromie: CCMH comprise entre 32% et 36%.
> Hyperchromie: CCMH supérieure & 36% %,

1.1.6. Teneur Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (TCMH)

La Teneur Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (TCMH) est une mesure utilisée en
hématologie pour évaluer la quantité moyenne d'’hémoglobine contenue dans les globules rouges.
Elle est calculée en divisant la quantité totale d'hémoglobine par le nombre total de globules rouges.
La TCMH est exprimée en picogrammes (pg) et fournit des informations importantes sur la qualité

et la fonction des globules rouges.
Les plages normales pour la TCMH:

» Hypochromie: TCMH inférieure a 27 pg.
» Normochromie: TCMH comprise entre 27 pg et 33 pg.
> Hyperchromie: TCMH supérieure a 33 pg I,

1.1.7. Les Leucocytes

Les leucocytes, également appelés globules blancs, elles sont plusieurs certaines de fois moins

abondants que les érythrocytes, en moyenne, ils sont un nombre de 05 & 10.10° / mm?® de sang et
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constituent moins de 1% du volume sanguin. Elles sont un groupe de cellules du systeme
immunitaire responsables de la défense de l'organisme contre les infections et les substances

étrangéres [,
Les leucocytes sont classés en deux catégories principales :

» Les leucocytes granuleux
» Les leucocytes agranulocytes

1.1.7.1 Leucocytes granuleux (granulocytes)

Les leucocytes granuleux comprennent les neutrophiles, les éosinophiles et les basophiles.
Ces cellules sont caractérisées par la présence de granules dans leur cytoplasme, qui contiennent

diverses substances biologiquement actives.

» Les neutrophiles sont les leucocytes granuleux les plus abondants et jouent un réle
clée dans la réponse immunitaire innée contre les infections bactériennes.

> Les eosinophiles sont spécialisés dans la lutte contre les parasites et sont également
impligués dans les réactions allergiques.

» Les basophiles liberent des médiateurs inflammatoires, tels que I'histamine, et jouent
un role dans les réactions allergiques 5,

1.1.7.2 Leucocytes agranulocytes

Les leucocytes agranulocytes comprennent les lymphocytes et les monocytes. Contrairement
aux leucocytes granuleux, les leucocytes agranulocytes ne possédent pas de granules visibles dans

leur cytoplasme.

> Les lymphocytes sont responsables de la réponse immunitaire adaptative. lls comprennent
les lymphocytes B, les lymphocytes T et les cellules tueuses naturelles (NK). Les lymphocytes B
produisent des anticorps, tandis que les lymphocytes T jouent un réle dans la reconnaissance des
cellules infectées ou cancéreuses. Les cellules NK sont impliquées dans la destruction des cellules

tumorales et infectées par des virus.

> Les monocytes sont des cellules immunitaires qui se différencient en macrophages une fois
dans les tissus. Les macrophages sont responsables de I'élimination des débris cellulaires, des

micro-organismes et des cellules infectées 5531,
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1.1.8. Lesthrombocytes (les plaquettes)

Les thrombocytes, également connus sous le nom de plaquettes, sont des éléments formés
dans la moelle osseuse qui jouent un réle crucial dans la coagulation du sang. lls sont de petites
cellules discoidales dépourvues de noyau, leur taille varie généralement entre 1 et 4 micromeétres de

diamétre ¥4,

Les thrombocytes contiennent des organites cellulaires, tels que des mitochondries et des
granules, qui sont importants pour leurs fonctions, produits par un processus appelé thrombopoiése,

qui se déroule dans la moelle osseuse %1,

La principale fonction des thrombocytes est d'assurer I'némostase, c'est-a-dire la formation de
caillots sanguins pour arréter les saignements. Lorsqu’un Vvaisseau sanguin est lese, les

thrombocytes sont activés et adhérent a la zone de la lésion pour former un agrégat plagquettaire ©°1,
1.2. Le TP (Taux de Prothrombine)

Le taux de prothrombine, également connu sous le nom de temps de prothrombine (TP) ou
d'activité de la prothrombine, est un test sanguin utilisé pour évaluer la capacité de coagulation du
sang. Il mesure le temps nécessaire pour que le sang coagule apres l'activation de la voie
extrinseque de la coagulation. Le TP est souvent utilisé pour surveiller I'efficacité du traitement par

anticoagulants tels que la warfarine 7,
1.3. L’ionogramme sanguin

C’est un examen biochimique indiqué dans I’équilibre hydroélectrolytique dans 1’organisme
et qui consiste en la détermination de la concentration des principaux ions du sang (sang ou serum)
et des urines, les ions concentrés sont K+, Na+, Ca2+, Mg+ pour les cations, et Cl-, CO3H-,

PO4H2- pour les anions %8,

1.4. La vitesse de sédimentation (VS)

La vitesse de sédimentation, ou taux de sédimentation, est une mesure de la sédimentation des
globules rouges en millimetres par heure (mm/h). Elle est déterminée en mesurant le niveau de
sédimentation des globules rouges dans une colonne de sang anti coagulé au cours d'une période
donnée. L'élévation de la vitesse de sédimentation est géneralement associée a des processus

inflammatoires et peut étre utilisée comme un indicateur non spécifique de I'inflammation B9,
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1.5. Le CRP (Protéine Réactive-C)

La protéine C-réactive (CRP) est une protéine produite par le foie en réponse a une
inflammation dans le corps. Elle est mesurée a l'aide de tests sanguins et est utilisée comme

marqueur d'inflammation dans diverses conditions médicales 60621,

La CRP est synthétisée en réponse a des cytokines pro-inflammatoires et son niveau dans le
sang augmente en cas d'inflammation aigué. Elle peut étre utilisée pour diagnostiquer et surveiller

les infections, les maladies inflammatoires chroniques et évaluer le risque cardiovasculaire €061,
2. La toxicité du Tabac sur quelques parametres hématologique
2.1. Sur les Globules Rouges

» Réduction de la capacité de transport de I'oxygene: En effet, le monoxyde de carbone
(CO) présent dans la fumée de tabac a une affinité plus forte pour I'némoglobine des globules
rouges que l'oxygene. Cette liaison forme ce qu'on appelle la carboxyhémoglobine, ce qui limite la
capacité des globules rouges a transporter efficacement I'oxygene vers les tissus du corps. Par
conséquent, cela peut entrainer une diminution de l'apport en oxygene aux organes et aux tissus,
compromettant ainsi leur oxygénation normale 21,

> Altération de la structure des globules rouges: les substances toxiques présentes dans la
fumee de tabac peuvent causer des dommages aux membranes cellulaires des globules rouges,
altérant leur structure et leur fonctionnement normal. Cela peut entrainer une diminution de la
flexibilité des globules rouges, ce qui perturbe leur circulation dans les petits vaisseaux sanguins.
En conséquence, leur capacité a fournir efficacement de I'oxygéne aux tissus est réduite, ce qui peut
entrainer une altération de I'oxygénation tissulaire 631,

» Augmentation de I'agrégation plaquettaire: le tabac a la capacité de favoriser l'agrégation
plaquettaire, c'est-a-dire la tendance des plaquettes sanguines a se regrouper et former des
grumeaux. Cette agrégation accrue des plagquettes peut augmenter le risque de formation de caillots
sanguins, ce qui peut entrainer l'obstruction des vaisseaux sanguins et réduire le flux sanguin vers
les organes et les tissus. Cette perturbation de la circulation sanguine peut avoir des conséquences
néfastes sur la santé, notamment en augmentant le risque de maladies cardiovasculaires et
d'accidents vasculaires cérébraux (641,

> Altération de la capacité antioxydante: les globules rouges possedent un systeme
antioxydant qui leur permet de neutraliser les radicaux libres, des molécules instables qui peuvent
étre nocives pour les cellules. Cependant, les substances toxiques présentes dans la fumée de tabac

peuvent perturber ce systeme, diminuant ainsi la capacité antioxydante des globules rouges. Cela

-24-



CHAPITRE 02 Les Parametres Hématologiques et la Toxicité du Tabac

peut entrainer une augmentation du stress oxydatif, qui est impliqué dans le développement de
nombreuses maladies chroniques. Le stress oxydatif peut endommager les cellules et les tissus,
contribuant ainsi a I'apparition de maladies telles que les maladies cardiovasculaires, les maladies
pulmonaires et certains types de cancer ],

» Risque de maladies cardiovasculaires : la fumée de tabac contient de nombreux composés
toxiques qui peuvent causer des dommages aux vaisseaux sanguins, augmentant ainsi le risque de
développer des maladies cardiovasculaires telles que I'hypertension artérielle, l'athérosclérose,
I'infarctus du myocarde et I'accident vasculaire cérébral. Les globules rouges jouent un r6le crucial
dans le transport de lI'oxygéne et des nutriments vers les tissus du corps. Lorsqu'ils sont altérés par
les substances toxiques du tabac, leur fonction peut é&tre compromise, ce qui peut contribuer au
développement de ces maladies cardiovasculaires. Les altérations des globules rouges peuvent
entrainer une diminution de I'oxygénation des tissus et une perturbation du métabolisme cellulaire,
favorisant ainsi la progression de ces affections cardiovasculaires [°1,

» Augmentation de la production des globules rouges : Le tabagisme peut entrainer une
augmentation du taux de globules rouges dans le sang, principalement en raison de I'hypoxie
chronique induite par le tabac. Lorsque les personnes fument, elles inhalent du monoxyde de
carbone (CO) présent dans la fumée de tabac. Le CO a une affinité plus élevée que I'oxygéne pour
se lier a 'nhémoglobine des globules rouges, formant ainsi la carboxyhémoglobine. Cette liaison
réduit la capacité des globules rouges a transporter efficacement l'oxygene. En réponse a cette
situation d'hypoxie, l'organisme réagit en augmentant la production de globules rouges pour
compenser la diminution de lI'oxygénation tissulaire. Cela peut entrainer une augmentation du taux

de globules rouges dans le sang, ce qui est appelé polycythémie relative 671,
2.2. Sur I’hémoglobine

» Le monoxyde de carbone (CO) présent dans la fumeée de cigarette se lie tres fortement a
I'hnémoglobine dans le sang, environ 230 a 270 fois plus que l'oxygene. Cette liaison empéche
I'hnémoglobine de transporter efficacement I'oxygeéne vers les organes qui en ont besoin, créant ainsi
une hypoxie toxigue due au CO. Méme une exposition ambiante a 100 parties par million (ppm) de
CO peut entrainer une saturation de 16% d'’hémoglobine par le CO, ce qui provoque des symptomes

cliniques.

» Lorsque le CO se lie a I'némoglobine, il augmente également l'affinité de I'némoglobine pour
l'oxygéne dans les autres bras, ce qui réduit la libération d'oxygéne dans les tissus déja en situation
d'’hypoxie. De plus, le CO se lie a la myoglobine cardiaque avec une affinité encore plus grande,

entrainant une dépression myocardique et une hypotension, ce qui aggrave I'nypoxie tissulaire.
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> Des études ont également montré que lI'exposition au CO & des concentrations de 100 ppm
peut libérer des radicaux impliqués dans l'athérosclérose des plaquettes et de I'endothélium
vasculaire. Chez les fumeurs, le taux de carboxyhémoglobine (HbCO) peut atteindre jusqu'a 12%,

tandis que le taux normal chez les non-fumeurs est d'environ 1 a 3%.

> Le tabagisme et I'exposition au monoxyde de carbone provenant de la fumée de cigarette
entrainent une liaison du CO a I'némoglobine, réduisant ainsi la capacité de I'némoglobine a
transporter I'oxygene. Cela conduit a une hypoxie toxique et a une diminution de la biodisponibilité
de l'oxygéne dans les tissus, ce qui peut avoir des conséquences néfastes sur la santé et en réponse a
I'nypoxie causée par la liaison du monoxyde de carbone a I'hémoglobine, I'organisme réagit en
augmentant la production de globules rouges dans le but de compenser la réduction de l'apport en
oxygene aux tissus. Cette réponse adaptative peut entrainer une augmentation du taux de globules
rouges dans le sang, ce qui est connu sous le nom de polycythémie relative. Ainsi, la polycythéemie
relative est une réaction de l'organisme pour faire face a I'hypoxie resultant de l'effet toxique du
monoxyde de carbone sur la capacité de I'hémoglobine a transporter l'oxygéne [67681,

2.3. Sur ’hématocrite

L'effet du tabac sur I'hématocrite, qui est la proportion de globules rouges dans le sang, peut
varier en fonction de plusieurs facteurs tels que la durée et I'intensité de la consommation de tabac,

ainsi que la prédisposition génétique de I'individu.

Plusieurs études ont suggéré que la consommation de tabac peut entrainer une augmentation
transitoire de I'nématocrite, principalement en raison de I'effet de la nicotine sur la libération
d'érythropoiétine (EPO), une hormone qui stimule la production de globules rouges. Cependant, il

convient de noter que cet effet peut étre temporaire et réversible aprés l'arrét du tabac.

Il est important de souligner que la relation entre le tabac et I'nématocrite peut étre complexe,
car dautres facteurs tels que I'hydratation, l'activité physique et d'autres conditions médicales

peuvent également influencer les niveaux d'hématocrite [6°701,
2.4. Sur les leucocytes (globules blancs)

> Activation des récepteurs nicotiniques : La nicotine se lie aux récepteurs nicotiniques

présents sur les leucocytes, ce qui peut entrainer une activation de ces cellules immunitaires 4,

» Réduction des défenses immunitaires : Effectivement, le tabagisme peut affaiblir le
systéme immunitaire en diminuant a la fois le nombre et l'activité des leucocytes, qui sont

responsables de la défense contre les infections. Les substances toxiques présentes dans la fumée de
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tabac peuvent interférer avec la fonction des leucocytes, compromettant ainsi leur capacité a

combattre efficacement les agents pathogénes /21,

» Augmentation des marqueurs inflammatoires: En effet, le tabac peut induire une
inflammation systémique chronique, ce qui peut entrainer une augmentation des leucocytes
circulants ainsi que des marqueurs inflammatoires. Cette inflammation chronique due au tabagisme

peut contribuer au développement de maladies inflammatoires et cardiovasculaires %1,

> Altération de la fonction des leucocytes: certaines études suggerent que le tabagisme peut
altérer la fonction des leucocytes, ce qui inclut une réduction de leur capacité a phagocyter les

bactéries et a détruire les cellules infectées 741,

» Réduction de la fonction des neutrophiles: Le tabagisme peut altérer la fonction des
neutrophiles, qui sont des leucocytes granuleux impliqués dans la réponse immunitaire
inflammatoire. Des études suggerent que les neutrophiles des fumeurs peuvent présenter une
diminution de la capacité a migrer vers les sites d'infection et a phagocyter les bactéries. Cependant,
d'autres études ont montré que la nicotine peut également inhiber certaines fonctions des

neutrophiles, telles que la production de certains médiateurs inflammatoires "],

> Réponse exacerbée des eosinophiles: Les éosinophiles sont des leucocytes granuleux
impliqués dans les reéactions allergiques et les maladies inflammatoires telles que l'asthme. Le
tabagisme peut augmenter [l'activation des éosinophiles et leur libération de médiateurs

inflammatoires, ce qui peut contribuer & I'inflammation des voies respiratoires ['°],

» Altération de I'équilibre des basophiles: Les basophiles sont également des leucocytes
granuleux impliqués dans les réactions allergiques. Le tabagisme peut entrainer des changements
dans la distribution et l'activation des basophiles, la nicotine peut influencer la libération de
médiateurs inflammatoires par les basophiles ce qui peut contribuer a la réponse inflammatoire

associée aux allergies ["7],

» Réponse inflammatoire anormale: Le tabagisme peut induire une réponse inflammatoire
anormale, et les monocytes sont impliqués dans la régulation de cette réponse. Des études ont
suggeré que le tabac pouvait perturber I'équilibre des cytokines, qui sont des molécules impliquées
dans la réponse inflammatoire, affectant ainsi les monocytes. Une étude publiée dans la revue
"Clinical Science" en 2015 a montré que I'exposition au tabac pouvait altérer la production de
cytokines inflammatoires par les monocytes, contribuant ainsi a l'inflammation chronique observée

chez les fumeurs 78],
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2.5. Sur les thrombocytes

Des études scientifiques ont rapporté les effets spécifiques des composants du tabac sur les
thrombocytes.

> Altération de I'agrégation plaquettaire: Les composants présents dans la fumée de tabac
peuvent perturber le processus d'agrégation plaquettaire, réduisant ainsi la capacité des plaquettes a
former des caillots sanguins. Cette altération peut entrainer un temps de coagulation prolongeé et

augmenter le risque de saignements 7%,

» Activation plaquettaire accrue: Le tabagisme peut entrainer une activation excessive des
plaquettes, favorisant ainsi la formation de caillots sanguins indésirables. Les substances chimiques
présentes dans la fumée de tabac peuvent stimuler les plaquettes et induire des reponses

inflammatoires qui contribuent a la coagulation 41,

» Dysfonction endothéliale: Le tabac peut causer des dommages a I'endothélium, la paroi
interne des vaisseaux sanguins, ce qui peut altérer sa fonction normale. En conséquence, les
plaquettes peuvent adhérer et sactiver plus facilement, augmentant ainsi le risque de formation de

caillots sanguins €%,

Ces effets sur les thrombocytes peuvent contribuer a une augmentation du risque de formation
de caillots sanguins anormaux, ce qui peut étre associé a un risque accru de maladies

cardiovasculaires, d'accidents vasculaires cérébraux et de thromboses.
2.6. Sur I’ionogramme

Les effets précis du tabac sur I'ionogramme peuvent varier en fonction de plusieurs facteurs
individuels et peuvent étre influencés par d'autres variables. Cependant, voici quelques informations

générales sur les perturbations possibles de lI'ionogramme liées au tabac:

» Sodium (Na): Le tabagisme peut entrainer une légere augmentation des niveaux de sodium
dans le sang, bien que cela puisse étre attribuable a d'autres facteurs tels que la déshydratation

causée par la fumée de cigarette (84,

» Potassium (K): Certaines études ont suggéré une légere diminution des niveaux de
potassium chez les fumeurs, bien que les mécanismes exacts ne soient pas encore clairement

compris 821,
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» Calcium (Ca): Le tabagisme est associé a une diminution de la densité minérale osseuse, qui
est en partie régulée par le calcium. Cependant, I'impact direct du tabac sur les niveaux de calcium

dans le sang est moins clair 83,

2.7. Sur le TP (taux de prothrombine)

Une étude publiée dans le Journal of Thrombosis and Haemostasis en 2011 a examiné
I'association entre le tabagisme et la coagulation sanguine chez les femmes ménopausées. Les
résultats ont montré que le tabagisme était associé a une augmentation significative des niveaux de

prothrombine chez les fumeuses par rapport aux non-fumeuses 41,

Une autre étude publiée dans la revue Circulation en 2000 a examiné les effets du tabagisme
sur la coagulation sanguine chez les personnes ayant déja eu des épisodes de thromboembolie
veineuse (formation de caillots sanguins dans les veines). Les résultats ont montré que les fumeurs
présentaient des niveaux de prothrombine plus élevés que les non-fumeurs, ce qui indique une

augmentation de la coagulation sanguine [31,

Ces études fournissent des preuves de l'association entre le tabagisme et des niveaux élevés de

prothrombine, indiquant un potentiel effet procoagulant du tabac.
Les causes de ’augmentation de taux de prothrombine chez les fumeurs:

» Inflammation et stress oxydatif: Le tabagisme est associé a une inflammation chronique et
a un stress oxydatif dans le corps. Ces processus peuvent stimuler la production de protéines de

la coagulation, y compris la prothrombine (61,

» Activation plaquettaire: Le tabagisme peut induire une activation plaquettaire, c'est-a-dire
une augmentation de l'activité des plaquettes sanguines. Les plaquettes activées peuvent libérer

des substances procoagulantes qui favorisent la formation de caillots sanguins 31,

> Altération de I'équilibre de la coagulation: Le tabagisme peut perturber I'équilibre entre les
facteurs procoagulants et anticoagulants dans le systéme de coagulation sanguine. Cela peut
favoriser une tendance accrue a la coagulation et entrainer une augmentation du taux de

prothrombine (7],
2.8.Sur le CRP

Le tabac a été associé a une augmentation du taux de protéine C-réactive (CRP) dans le

sang, qui est un marqueur d'inflammation systémique. La consommation de tabac peut provoquer
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une réponse inflammatoire dans l'organisme, ce qui se traduit par une élévation des niveaux de CRP
e8]

Plusieurs études ont montré une corrélation entre la consommation de tabac et des niveaux
élevés de CRP. Par exemple, une étude publiée dans la revue Tobacco Control a révélé que les
fumeurs avaient des niveaux de CRP plus élevés que les non-fumeurs, et que cette élévation

persistait méme apreés ajustement pour d'autres facteurs de risque cardiovasculaire 81,

Il convient de noter que l'arrét du tabac peut entrainer une réduction des niveaux de CRP. Une
étude longitudinale portant sur des fumeurs qui ont arrété de fumer a montré une diminution

significative des niveaux de CRP aprés l'arrét du tabac [,
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1. Les parametres biochimiques:

Les paramétres biochimiques s’agit d’un ensemble de procédures chimiques permettant
d’estimer les quantités des constituants des liquides biologiques (sang, urines, épanchements,
secrétions, etc..). La plupart des maladies ont en effet des répercussions sur leur composition et leur

étude peut aider au diagnostic et au suivi de nombreuses maladies [,

1.1. Le bilan hépatique
1.1.1. La bilirubine totale

La bilirubine est une substance normalement présente dans 1’organisme. Elle provient de la
dégradation de I’hémoglobine (bilirubine libre). Puis elle est captée par le foie (bilirubine
conjuguee) et dégradée. C’est la bilirubine qui est responsable de la jaunisse. Les valeurs normales
chez I’adulte: Bilirubine totale 3 a 10 mg/l ou 5 a 17 pmol/l, Bilirubine libre (indirecte : 2 a 7 mg/1

ou 3 a 12 pumol/l, Bilirubine conjuguée (directe) : 1 a 3 mg/l ou 2 a 5 pumol/l.

Le taux de la bilirubine non conjuguée ou libre est augmentée dans les cas d’hémolyses
importantes surtout les anémies hémolytiques congénitales ou acquises, les hémolyses
médicamenteuses, toxiques ou infectieuses, les accidents transfusionnels. Les captations ou
conjugaisons hépatiques insuffisantes sont observées dans la Maladie de Gilbert, celle de Griggler

Najajr, et dans la prise de Rifampicine (antibiotiques antituberculeux).

Le taux de la bilirubine conjuguée est augmenté dans les affections hépatiques et biliaires
notamment les différents types d’hépatite (virale, toxique, médicamenteuse), les anomalies
métaboliques rares (maladie de Rotor, de Dubin Johnson), les affections biliaires, la lithiase

biliaire, les pancréatites, le cancer du pancréas ou des voies biliaires [,

1.1.2. Les Phosphatases alcalines (PAL)

Les phosphatases alcalines sont des enzymes présentes pratiquement dans tout 1’organisme
surtout dans le foie et les os. En cas de suspicion d’atteinte de ces organes, le dosage des
phosphatases alcalines oriente le diagnostic et permet de surveiller I’efficacité du traitement. Les
valeurs exactes dépendent du type de dosage réalisé. Les valeurs suivantes sont données pour

indication:

e Adulte (<60 ans) de 40 a 100 Ul/I
e Adulte (> 60 ans) de 50 a 130 Ul/I
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» Une diminution du taux des phosphatases alcalines est rencontrée dans, I’hypothyroidie, les

anémies séveres, I’insuffisance hépatique sévere, I’hypophosphatasemie congénitale.

» Une élévation du taux des phosphatases alcalines se rencontre dans, les maladies osseuses,
les métastases osseuses, la maladie de Paget, I’ostéomalacie, 1’ostéodystrophie rénale, et
I’hyperparathyroidie; Les maladies hépatobiliaires telles que les obstructions biliaires
(calculs, tumeurs, kystes, hémobilie), les hépatites, les infiltrations hépatiques, les abces

hépatiques, la sarcoidose, et les septicémies 81,
1.1.3. Les Transaminases (TGO\TGP)

Les transaminases (ou aminotransférases) catalysent la réaction de transfert d’un groupe
amine d’un acide amine. Le groupe amine est transféré a 1’acide a-cetoglutarique; et provient soit
de I’acide aspartique soit de 1’alanine. Ce qui définit ’aspartate aminotransférase (ASAT ou TGO)
et I’alanine aminotransferase (ALAT ou TGP). Les transaminases sont largement distribuées dans
divers tissus. L’ASAT est particulierement abondante au niveau du cceur, du foie, des muscles
squelettiques, des reins (par ordre décroissant). L’ALAT se retrouve essenticllement au niveau
hépatique. L’ALAT est présenté uniquement dans le cytosol, alors que ’ASAT est également

présente dans les mitochondries ©%.

1.1.4. Les protéines totales

Les protéines plasmatiques ont une action collective en intervenant dans le maintien de
I’équilibre acido-basique et en tant que composant de la pression osmotique sanguine. Elles

constituent I’essentiel du pool des acides aminés [°%,
1.2. Le bilan rénal
1.2.1. La Creéatinine

La créatinine dans I’organisme provient de la dégradation de la créatine qui est d’une part
contenue dans 1’alimentation d’autre part produite par I’organisme (principalement localisée dans
les muscles). La créatinine est exclusivement éliminée par les reins, ce qui en fait un trés bon
marqueur de la fonction rénale. Les valeurs normales sont de 7 a 13 mg/l (62 a 115 mmol/l) chez
I’homme et de 5 a 10 mg/l (44 - 88 mmol/l) chez la femme. Les normes dépendent aussi du poids
du patient. Le véritable marqueur de la fonction rénale est la clairance de la créatinine qui se calcule
a partir de la créatininémie, du poids, et du sexe. La formule de Cockroft: Fx (140 — age) x poids

(kg) /créatinine plasmatique est utilisé, F= 1,04 pour la femme et 1,23 pour I’homme. Le taux de la
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créatinine peut étre diminué (en cas d’hémodilution, de dénutrition sévere, dans certains cas de
myopathie). Le taux de la créatinine s’éleéve par accumulation dans toutes les infiltrations rénales,

par augmentation de production dans les cas de rhabdomyolyse ou de crush syndrome [,
1.2.2. Les urées

L'urée représente environ 90% de l'azote urinaire total chez Il'adulte. Elle est produite en
grande partie par le foie et une faible partie par les reins. Le taux d’urée dépend a la fois de la
fonction rénale, des apports alimentaires protéiques, de la destruction des protéines de 1’organisme,
de I’age et de I’état d’hydratation de la personne. Le dosage de 1’urée est prescrit pour évaluer la
fonction rénale et notamment lorsqu’une insuffisance rénale est suspectée. Cet examen permet aussi
de surveiller la fonction rénale des personnes atteintes de diabéte ou ayant subi un infarctus du
myocarde. Le rapport urée sanguine/urée urinaire peut aider le médecin & identifier la cause

d’une insuffisance rénale P11,
e Variations physiologiques
Le taux d’urée peut varier en fonction :

> De I’age : il diminue chez les nourrissons (- 30%) et augmente chez les adultes de plus de 55
ans (+ 20%);

> Du sexe: il est plus bas de 5% chez la femme;
> Delagrossesse: il diminue de 30 a 60% jusqu’au terme;
> D’un effort prolongé: il augmente de 20%;
> D’unrégime hyperprotidique: il augmente de 50 a 80%;
» D’un jelne prolongé: il diminue fortement 2,
Un taux d’urée élevé dans le sang peut étre le signe:
v' D’une atteinte rénale (glomérulonéphrite, pyélonéphrite, ischémie).
v" D’un syndrome urémique (destruction des globules rouges).
v' D’une atteinte cardiaque; D’une déshydratation.

v' D’une hémorragie gastro-intestinale. L urée sanguine est également élevée aprés une

opération chirurgicale P,
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Un taux d’urée éleve dans les urines peut signifier :

L’urée urinaire est élevée en cas d’atteintes rénales et dans toutes les situations d’hyper

catabolisme (dégradation anormalement exagérée des protéines de I’organisme) [,
1.2.3. L’urée urinaire

Le taux d’urée urinaire peut varier considérablement de part et d’autre de cet extréme, ce taux
est ainsi le témoin des rapports prodigues et le reflet de la fonction rénale salvage n’a de sens que

comparer au taux d’urée sanguine [21,
1.2.4. L’acide urique

L’ Acide Urique est le métabolisme final des pyrénes (acides nucléique endogéne et oxygene);
I’élimination de 1’Acide Urique est rénale a 75%, le reste est secrété dans le tractus gastro

intestinal 121,
1.3. Le bilan lipidique
1.3.1. Le Triglycéride

Les triglycérides représentent les formes principales de stockage des lipides de réserve et
servent de vecteurs au transport de I'énergie. Ils s'accumulent principalement dans les tissus

adipeux. Insolubles dans I'eau, ils sont véhiculés dans le plasma associés aux lipoprotéines %,
1.3.2. Le cholestérol

Est un élément indispensable au maintien de la structure et de la fonction de la membrane
cellulaire. Il est également I'élément de base de la synthése des hormones stéroidiennes. Les sieges
principaux de la biosynthése du cholestérol sont le foie, l'intestin, les surrénales et les gonades. Le
cholestérol circulant est catabolisé au niveau hépatique par conversion en sels biliaires et stéroides

neutres éliminés avec la bile 901,

Les variations physiologiques dues au cholestérol sont observées dans les situations suivantes

que sont: les repas riches en lipides; 1’age; la diéte; la grossesse; les saisons.

Les variations pathologiques dues au cholestérol, elles sont observées dans les situations

suivantes:

Les augmentations du taux de cholestérol sont obtenues dans :
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> les atteintes hépatiques;
> les atteintes rénales;
> les atteintes pancréatiques;
> les atteintes thyroidiennes.
Les diminutions du taux de cholestérol sont obtenues dans:
> les atteintes hépatiques;
> les infections graves;
> les anémies;

> les traitements avec des médicaments particuliers (les hormones comme le clofibrate et

I’androstérone) 31,

1.3.3 HDL (bon cholestérol)

Est une lipoprotéine de haute densité qui contribue au transport du cholestérol au sein de
I’organisme; elle permet de capter l'excés de cholestérol et de le transporter vers le foie afin qu'il y
soit ¢liminé. Un taux de cholestérol HDL est généralement considéré comme normal lorsqu’il est

compris:

> entre 0,4 g/L et 0,6 g/L chez ’homme adulte ;
> entre0,5 g/L et 0,6 g/L chez la femme adulte ;

Le taux de cholestérol HDL bas, inférieur a 0,4 g/L, carence en cholestérol. Rare, ce manque

en cholestérol peut étre lié a:

une anomalie génétique;
une dénutrition;
une malabsorption du cholestérol.

une pathologie telle qu’un cancer.

vV V VY VY V

un état dépressif [,
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1.4. Le bilan glycémique
1.4.1 Glycémie

La glycémie correspond au taux de glucose dans le sang. Le glucose est un aldohexose

comportant plusieurs fonctions alcools et une fonction réductrice aldéhydique €2,
e Variations physiologiques
Plusieurs éléments peuvent influencer la glycémie, notamment:
L'age: la glycémie augmente progressivement avec l'age.

Le sexe: la glycémie est constamment plus élevée chez les hommes que chez chez les sujets
obéses I’influence de la consommation d'alcool: aprés consommation de plusieurs boissons

alcoolisées, la glycémie augmente de fagon irnportante (20 a 50%) [°31,

Le tabac: il provoque une augmentation de la glycémie de O,060mmol/L apres 10min et d'une
durée d'une heure. Cela est di a l'effet de la nicotine qui, par stimulation de la médullosurrénale,

entraine une augmentation des catécholamines plasmatiques a effet hyperglycémiant 1,

Le stress: il augmente la glycémie. ;la grossesse: au cours de la grossesse normale, la

glycémie diminue progressivement ;I'effet des médicaments [°31,
e Variations pathologiques

On peut dire qu’il y d’hyperglycémie lorsque la glycémie devient supérieure a 7,2mmol/L, Il
provoque (-le diabete de type, -le diabéte de type Il, -le glucagonome (excés de glucagon), -

I'acromégalie (excés en hormone de croissance), -la thyrotoxicose.)

On peut dire qu’il y a d'hypoglycémie lorsque la glycémie devient inférieure a 2 mmol/L, il
provoque-le dumping syndrome post-gastrectomie. -la sécrétion excessive d'insuline (insulinome,
polyadénomatose endocr'inienne). -les déficits en antagoniste de l'insuline ; les troubles du stockage

du glycogéne dans le foie [°%,
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2. Latoxicité du Tabac sur quelques parametres biochimique

2.1. Sur le bilan glycémique

Le tabac: il provoque une augmentation de la glycémie de O, 06 mmol/L aprés 10min et d'une
durée d'une heure. Cela est di a I'effet de la nicotine qui, par stimulation de la médullosurrénale,

entraine une augmentation des catécholamines plasmatiques a effet hyperglycémiant [°31,

Le tabagisme a été associé a une augmentation de la glycémie chez les fumeurs. Plusieurs
études ont montré que le tabagisme peut perturber le métabolisme du glucose et augmenter le risque

de développer un diabéte de type 2 %],
2.2. Sur le bilan lipidique
2.2.1. Surle Triglycéride

Le tabac peut avoir des effets néfastes sur les taux de triglycérides, qui sont des types de

graisses présetes dans le sang.

» Augmentation des triglycérides: Plusieurs études ont montré que la consommation de
tabac, que ce soit par le biais de la cigarette ou d'autres formes de tabac, peut augmenter les
niveaux de triglycérides dans le sang. Une étude publiée dans le journal "Atherosclerosis™ en
2001 a montré que les fumeurs présentaient des taux de triglycérides plus élevés que les

non-fumeurs 981,

» Altération du métabolisme des lipides: Le tabac peut perturber le métabolisme des lipides
dans le corps, y compris la synthése, le transport et la dégradation des triglycérides. Des
études ont montré que la fumée de cigarette contient des composés qui peuvent inhiber les
enzymes impliquées dans le métabolisme des lipides, ce qui peut entrainer une accumulation

de triglycérides [°71,

» Risque accru de maladies cardiovasculaires: Des niveaux élevés de triglycérides sont
associés a un risque accru de maladies cardiovasculaires, telles que les maladies
coronariennes et les accidents vasculaires cérébraux. La consommation de tabac, en
augmentant les triglycérides, peut donc contribuer a l'apparition et a la progression de ces

maladies [,
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2.2.2. Sur le Cholestérol (HDL et LDL)

La consommation de tabac peut également avoir des effets néfastes sur les niveaux de

cholestérol dans le sang.

» Augmentation du cholestérol LDL : Le tabagisme est associé a une augmentation du
cholestérol LDL (lipoprotéines de basse densité), souvent appelé "mauvais cholestérol”. Des
études ont montré que les fumeurs ont tendance a avoir des niveaux de cholestérol LDL plus

élevés que les non-fumeurs 91,

» Diminution du cholestérol HDL : Le tabagisme peut également entrainer une diminution
du cholestérol HDL (lipoprotéines de haute densité), souvent appelé "bon cholestérol”. Le
cholestérol HDL joue un role protecteur en transportant le cholestérol des tissus vers le foie,
ou il est éliminé du corps. Des études ont montré que les fumeurs ont tendance a avoir des

niveaux de cholestérol HDL plus bas que les non-fumeurs 1001,

» Altération du métabolisme des lipides : Le tabac peut perturber le métabolisme des lipides
dans le corps, ce qui peut entrainer des désequilibres du cholestérol. Certaines substances
présentes dans la fumée de cigarette peuvent altérer le fonctionnement des enzymes
impliquées dans la régulation du cholestérol, entrainant ainsi des modifications des niveaux

de cholestérol dans le sang [0,

Les résultats d'une étude ont montré que les fumeurs de cigarettes ont présenté des niveaux
significativement plus élevés de triglycérides sériques que les non-fumeurs. Cette méme étude a
également revélé une baisse significative des niveaux de HDL dans les échantillons de sang des
fumeurs. Selon les chercheurs, la nicotine augmente la quantité de mauvais gras, tels que le
cholestérol total (TC) et les triglycérides (TG), qui circulent dans les artéres sanguines, tout en
diminuant la quantité de bon gras, comme le cholestérol a lipoprotéines de haute densité (HDL-C),
disponible. Les résultats suggerent que le tabagisme a un effet négatif sur les concentrations

plasmatiques de lipides et les niveaux de lipoprotéine 1021,

> Des études menées en Tunisie ont confirmé des perturbations dans les parametres du bilan
lipidique, notamment une hypertriglycéridémie et une diminution des niveaux de HDLc. De
plus, ces études ont également observé une augmentation du rapport ApoB/ApoAl et une
baisse significative de l'activité de la PON1, ainsi qu'une corrélation positive entre l'activité

de la PON1 et la concentration plasmatique de HDLc %I,
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> Aussi La nicotine se fixe sur les récepteurs cholinergiques nicotiniques et stimule les

systémes de récompense en modulant la libération de nombreux neurotransmetteurs 1041,

» L’influence du tabagisme sur le métabolisme des lipides pourrait s’expliquer par 1’action de
la nicotine sur le cortex cerébral. En effet, la nicotine stimulerait la libération de 1’adrénaline
par le cortex, qui augmenterait 1’activité de la lipase hépatique. Cette augmentation de
I’activité de la lipase hépatique conduit a une libération des acides gras libres chez les
fumeurs. La mobilisation des acides gras libres stimulerait la synthese et la sécrétion des
lipoprotéines riches en triglycérides notamment les lipoprotéines de trés basse densité
(VLDL) ™,

2.3. Sur le bilan rénal
2.3.1. Sur la Créatinine

La toxicité du tabac sur la créatinine est moins étudiée que son impact sur d'autres aspects de
la santé. La créatinine est un produit métabolique issu du métabolisme musculaire qui est filtré par

les reins et excrété dans l'urine. Elle est souvent utilisée comme un indicateur de la fonction rénale.

» Vasoconstriction rénale: Le tabac contient des substances vasoactives, telles que la
nicotine, qui peuvent entrainer une constriction des vaisseaux sanguins, y compris ceux des
reins. Cela peut potentiellement affecter la perfusion rénale et la filtration glomérulaire, ce

qui pourrait avoir un impact sur les niveaux de créatinine [06],

» Maladies rénales: Le tabagisme peut augmenter le risque de développer des maladies
rénales, telles que I'hypertension artérielle, les maladies rénales chroniques et les calculs
rénaux. Ces conditions peuvent altérer la fonction rénale et potentiellement influencer les

niveaux de créatinine [1071,

Le tabagisme induit également une diminution de la diurése par stimulation hypophysaire de
la sécrétion d’ADH. et aussi le tabac augmente la micro albuminurie proportionnellement au
nombre de cigarettes fumées, suggérant une atteinte de I’endothélium qui peut entrainer une

accélération du déclin de la fonction rénale 1081,

Cette altération de la fonction rénale peut étre due a des effets directs du tabac sur les
vaisseaux sanguins et les tubules rénaux, ainsi qu'a des effets indirects, tels que I'hypertension

artérielle et la formation de plaques athéroscléroses 1091,
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Les fumeurs peuvent avoir des taux de créatinine plus élevés que les non-fumeurs, en raison

d'une augmentation de la production de créatinine par le métabolisme musculaire 201,

Cependant, cette augmentation des taux de créatinine peut étre masquée par la diminution de
la clairance de la créatinine chez les fumeurs, ce qui peut conduire a une sous-estimation de

I'insuffisance rénale (111,
2.4. Le bilan Hépatique
2.4.1. Sur TGO

Le tabac peut avoir un impact sur les niveaux de I'enzyme TGO (transaminase glutamique
oxalacétique), également connue sous le nom d'AST (aspartate aminotransférase). Cependant, il
convient de noter que les recherches disponibles sont limitées et les résultats peuvent varier d'une

étude a l'autre.

» Augmentation des niveaux de TGO: Certaines études ont suggéré que la consommation de
tabac peut entrainer une augmentation des niveaux de TGO. Par exemple, une étude publiée
dans le "Journal of Gastroenterology and Hepatology" en 2016 a observé une augmentation

des niveaux de TGO chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs 221,

» Inflammation hépatique: Le tabac contient de nombreuses substances toxiques qui
peuvent provoquer une inflammation dans le corps, y compris dans le foie. Cette

inflammation peut entrainer une augmentation des niveaux de TGO [1%3],

» Interaction avec d'autres facteurs de risque: Il est important de noter que les niveaux de
TGO peuvent étre influencés par d'autres facteurs tels que l'alcool, I'obésité, les maladies
hépatiques, et d'autres médicaments. Il peut y avoir des interactions complexes entre la
consommation de tabac et ces autres facteurs de risque qui peuvent affecter les niveaux de
TGO [114],

Plusieurs études ont révélé une corrélation significative entre le tabagisme et I'élévation du
taux de TGO. Par exemple, une étude publiée dans le Journal of Gastroenterology and Hepatology
en 2016 a examiné I'impact du tabagisme sur la fonction hépatique chez des sujets en bonne santé.
Les résultats ont montré que les fumeurs avaient des niveaux de TGO significativement plus élevés

que les non-fumeurs 151,

Une autre étude, publiée dans la revue PLOS ONE en 2017, a analysé les données de plus de

11 000 participants et a conclu que le tabagisme était associé a une augmentation du taux de TGO.
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Les chercheurs ont également constaté que l'augmentation du nombre de cigarettes fumées par
jour était corrélée a une augmentation du taux de TGO. Le mécanisme précis par lequel le tabac
affecte le taux de TGO n'est pas complétement élucidé, mais il est suggéré que les composes
chimiques présents dans la fumée de tabac peuvent endommager les cellules hépatiques, entrainant
une libération accrue de TGO dans le sang. De plus, le tabagisme peut induire une inflammation
chronique et un stress oxydatif, ce qui peut également contribuer a I'augmentation des niveaux de
TGO [118],

2.4.2. Sur TGP
Le Tabac se présente plusieurs d’effets toxiques au niveau de foie,

» Inflammation hépatique : Le tabac contient de nombreux composés toxiques qui peuvent
entrainer une inflammation dans le corps, y compris dans le foie. Cette inflammation peut entrainer

une augmentation des niveaux de TGP [117],

» Effets toxiques sur le foie: Les substances chimiques présentes dans la fumée de tabac
peuvent causer des dommages au foie. Le tabagisme peut contribuer au développement de maladies
hépatiques telles que la stéatose hépatique non alcoolique (NAFLD), I'hépatite et la cirrhose, ce qui

peut également entrainer une augmentation des niveaux de TGP [1%8],

» Interaction avec d'autres facteurs de risque: Il est important de noter que I'effet du tabac
sur le TGP peut étre influencé par d'autres facteurs tels que la consommation d'alcool, les maladies
hépatiques préexistantes et les médicaments. Les interactions complexes entre le tabac et ces

facteurs peuvent affecter les niveaux de TGP [119],

Le tabagisme est un facteur de risque pour plusieurs maladies du foie, notamment la stéatose
hépatique non alcoolique (NAFLD) et la cirrhose. Ces affections peuvent provoquer une élévation

des niveaux d'ALT [120],

Et autre Des études ont montré une corrélation entre la consommation de tabac et
l'augmentation des niveaux d'ALT dans le sang. Une étude publiée dans le journal "Gut" en 2013 a
révélé que les fumeurs avaient des niveaux d'ALT significativement plus élevés par rapport aux

non-fumeurs [120],
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Matériels et Méthodes

1. Matériels
1.1. Patients et période d’étude

Cette etude a été menée aupres de patients fumeurs se présentant pour des analyses médicales
dans deux services de laboratoire médical de la région de Tébessa, a savoir I'EPH-Morsotte "Houam
Ali" et 'EPSP-Tébessa "Skanska". La période d'étude a duré 45 jours, du 21 Mars au 5 Mai 2023, et
tous les fumeurs ont été informés de l'objectif de I'étude et ont donnés leur consentement
préalablement. L'objectif de cette étude était d'évaluer les variations et les perturbations de certains

paramétres hématologiques et biochimiques chez les consommateurs de tabac.

Dans notre étude, nous avons recruté 104 personnes agées de 16 ans et plus, 52 personnes

consommant du tabac et 52 personnes non consommant, qui ont été réparties comme suit :
[15-35] ; [35-55] ; [55-75]

Ces patients ont été soumis a différents types d'analyses biochimiques et hématologiques pour

évaluer les variations des valeurs pendant la période de consommation de tabac.
1.2. Mise au point d’un questionnaire

Tous les patients ont répondus a un questionnaire concernant: le sexe, I’age, la pratique

sportive et les maladies chroniques.

1.3. Préléevement des échantillons

Les préléevements sanguins ont été réalisés le matin a jeun, en utilisant la veine du pli du
coude comme point de ponction. Les échantillons de sang ont été recueillis dans des tubes contenant
des anticoagulants tels que I'EDTA, I'héparine et le citrate, afin de préserver l'intégrité des

échantillons pour les analyses sanguines.
Apres avoir été étiquetée, I'identité de chaque personne a été enregistrée:

Le tube hépariné a été placé dans une centrifugeuse tournant a 3000 tours par minute pendant

5 minutes. Le plasma ainsi obtenu est ensuite utilisé pour mesurer les parametres biochimiques.

Le tube EDTA, quant a lui, est utilisé pour mesurer les paramétres hématologiques et le stress
érythrocytaire (FNS).

Le tube citraté est soumis a une centrifugation a 2500 tours par minute pendant 15 minutes et

est utilisé pour les analyses sérologiques ainsi que certains parametres hématologiques.
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Ces étapes permettent de préparer les échantillons sanguins en vue des différentes analyses

biochimiques, hématologiques et sérologiques nécessaires.
2. Méthodes biologiques

2.1. Mesure des parametres hématologiques

2.1.1. Numération Formule Sanguine (NFS).

Apres Les prélevements sanguins effectués par une ponction veineuse en générale au pli du
coude; par le tube EDTA et réalisé par un appareil automate pour donner un petite fiche qui apporte

des informations quantitative due les cellules sanguines.

Dans notre études; nous prenons seulement le nombre de plaquettes sanguines; le nombre des

globules blancs et rouges; le taux d’hémoglobine; Hématocrites.
2.2. Mesure des différents parameétres biochimiques
2.2.1. Créatinine

a. Principe de la méthode

Le test de la créatinine est basé sur la réaction de la créatinine avec le picrate sodium décrit
par Jaffé qui réagit avec le picrate alcalin en formant un complexe de couleur rouge. L’intervalle de
temps choisi pour les lectures permet d’¢liminer une grande partie des interférences connue pour la
méthode. L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de créatinine

présente dans 1’échantillon testé.
b. Mode opératoire

Le prélevement s’effectue de 1 ml de sang dans un tube sec ou tube héparine. 11 faut que le
patient soit au repos; par la Pipeter dans des tubes a essais posée le blanc, et le standard et
I’échantillon ;et apres lit la densité optique aprés 1’incubation des tubes pendant 30 secondes, puis

la relire apres la deuxiéme 30 secondes par spectrophotomeétre.
La préparation de standard et I’échantillon pour le dosage de créatinine.
Standard dosage Standard 100 pL.
- Echantillon - 100 pL (sérum ou plasma).

Réactif 1: Hydroxyde de Sodium; Réactif 2: Acide picrique.
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2.2.2. Dosage des transaminases

2.2.2.1. L’aspartate Aminotransférase (ASAT)
a. Principe de la méthode

L’a-oxoglutarate réagit avec le L-aspartate en présence de AST pour former du L-glutamate
plus de I’oxaloacétate. L’indicateur de réaction utilise 1’oxaloacétate pour une détermination

cinétique de la consommation de NADH.

AST I-oxoglutarate + L-aspartate — L-glutamate + oxaloacétate MDH oxaloacétate +
NADH + H* L-malate + NAD + (par AST).

Oxaloacétate + NADH + H* —acide L -malate + NAD" (par MDH).
b. b. Mode opération

Apres centrifugation pour obtenir du sérum, prélever 1 ml de réactif de travail Ajouter a 100
pl de sérum. Apres agitation, incuber le mélange au bain-marie pendant 1 min Marié a
température ambiante. Ajuster le spectrophotomeétre avec de l'eau distillée. Ce La valeur
d'absorbance de I'échantillon est alors lue apres une minute comme un La longueur d'onde est de
340 nm.

2.2.2.2. L’alanine Aminotransférase (ALAT).
a.Principe de la méthode

L’a-oxoglutarate réagit avec la L-alanine en présence de ALT pour former du L-glutamate
plus du pyruvate. L’indicateur de réaction utilise le pyruvate pour une détermination cinétique de la

consommation de NADH.

ALT oa-oxoglutarate + L-alanine AT L-glutamate + pyruvate LDH.
Pyruvate + NADH + H* __LPH o L-lactate + NAD

b.Mode opératoire

(Méme les étapes précédentes de 1’aspartate aminotransférase)
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2.2.3. Le cholestérol
a. Le principe de la méthode

Le cholestérol présent dans 1’échantillon donne lieu a un composé coloré, suivant la réaction

suivante:
Cholesterol ester + H2 O ————— CHE Cholesterol + Acids gras.
Cholesterol + 02— CHOD 4-Cholesténone + H2 O2.
2 H2 02 +Phenol + 4-Aminophénazone —— POD Quinone imine + 4H2 O.

b. Mode opératoire

Mélanger et incuber pendant exactement 5 minutes a 37°C ou 10 min. at. température
ambiante. SLire 1’absorbation (A) du patron et ’échantillon sur Longueur d’onde : 546 nm ; 505

nm, en comparaison avec le blanc du réactif. La couleur reste stable pendant au moins 60 minutes
2.2.4. dosage de HDL

a. Le principe de la méthode

Méthode directe, sans prétraitement du spécimen. Au cours de la premiére phase, les
particules LDL, VLDL, et Chylomicrons libérent du Cholestérol libre qui, soumis a une réaction
enzymatique, produit du peroxyde d’hydrogene, lequel est dégradé sous I’effet de la réaction avec la
POD et le DSBmT. Aucun dérivé coloré n’est formé. Au cours de la seconde phase, un détergent
spécifique solubilise le cholestérol-HDL. Sous I’action combinée de la CO et CE, le couple POD +
4-AAP développe une réaction colorée proportionnelle a la concentration en cholestérol-HDL. La

lecture s’effectue a 600 nm.
b. Mode opératoire

Le patient doit étre prélevé aprés au moins 12 h-14 h de jelne Prélevé sur EDTA ou
héparinate de sodium ou de lithium. Aprés Séparer par centrifugation le plasma des cellules
sanguines dans les 3 heures aprés prélevement. Séparer par centrifugation le sérum des cellules

sanguines; dans Les sérums et plasmas ne doivent pas rester plus de 14 h a température ambiante.
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2.2.5. dosage de LDL
a. Le principe de la méthode

Méthode directe avec détergents sélectifs sans pré-traitement du spécimen, au cours de la
premiere phase, seules les lipoprotéines non —LDL sont solubilisées par le détergent 1. Le
cholestérol ainsi généré, soumis a I’action du cholestérol oxydase (co) et du cholestérol Estérase
(CE), produit un composé incolore, au cours de la seconde phase; le détergent 2 solubilise le
cholestérol-LDL. Le couple chromogénique développe une réaction colorée proportionnelle a la
concentration en cholestérol-LDL. La lecture s’effectue a 546 nm (520-580).

b. Le mode opératoire

Le patient doit étre préleve aprés au moins 12 h-14 h de jedne ; prélevé sur EDTA ou héparine
de sodium ou de lithium. Séparer par centrifugation le plasma des cellules sanguines dans les 3
heures apres prélévement. Les sérums et plasmas ne doivent pas rester plus de 14 h a température

ambiante.
2.2.6. Dosage de Calcium
a. Principe de la méthode

Le calcium en milieu neutre, forme un complexe de couleur bleu avec I’arzénazo 3, I’intensité

de couleur est directement proportionnelle a la quantité de calcium présent dans I’échantillon testé.
b. Mode opératoire

Le patient doit étre prélevé aprés au moins 10 h-12 h de jelne ; prélevé sur EDTA ou héparine
de sodium ou de lithium. Séparer par centrifugation le plasma des cellules sanguines Bien mélanger,
incuber 2 minutes a température ambiante (37°), lire les absorbances a 650nm contre le blanc du

réactif. La coloration est stable une heure a I’abri de la lumiére.
3. Les analyses Biostatistiques
> Le traitement des informations a été fait a I’aide d’un logiciel Excel 2010.

» Pour La comparaison été utilisé par test ANOVA (analyse of variances) par logiciel Minitab
2019.
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Résultats

Notre population d’étude est constituée de 52 hommes fumeurs, et 52 hommes non-fumeurs,

leur &ge est entre 16 et 73 ans.
Les résultats sont présentés dans les figures suivantes.
1. Variations des parameétres hématologiques chez les fumeurs et les non-fumeurs.
1.1. Variations de nombres des globules blancs chez les fumeurs et les non-fumeurs

La figure (10) représente le nombre des globules blancs (/L) en fonction des tranches d’age,
ces résultats montrent que le niveau du taux des globules blancs chez les fumeurs est plus élevé que
chez les non-fumeurs (> 6.10%L), on remarque que le nombre des GB chez les non-fumeurs est plus

stable et a la norme que les chez fumeurs, la différence des résultats n’est pas significative (P=
0.571).

14
P=0.571

L n= 52
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=
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les tranches d'age (ans)

Figure 10. Variations du nombre des globules blancs chez les fumeurs et les non-fumeurs.
1.2. Variations des nombres des globules rouges chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (11) si dessus représente un graphique qui présente le nombre des globules rouges
en fonction des tranches d’age chez les fumeurs et les non-fumeurs, les résultats présentés montrent

que le taux des globules rouges chez les consommateurs du tabac est plus élevés (> 5.10° /L) par
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comparaison avec le taux des GR des non-consommateurs, la différence des résultats n’est pas
significative (P=0.100).
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Figure 11. Variations du nombre des globules rouges chez les fumeurs et les non-fumeurs.
1.3. Variations de taux d’hémoglobine chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (12) si dessus présente un graphique qui représente la masse volumique
d’hémoglobine dans les globules rouges chez les fumeurs et les non-fumeurs, les résultats montrent
qu’il existe une augmentation d’hémoglobine chez les fumeurs (> 16.10° g/dl), en tant que chez les

non-fumeurs est moins élevée, la différence des résultats n’est pas significative (P= 0.813).
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Figure 12. Variations d’hémoglobine chez les fumeurs et les non-fumeurs.
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1.4. Variations de I’hématocrite chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (13) si dessus représente un graphique qui présente le pourcentage d’hématocrite
dans les globules rouge en fonction des tranches d’age chez les personnes fumeurs et les non-
fumeurs, les résultats montrent que le pourcentage d’hématocrite chez les consommateurs du tabac
est plus élevé que chez les non-consommateurs (> 45%), la différence des résultats n’est pas
significative (P=0.356).
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Figure 13. Variations d’hématocrite chez les fumeurs et les non-fumeurs.
1.5. Variations de nombre des plaquettes chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (14) si dessus représente un graphique qui présente le nombre des plagquettes en
fonction des tranches d’age différentes, les résultats présentés montrent que le taux des plaquettes
chez les individus fumeurs est plus élevée par rapport aux non-fumeurs (>250.10%L), la différence

des résultats n’est pas significative (P=0.347).
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Figure 14. Variations de nombre des plaquettes chez les fumeurs et les non-fumeurs.
2. Variations des parametres biochimiques chez les fumeurs et les non-fumeurs.
2.1. Variations du TG chez les fumeurs et les non-fumeurs

La figure (15) si dessus représente un graphique qui présente la masse moléculaire du TG
chez les individus fumeurs et non-fumeurs, les résultats présentés indiquent que le taux du TG chez
les fumeurs est plus élevé que chez les non-fumeurs (> 1.5 g/L). La différence des résultats n’est
pas significative (P=0.769).
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Figure 15. Variations du TG chez les fumeurs et les non-fumeurs.
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2.2. Variations du cholestérol chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (16) si dessus représente un graphique qui présente la masse moléculaire du
cholestérol en fonction des tranches d’age chez les individus fumeurs et non-fumeurs, les résultats
présentés montrent qu’il existe une augmentation du cholestérol chez les fumeurs dans les différents

tranches d’age par rapport aux non-fumeurs (> 2 g/L), les résultats sont significativement
différentes (P= 0.011).

P=0.011
n=52

® Fumeurs

= Non-fumeurs

masse moléculaire du cholestérol g/L

[15-35] ]35-55] 155-75]
les tranches d'age

Figure 16. Variations du cholestérol chez les fumeurs et les non-fumeurs.
2.3. Variations du HDL et LDL chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (17) si dessus représente un graphique qui présente la masse moléculaire de ’'HDL
en fonction des tranches d’age, les résultats présentés montrent que le taux de HDL chez les non-
fumeurs est plus élevée que chez les fumeurs (> 0.35 g/L), la différence des résultats n’est pas

significative (P= 0.543).
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Figure 17. Variations de HDL chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (18) si dessus représente un graphique qui présente la masse moléculaire d’LDL en
fonction des tranches d’age, les résultats présentés montrent que -par contre aux résultats de la
figure (6)- le taux d’LDL chez les personnes fumeurs est élevé que chez les non-fumeurs (> 0.35
g/L), la différence des résultats n’est pas significative (P= 0.472).
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Figure 18. Variations de LDL chez les fumeurs et les non-fumeurs.
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2.4. Variations du TGO et TGP chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (19) si dessus représente le taux du TGO en fonction des tranches d’age chez les
fumeurs et les non-fumeurs, les résultats présentés montrent que le taux du TGO chez les
consommateurs du Tabac (fumeurs) est plus élevée que les non-consommateurs (non-fumeurs) (> 1
ui/L), la différence des résultats n’est pas significative (P= 0.968).

La figure (20) si dessus représente aussi un graphique qui montrent les résultats de taux du
TGP en fonction des tranches d’age chez les individus fumeurs et non- fumeur du Tabac, les
résultats présentés montrent que le taux du TGP des fumeurs et aussi plus élevée chez les non-

fumeurs (> 1 ui/L), la différence des résultats n’est pas significative (P= 976).
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Figure 19. Variations du TGO chez les fumeurs et les non-fumeurs.
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Figure 20. Variations du TGP chez les fumeurs et les non-fumeurs.
2.5. Variations de la créatinine chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (21) si dessus présente un graphique qui représente la masse moléculaire de la
créatinine en fonction des tranches d’age chez les personnes fumeurs et les non-fumeurs, les
résultats montrent que le taux de créatinine chez les individus fumeurs est plus élevée que chez les

non-fumeurs (> 14 mg/L), la différence des résultats n’est pas significative (P= 0.764).
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Figure 21. Variations de la créatinine chez les fumeurs et les non-fumeurs.
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2.6. Variations du calcium chez les fumeurs et les non-fumeurs.

La figure (22) si dessus représente un graphique qui représente la masse moléculaire du
calcium en fonction des tranches d’age chez les individus fumeurs et non-fumeurs, les résultats
présentés montrent que le taux de calcium chez les consommateurs du tabac (fumeurs) est moins

élevée que chez les non-consommateurs (non-fumeurs) (< 6 mg/dl), la différence des résultats n’est

pas significative (P= 0.985).
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Figure 22. Variations du calcium chez les fumeurs et les non-fumeurs.
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Discussion

1. Les parametres hématologiques
1.1. Les globules rouges

D’aprés nos résultats, il existe une augmentation des globules rouges chez les consommateurs
du tabac dans les trois tranches d’ages par rapport au non-fumeurs, cette nos résultat qui accord
avec plusieurs études précédant, dans une étude réalisée 2% le tabagisme peut entrainer une
réduction du transport d'oxygene dans le sang, ce qui peut induire une hypoxie tissulaire. En
réponse a cette hypoxie, l'organisme peut produire plus de globules rouges pour tenter de

compenser le manque d'oxygéne.

Et aussi autre étude découverte , la fumée de tabac contient également des substances toxiques
qui peuvent endommager les cellules souches de la moelle osseuse responsables de la production
des globules rouges, ce qui peut perturber le processus de formation des globules rouges. Cette
étude est préparée par 124,

1.2. Les globules blancs

Nos résultats montrent que le nombre des globules blancs est significativement plus élevée
chez les consommateurs du tabac en différents tranches d’ages a cause de la nicotine qui se lie aux
récepteurs nicotiniques presents sur la surface les leucocytes, ce qui peut entrainer une activation de

ces cellules immunitaires 4.

IL y’a plusieurs Des études ont montré une corrélation entre la consommation de tabac et
l'augmentation des globules blancs. Notre résultat est en parfait accordée avec des résultats qui
indiquent que les fumeurs présentaient des niveaux de globules blancs significativement plus élevés
que les non-fumeurs, suggérant ainsi que la consommation de tabac peut entrainer une

augmentation des niveaux de globules blancs ™22,
1.3. L’hémoglobine

Nous avons enregistré dans notre étude une augmentation dans le taux d’HGB dans les trois
tranches d’age chez les personnes consomment du tabac, Selon une étude qui a examiné les
changements de taux d'hémoglobine chez des fumeurs qui ont arrété de fume, Les résultats ont
montrées une diminution significative du taux d'hémoglobine aprés l'arrét du tabagisme préparée
par 1% Parce que Le tabagisme et I'exposition au monoxyde de carbone réduisent la capacité de
I'hnémoglobine a transporter l'oxygéne, provoquant une hypoxie toxique. Le corps réagit en

augmentant la production de globules rouges pour compenser cette diminution d'oxygéne, ce qui
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peut entrainer une polyrythmie relative. Cela aide l'organisme a faire face a I'hypoxie causée par
I'effet toxique du monoxyde de carbone sur I'hémoglobine 71,

On également signalé une augmentation du taux d'hémoglobine chez les fumeurs. a révélé une
corrélation entre la consommation de tabac et des niveaux plus élevés d'hémoglobine chez les

fumeurs, en particulier chez les fumeurs actifs par rapport aux anciens fumeurs 124,
1.4. Les plaquettes

Nos résultats montrent qu’il existe une augmentation des plaquettes chez les fumeurs a
comparaison les non-fumeurs, Les substances chimiques présentes dans la fumée de tabac peuvent
stimuler les plaquettes et induire des réponses inflammatoires qui contribuent a la coagulation cette

stimulation peut entrainer une activation excessive des plaquettes ¢4,

Nos résultats confirmés par étude publiée dans le journal Platelets en 2014 a revélé une
association entre le tabagisme et des niveaux plus élevés de plaquettes chez les fumeurs par rapport

aux non-fumeurs 231,
1.5. Les Hématocrites

D’apres notre résultat qui montre une augmentation d’hématocrites chez les fumeurs dans les
intervalles d’ages étudie par rapport les non-fumeurs, nos résultats qui confirment avec plusieurs
études selon 1261 ont établi une corrélation entre le tabagisme chronique et une augmentation de la
production de globules rouges dans la moelle osseuse. Cette augmentation de la production de
globules rouges peut entrainer une hausse de I'nématocrite, qui est une mesure de la proportion de
globules rouges dans le sang par rapport au volume total du sang. En conséquence, les fumeurs
peuvent présenter une augmentation de la quantité de globules rouges circulant dans leur sang, ce

qui se traduit par une augmentation de leur hématocrite.
2. Les parametres biochimiques
2.1. Les transaminases

a. TGO

Nos résultats montrent une augmentation de taux de TGO chez les fumeurs dans les différents
tranches d’ages, Le tabac contient de nombreuses substances toxiques qui peuvent provoquer une
inflammation dans le corps, y compris dans le foie. Cette inflammation peut entrainer une

augmentation des niveaux de TGO [1%3],

-61-



Discussion

Ce qui confirme les résultats de ’étude réalisé par %1 qui montrent que les fumeurs avaient

des niveaux de TGO significativement plus élevés que les non-fumeurs.

Et aussi autre étude publiée dans la revue PLOS ONE en 2017, ont également constatées que
l'augmentation du nombre de cigarettes fumées par jour était corrélée a une augmentation du taux
de TGO 161,

b. TGP

D’aprés notre résultat, nous avons trouvées une augmentation de taux de TGP dans les
différents ages étudies, nos résultats sont en parfait accord avec ™8 qui ont démontré que une
élévation des niveaux d'ALT peut étre une réponse a la maladie du foie notamment la stéatose

hépatique non alcoolique et la cirrhose a cause de 1’exposition de tabagisme [21€1,

Et autre Des etudes ont montré une corrélation entre la consommation de tabac et
l'augmentation des niveaux d'ALT dans le sang. Une étude publiée dans le journal "Gut" en 2013 a
révélé que les fumeurs avaient des niveaux d'ALT significativement plus élevés par rapport aux

non-fumeurs 2%,
2.2. Les triglycérides

Nos resultats ont révelées qu’une augmentation de taux de triglycérides chez les
consommateurs dans les tranches d’ages différents, Le tabac peut perturber le métabolisme des
lipides dans le corps, y compris la synthese, le transport et la dégradation des triglycérides. Selon
des études qui ont montrées que la fumée de cigarette contient des composés qui peuvent inhiber les
enzymes impliquées dans le métabolisme des lipides, ce qui peut entrainer une accumulation de

triglycérides 1231,

Il en est de méme pour I’étude de 7! Les résultats ont montré que les fumeurs présentaient

des taux plus élevés de triglycérides, ainsi qu'une altération de leur profil lipidique global.
2.3. Le cholesterol total, LDL, HDL

D’apres nos résultats nous remarquons une augmentation de le taux de cholestérol totale et de
LDL, avec diminution de taux de HDL chez consommateurs de tabac dans les tranches d’ages
différents en raison de tabac peut perturber le métabolisme des lipides dans I'organisme, ce qui peut
provoquer des déséquilibres dans les taux de cholestérol. Les composants présents dans la fumée de
cigarette peuvent altérer le fonctionnement des enzymes qui régulent le cholestérol, entrainant ainsi

des variations dans les niveaux de cholestérol présents dans le sang %%, nos résultats accord avec
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plusieurs travaux comme étude par (39 ont révélé que les fumeurs avaient des niveaux de
cholestérol total significativement plus élevés par rapport aux non-fumeurs. Cette étude a également
montré une corrélation positive entre le nombre de cigarettes fumées par jour et les niveaux de

cholestérol total.

Selon P Ont montré que les fumeurs ont tendance & avoir des niveaux de cholestérol LDL
plus élevés que les non-fumeurs .Et d’autres études réalisé par 1% ont montrées que les fumeurs ont

tendance a avoir des niveaux de cholestérol HDL plus bas que les non-fumeurs.
2.4. Le calcium

Dans notre étude nous avons enregistrées une diminution de taux de calcium dans les trois
tranches d’ages chez consommateurs de tabac significativement plus faible que les non-fumeurs ;
des résultats similaires ont été rapportés par 1’étude de 31 ont montrent que les fumeurs avaient une
absorption intestinale du calcium significativement plus faible que les non-fumeurs. Cette diminution a cause

de la Réduction de l'absorption intestinale du calcium.
2.5. La créatinine

Nos résultats montrent une augmentation tres élevé de taux de créatinine chez les fumeurs
dans les différents d’ages étudié, cette augmentation. Le tabagisme induit également une
diminution de la diurése par stimulation hypophysaire de la sécrétion d’ADH 181, || peut étre peut
augmenter le risque des maladies rénales comme I’hypertension artérielle et les calculs rénaux 7]
Et qui peuvent entrainer une constriction des vaisseaux sanguins [%1, Notre résultat est accordé
avec 1’étude de ™% peuvent avoir des taux de créatinine plus élevés que les non-fumeurs, en raison

d'une augmentation de la production de créatinine par le métabolisme musculaire.
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Conclusion

Le tabac est une substance hautement addictive et sa consommation a des graves
conséquences sur la santé, les effets néfastes du tabac sont nombreux et touchent différents

aspect de la santé.

Dans notre travail a exploré les perturbations hématologiques et biochimiques chez les
consommateurs de tabac. Nous avons examiné un large éventail d’études scientifiques qui ont
démontré de maniere convaincante les effets néfastes des consommations de tabac sur la santé

humaine.

Au niveau hématologique, nous avons constaté que le tabagisme est associé a des
perturbations dans la composition et la fonction des cellules sanguines .les fumeurs présentent
souvent une augmentation de nombre de globules rouges, et blancs et taux d’hémoglobines et
de I'nématocrite et aussi les plaquettes. Ce qui peut augmenter le risque des plusieurs

maladies: ’hypertension et ’athérosclérose et coagulation sanguine...etc.

Sur le plan biochimique, nous avons constaté que la consommation de tabac entraine
des perturbations dans divers parametres biochimiques ; les fumeurs présentent généralement
une augmentation de taux de cholestérol totale et LDL et triglycérides et créatinine et le taux
de TGP et TGO et une diminution de calcium et HDL.

En conclusion, notre mémoire souligne 1I’importance de sensibiliser les individus aux
effets néfastes du tabagisme sur la santé hématologique et biochimique. Il est essentiel de
mettre en place des programmes de prévention et des politiques de luttes antitabac afin de

réduire la prévalence du tabagisme et d’améliorer la santé globale de la population.
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Les Annexes

1. Questionnaire utilisé :

= Age:
= Pratique du Sport : oui non
= La souffrance des maladies chroniques : oui non

2. Appareil utilisée pour NFS (numération de la formule sanguine):

Analyseur d’hématologie mindray.

Les automates analysent les échantillons de sang et fournissent des bilans de numération formule
sanguine compléte avec les analyseurs de différenciation en 3 et 5 populations avec des cadences
allant de 20 a 60 échantillons a I’heure.

AUTOMATE MINDRAY

3. Meéthode de préléevement sanguine :
Définition :
Prélevement d'une quantité de sang au moyen d'un systéme clos et stérile .Un prélévement
sanguin par voie veineuse, capillaire ou artérielle. La voie veineuse c’est la premicre étape de
I’analyse fait au niveau de salle de réception, consiste a ponctionner une veine avec une aiguille

appropriée afin de recueillir un échantillon de sang veineux dans un tube a prélevement en vue de
réaliser des examens biologiques .
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Conditions et préparations

=

=

Une analyse du sang est obligatoirement prescrite par un médecin.

Il existe certains types d’examens qui nécessitent que le patient soit a jeun (la

glycémie).Ceci signifie que le patient ne doit ni manger ni boire 12heures avant la prise de sang.

=

léger.

=

Cependant, certains types d’examens du sang peuvent étre précédés d’un petit déjeuner

Le tabac et I’alcool doivent étre évités avant une prise de sang [,

La technique :

=

=

W

W

¥ow ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥

On prépare les étiquettes au nom du patient.

S’informe la présence ou non de troubles de la coagulation.
On met des gants non stériles.

On palpe du bout des doigts a la recherche de la veine.

On stabilise la veine.

La désinfection du point de prélevement par I’alcool.
L’introduction de I’aiguille dans la veine.

L’introduction du tube dans la porte.

Le retrait de I’aiguille et la pose d’une compresse propre et seche.
La compression du point par le patient.

L’homogénéisation des tubes.

La pose du garrot et la désinfection du point de prélevement.
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