Le Tabac
OMS : 1ère cause évitable de maladie et de décès prématurés

I) Fumée de cigarette 

Courant Iaire : principal : inhalée direct. Par fumeur

Courant IIaire : latéral : fumée dégagée entre les bouffées

Courant IIIaire : fumée exhalée par le fumeur

1. Origine

Combustion tabac+papier

Formation de CO et goudron

Composition varie en fn de ≠ facteurs : nature du tabac, mode de séchage , ttt après sechage, habitude des fumeurs

Une cigarette= 1g de tabac

2. Analyse de la fumée

Par machines à fumer artificielles (en général sous estimé).

Qté absorbées varient en fn de : manière de fumer , rythme des bouffées , prof. D’inhalation, combustion ± complète…

3. Composition de la fumée

Aérosol. 4000 subst. ≠

-Phase gazeuse : N, O, CO2, CO + composants organiques volatiles (aldéhyde, ammoniac)

-Phase particulaire : 95%. Diamètre≤0.2µm. pénètrent profondément jusqu’aux alvéoles.

4 groupes de substances :

-Cancérigènes : hydrocarbures, aromatiques, polycycliques, aldéhydes , cétone, éléments radioact. (polonium)
-Irritantes : atteintes de la muqueuse bronchique( aldéhydes, phénols , cétone…)

-Alcaloïdes : Nicotine +++ installation durable de la dépendance au tabac.

-Monoxyde de carbone (CO) : patho cardio-vasculaires

II)Les marqueurs du tabagisme 

1) Marqueurs spé

La nicotine et son métabolite : la cotinine = dosage par chromato gazeuse ou radio immuno. Mais dosage difficile

Dosés dans : salive , sang ,lait et  urines

2) Marqueurs non spé

-CO : se combine à l’hb pour former la carboxy-hb à ½ vie courte.

          Dosage dans le sang facile. (non fumeurs : 1.7%, fumeurs : 5% )

          Facilement mesuré dans air expiré. Intêret : montrer concrètement aux fumeurs 

          leur imprégnation tabagique.

-Tyocyanates (cyanides d’hydrogène ou organique)

½ vie longue.

Eliminé dans salive(+ analyse) et urine.

Attention aux faux positifs
III) Epidémio 

Sources : enquête et vente de tabac.

1) Evolution des ventes

↑ depuis 1975 

→ en 2000

↓ depuis 2003 = evolution des prix

2) Consommation chez l’adulte (26-75 ans)

32.2% des français fument

♀  38.7%

♂30.4%

Au cours  des années 90 :

↓ chez les  ♂
→ chez les ♀
↑ du nbre de fumeuses régulières

3) Consommation chez les jeunes (12-25)

En 2000

♀ 36.8%

♂36.5%

↑ du nbre de fumeurs+ fumeurs réguliers

En 2003

↓de la consom. En part. chez les ♀ et les jeunes

IV) Toxicité du tabac

1) Place du tabac dans la mortalité.

3 principales causes de DC liées au tabac:

 1.patho cardio-vasculaires ,2. broncho-pneumopathies obstructives , 3.cancers du poumons .

1francais sur 2 meurt d’une patho favorisée ou provoquée par le tabac.

Attention aux complications au cours de la grossesses et aux cancers !

Risque attribuable : nbre de DC chez les fumeurs/ nbre total de DC
2) Tabac et cancer bronchique

Première cause de mortalité par cancer chez l’homme

Deuxieme chez la femme

Relation entre les 2 est basé sur arguments histo et expérimentaux.

3)Action cancérigène du tabac

4000 composants dont 60 cancérigènes pour l’homme.

+++ hydrocarbures polycycliques , aromatiques , aldéhydes, composés volatiles .

Nicotine Ø cancérigène

Goudron : action locale (voies respi) et générale (absorption par voie pulmonaire)

Facteurs de risques : mesurer la dose cumulative

= paquets-année (consommation quotidienne) mesure les risques encourus

Or fact. De risque le plus important : le facteur DUREE dans le risque cancer bronchique.

.En fait : Risque = dose x ( durée) ^ 4 ou 5 

.Il n’existe pas de valeur seuil en dessous de laquelle ya pas d’augmentation de risque .

RR =Nb de cancer chez les fumeurs/ nb de cancers chez les non-fumeurs
*Age du début : jeune âge = accroissement du risque (allongement durée tabagisme)
*Inhalationde la fumée : oui ou non 

*Pipes et cigares : risque cigarette>pipe>cigare (car moins d’inhalation)

*Diminution du risque lors de l’arrêt : risque faible au bout d’arret de 12/13 ans.

*Relation cancer bronchique/type histo : ++ cancers épidermoïdes , cancers à petites cellules 

*Modif du type histoen fn des habitudes tabagiques : adénocarcinomes+++ cigarettes légères, inhalation profonde, pour maintenir nicotinémie. (dépôt très périf au niveau des alvéoles). Aujourdhui dans les cigarettes : plus de nitrosamine : ++ carcinomes glandulaires.

*Fausse sécu cigarettes légères : ss-évaluation de la qté de subst. Inhalée. ++inhalationprofondes, bouffées+ rapprochées, obturation pores du filtre.

3) Tabac et autres cancers

-Cancer des VADS : 12% des cancers . frqce juste apres le cancer bronchique chez l’homme. ++ lèvres , bouche, oro ou hypopharynx, larynx. Assoc alcool-tabac frqt !! alcool= solvant des carcinogène du tabac. Synergie !

-Cancer de l’œsophage :  80% de ces cancers liés au tabac. Synergie alcool-tabac.

-Cancer col utérin : nicotine retrouvée dans sécrétion du col.P euvent intéragir avec virus HPV.
-Vessie/rein :40% dûs au tabac.. Expo concommitante à pdts chimiques les majorent.

-Pancréas : 30% attribuables au tabac. Cancer x2 ou x3 chez les fumeurs.

-Estomac :  augmentation de 50% chez les fumeurs
-Seins : augmentation.

4) Patho cardio-vascu
Facteur de risque de artériopathie oblitérante des mbres inf, coronopathies , AV ches sujets jeunes. 

Assoc tabac+ oestroprogestatifs contraceptifs x2 infarctus du myocarde AVC et thrombophlébites.
5)Tabac et BPCO Tabac resp de 90% des BPCO

6) Tabac et grossesse : reduit fertilité homme+femmes.  Augmente risque de grossesse EU , mortalité fœtales et accouchement prématuré.

7) Tabagisme passif : courant 2aire +++ (plus toxique que courant 1aire, et plus grande durér d’émission)

8) Patho de l’enfant :  augmentation : 


-Mort subite

           - Infections ORL

           - Gravité  infect. Broncho-pulmonaires

-Asthme

-Incidence toux chronique


9) Cancers bronchiques :majoration des risques 17 à 26%

10) Patho cardio-vascu : risque augmenté patho coronariennes et AVC. Augmentation mortalité cardiovascu .
