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DROGUES D’ABUS

PIEGE DE... CRYSTAL

La méthamphétamine, un stimulant
psychomoteur synthétique qui induit
une forte sensation d’euphorie, pos-
sede un important potentiel toxico-
manogéne. Bien que l'usage de la
méthamphétamine ne soit pas un
phénoméne nouveau, la découverte
par les forces policiéres de laboratoi-
res clandestins toujours plus nom-
breux, 'augmentation des saisies de
méthamphétamine et le nombre
croissant de visites a l'urgence re-
liées a sa consommation mettent en
évidence la popularité de ce stimu-
lant, aussi connu comme la
« cocaine des pauvres ». Plusieurs
termes sont utilisés pour la désigner,
les plus connus étant sans doute
« Crystal » ou « Crystal Meth ». Le
terme «lIce » désigne une forme
fumable de méthamphétamine.

Histoire de la méthamphétamine

Découverte en 1887 par un chimiste
allemand, la méthamphétamine fut
synthétisée pour la premiére fois a
partir de I'éphédrine en 1893 par un
pharmacologue japonais. Son pre-
mier usage médical remonte a 1932
alors que ses propriétés déconges-

tionnantes et bronchodilatatrices
étaient mises a profit sous forme de
vaporisateur nasal et d'inhalateur
pour le traitement de I'asthme. Par la
suite, des études démontrérent son
efficacité dans le traitement de I'hy-
peractivité chez I'enfant, de I'obésité,
de la narcolepsie et de la dépres-
sion. Au cours des années 30, I'am-
phétamine fut utilisée pour traiter de
nombreuses conditions médicales,
dont la schizophrénie, la dépen-
dance a la morphine, le tabagisme,
I'hypotension, le mal des rayons et
méme le hoquet persistant. @

L'usage de la méthamphétamine ne
se répandit cependant pas avant la
Seconde Guerre mondiale, durant
laquelle le Japon, les Etats-Unis et
I'Allemagne en fournirent a leurs
troupes pour assurer la vigilance,
augmenter la productivité, améliorer
I'esprit de combat et diminuer I'appé-
tit de leurs militaires pendant les
longues et dures campagnes. Elle fut
aussi utilisée pour augmenter la pro-
ductivité des travailleurs d'usine
dans les industries supportant les
activités militaires. -2
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Dés 1941, la méthamphétamine
était vendue sans ordonnance au
Japon et la publicité vantait ses
mérites pour combattre la som-
nolence et augmenter la vitalité.
L’abus de méthamphétamine se
généralisa surtout aprés la
guerre quand les surplus de l'ar-
mée inonderent le marché. En
1948, on estimait que 5% des
Japonais de 16 a 25 ans fai-
saient usage de méthamphéta-
mine. Cet épisode, connu
comme la « Premiére épidémie »
(« First Epidemic »), se poursui-
vit jusqu’en 1957. En 1951, le
Japon promulgua une loi portant
sur le contréle des stimulants
(Stimulant Control Act), interdi-
sant 'usage de ces substances.
Cependant, en 1957, cette loi fut
amendée pour permettre le trai-
tement des usagers chronigues,
conduisant de ce fait a la
« Seconde épidémie » (1970 a
nos jours). L'usage de la mé-
thamphétamine se répandit alors
chez les travailleurs de la cons-
truction, les conducteurs de ca-
mion, les cols bleus, les étu-
diants, les ménageres et les tra-
vailleurs de bureau.

Aux Etats-Unis, les comprimés
d’amphétamine et les inhalateurs
contenant des amphétamines
furent disponibles sans ordon-
nance respectivement jusqu'en
1951 et 1959. Au cours des an-
nées 60, les amphétamines fu-
rent largement prescrites pour
traiter la dépression et I'obésité,
particulierement en 1967, année
ou le nombre de prescriptions
atteignit 37 millions.

Pendant la méme décennie, une
préparation liquide de métham-

phétamine utilisée dans le traite-
ment de la dépendance a I'hé-
roine devint populaire, contri-
buant ainsi a I'apparition d’'une
nouvelle forme d'abus par injec-
tion intraveineuse. A cette épo-
gue, le marché noir de la mé-
thamphétamine était principale-
ment constitué de médicaments
détournés illégalement des com-
pagnies pharmaceutiques.

Vers la fin de 1962, aprés le
retrait du marché du Desoxyn®
et de la Méthédrine®, les labora-
toires clandestins commencerent
a se multiplier dans l'ouest des
Etats-Unis. Jusque dans les an-
nées 90, ces laboratoires étaient
principalement opérés par des
trafiquants de drogues mexicains
et californiens. On y synthéti-
saient la méthamphétamine a
partir du phényl-2-propanone et
de méthylamine.

Au cours des années 80, une
méthode de syntheése plus sim-
ple, utilisant I'éphédrine ou la
pseudoéphédrine comme précur-
seurs, contribuait a l'apparition
d’'un nombre de plus en plus
grand de petits laboratoires clan-
destins installés dans les ban-
lieues, les zones rurales ou les
guartiers défavorisés. On a
méme identifié des laboratoires
mobiles ou installés dans des
chambres d’hétel. La croissance
de ces petits laboratoires consti-
tue d'ailleurs un probléme de
sécurité publigue important a
cause des dangers d’exposition
de la population a des produits
chimigues toxiques et a des ris-
gues d’explosion et d'incendie.

La méthamphétamine au Cana-
da

L’histoire de la méthamphéta-
mine au Canada est beaucoup
moins connue et elle est peu
documentée. On sait que son
usage est répandu depuis long-
temps dans l'ouest, particuliere-
ment en Colombie-Britannique,
ou il s’est avéré élevé au cours
des années 60, 70 et 80. Il s’est
par la suite étendu surtout en
Alberta, en Ontario et au Qué-
bec. La prévalence de consom-
mation de méthamphétamine
dans la population canadienne
de plus de 15 ans est faible, se
situant entre 0.5 et 1%. En Co-
lombie-Britannique, on a rappor-
té 25 déces reliés a la consom-
mation de méthamphétamine
entre 2002 et 2004. Bien que la
consommation de méthamphéta-
mine demeure faible dans la
population générale et que le
nombre de déces rapportés dans
les provinces canadiennes au-
tres que la Colombie-Britannique
soit beaucoup moins élevé, on
s'inquiéte de la popularité crois-
sante de cette drogue parmi cer-
tains groupes tels les amateurs
de rave, les jeunes de la rue et
les sans-abri, les adolescentes
présentant des problémes de
poids, certains groupes de la
communauté homosexuelle, les
travailleurs du sexe et les poly-
toxicomanes. Ainsi, on rapporte
que 70% de toutes les admis-
sions dans les cliniques de dé-
sintoxication de Vancouver et de
Victoria concernent des jeunes
dont la moyenne d'age est de 16
ans, souffrant d'une dépendance
a la méthamphétamine. @
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La méthamphétamine et ses
effets

La méthamphétamine est un
homologue N-méthylé de I'am-
phétamine. C’est une poudre
cristalline, inodore et amére de
couleur blanche & brun clair,
selon le procédé de fabrication.

Le groupe N-méthyl, qui la diffé-
rencie de I'amphétamine, dimi-
nue la polarit¢é de la molécule,
permettant de la sorte une meil-
leure pénétration de la barriére
hémato-encéphalique. Compara-
tivement a Il'amphétamine, la
méthamphétamine a donc plus
d’effets stimulants au niveau du
systeme nerveux central et
moins d'effets périphériques et
cardiovasculaires.

La méthamphétamine peut étre
reniflée, ingérée, injectée ou
fumée. Elle stimule le systéme
nerveux central en augmentant
sélectivement la libération de
dopamine et de norépinéphrine
et en bloquant la recapture de
ces neurotransmetteurs aux sy-
napses. Au niveau du SNC, elle
provoque de [leuphorie, aug-
mente la vigilance, intensifie les
émotions et améliore I'estime de
SOi.

Les effets recherchés pas les
utilisateurs de drogues récréati-
ves sont des effets reliés au
SNC, mais chaque drogue, outre
les effets « désirables », provo-
gue des effets secondaires désa-
gréables. Dans le cas des am-
phétamines et de la cocaine, ces
derniers sont dus a la stimulation
des récepteurs périphériques
alpha et béta et incluent tachy-
cardie, hypertension, bronchodi-

latation, diminution de la motilité

et des sécrétions gastro-
intestinales, mydriase, diapho-
rese, démangeaisons. Ainsi,

'usager recherche une drogue
qui lui procurera un maximum
d’'effets au SNC avec le moins
possible de stimulation du sys-
teme nerveux périphérique. La
méthamphétamine, avec un meil-
leur pouvoir de pénétration de la
barriere  hémato-encéphalique
que la cocaine ou les autres
amphétamines, cause moins
d’'effets indésirables comparati-
vement aux effets recherchés.
En fait, de tous les stimulants
d’'usage récréatif, c’est la drogue
qui cause le moins d’effets se-
condaires physiques. ©

La méthamphétamine, dont la
demi-vie est de 12 heures, en-
traine un état d’euphorie qui peut
durer de 8 a 24 heures lors-
gu'elle est fumée. En comparai-
son, la cocaine fumée a une
demi-vie d’environ 1 heure et
provoque un état d’euphorie qui
dure de 20 a 30 minutes. La co-
caine entraine donc un état d’eu-
phorie de courte durée compara-
tivement a celui de la métham-
phétamine. ¥ Cette longue pé-
riode de stimulation en fait une
drogue des plus attrayantes pour
les usagers qui cherchent a
maintenir l'effet euphorique le
plus longtemps possible.

Quelques secondes aprés avoir
fumé ou s'étre injecté la drogue,
l'utilisateur ressent un flash in-
tense («rush »), décrit comme
étant extrémement agréable et
ne durant que quelques minutes.
Le flash est suivi d’'un état d’eu-
phorie (« high ») prolongé au
cours duquel l'usager ressent

une sensation de bien-étre et
une augmentation de la vigilance
et de la concentration. Lorsque la
drogue est reniflée ou ingérée, il
n'y a pas de flash et seule la
sensation d’euphorie se mani-
feste.

Usage chronique, tolérance et
dépendance

L'usage chronique de la mé-
thamphétamine entraine une
déplétion des neurotransmet-
teurs et de 14, une perte rapide
de l'effet recherché, suscitant un
cycle consommation excessive
/ abattement (binge/crash), parti-
culierement avec l'usage intra-
veineux. Ceci provient du fait que
l'effet de la méthamphétamine
dépend des quantités de caté-
cholamines endogénes emmaga-
sinées dans I'organisme. Cette
action explique aussi le dévelop-
pement rapide de tachyphylaxie,
qui ameéne I'utilisateur a augmen-
ter ses doses de méthamphéta-
mine afin de maintenir son état
d’euphorie et son niveau de vigi-
lance. @ La répétition de ce cycle
plusieurs fois provoque souvent
chez ['utilisateur des périodes
d’éveil d’'une durée de plusieurs
jours, avec une carence en som-
meil entrainant des effets tels
irritabilité, vision trouble, perte de
mémoire, confusion, paranoia,
hallucinations.

La méthamphétamine serait
aussi neurotoxique; elle endom-
magerait de fagon irréversible les
neurones qui produisent la séro-
tonine et la dopamine. Ces dom-
mages ont été mis en évidence
chez des animaux auxquels on a
administré des doses répétées
de méthamphétamine et seraient
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possiblement dus a la formation
de radicaux libres ou a l'interac-
tion avec un acide aminé excita-
teur. 59

L'usage chronique de fortes
doses peut entrainer une perte
de poids extréme (22-45 Kg ), un
état de malnutrition grave, une
psychose toxique, une dépres-
sion, des difficultés d'interactions
sociales et un mode de vie dé-
sorganisé. ) Des complications
rénales et pulmonaires peuvent
étre fatales. Des accidents vas-
culaires cérébraux, des infarctus
du myocarde et des décés ont
été rapportés. &9

Bien qu'il n'y ait pas de manifes-

tations physiques du syndrome
de sevrage lorsque la métham-
phétamine est arrétée, de nom-
breux effets indésirables sont
ressentis, incluant dépression,
anxiété, fatigue, paranoia, agres-
sivitt et un besoin intense
(« craving ») de la drogue.

Intoxication aigué par la mé-
thamphétamine

En doses toxiques, la métham-
phétamine induit des symptémes
désagréables au niveau du SNC
tels agitation, anxiété, hallucina-
tions, délire, convulsions. La
méthamphétamine peut causer
un épisode de psychose toxique
tant chez une personne précé-
demment en bonne santé que
chez un patient ayant des anté-
cédents psychiatriques. © Plu-
sieurs cas d’hyperthermie sévere
consécutive aux convulsions et a
'hyperactivité musculaires ont
été rapportés lors d'intoxication
par la méthamphétamine. Des
décés ont aussi été attribués a

ces épisodes d’hyperthermie.

Les principales complications de
l'intoxication sévére par la mé-
thamphétamine sont des aryth-
mies cardiaques, infarctus du
myocarde, hépatotoxicité, collap-
sus circulatoire, hémorragie in-
tracérébrale, dépression respira-
toire, cedeme pulmonaire, coagu-
lopathie et rhabdomyolyse. ™

Les manifestations cardiovascu-
laires de la méthamphétamine
incluent hypertension, tachycar-
die, arythmies auriculaires et
ventriculaires et ischémie myo-
cardique. Des accidents cérébro-
vasculaires ont aussi été rappor-
tés lors d'intoxications aigués. %

Le traitement est principalement
symptomatique. Il sera établi en
fonction des résultats de I'exa-
men physique, des signes vitaux
(température) et de la présenta-
tion clinique. Aprés une ingestion
orale récente, I'administration de
charbon activé est indigquée.
Méme si la méthamphétamine
est excrétée plus rapidement en
milieu acide, ['acidification uri-
naire est contre-indiquée en rai-
son des risques de causer une
insuffisance rénale par précipita-
tion d’hémoglobine/myoglobine
dans l'urine ou d’exacerber l'aci-
dose. Théoriquement, 'hémodia-
lyse ou la dialyse péritonéale
pourrait favoriser I'élimination de
la méthamphétamine; cepen-
dant, I'efficacité clinique de cette
mesure n'a pas été démontrée,
sauf en cas d'insuffisance rénale.

L’hypertension légere, I'anxiété,
l'agitation et les convulsions ré-
pondent & [l'administration de
benzodiazépines. L’hypertension

sévere pourra étre traitée par le
nitroprussiate de sodium. On
évitera d'administrer des neuro-
leptiques au patient agité et déli-
rant dont les signes vitaux sont
labiles ou franchement anor-
maux. Par contre, chez les pa-
tients qui sont tres agités et dont
les signes vitaux sont stables, le
dropéridol est le neuroleptique
de choix. ATTENTION : les neu-
roleptigues peuvent abaisser le
seuil de convulsions et exacerber
I'hyperthermie.

L’hyperthermie peut générale-
ment étre contrblée en calmant
le patient. Si cette mesure est
insuffisante, la température sera
abaissée par des moyens physi-
ques.

Conclusion

La méthamphétamine est une
drogue dangereuse dont l'usage
a atteint des niveaux épidémi-
gues dans certains milieux. Son
co(t peu élevé est un fort incitatif
a sa consommation, et ses effets
puissants en font une drogue
prisée par les polytoxicomanes.

Le gouvernement canadien a
annoncé une augmentation des
pénalités maximales pour les
infractions liées a la fabrication et
a la distribution de méthamphé-
tamine. Il a aussi proposé d'ajou-
ter quatre substances servant a
fabriquer la méthamphétamine a
la liste des produits chimiques
contrblés du « Reglement sur les
précurseurs ».

Déja, plusieurs provinces ont
mis en place des programmes
visant a informer les pharma-
ciens des dangers de cette dro-
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gue et de la fagon dont ils peu-
vent en prévenir 'usage en sur-
veillant les ventes de pseudo-
éphédrine et d'épinéphrine. La
Saskatchewan et I'Alberta an-
noncaient, en novembre 2005,
que 17 médicaments pour le
rhume et la grippe contenant de
la pseudoéphédrine ne seraient
désormais vendus qu'en phar-
macie et quils devraient étre
conservés hors de portée du
public. De plus, dans ces provin-
ces, la quantitt maximale de
pseudoéphédrine vendue a un
particulier sera limitée a
3600 mg.*?

Cependant, I'éducation du public
guant a la dangerosité de la mé-
thamphétamine constitue un
élément essentiel de la lutte
contre cette drogue dont les dan-
gers pour la santé égalent, voire
surpassent ceux de la cocaine.
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CAS CLINIQUE

CONSOMMATION DE TABAC, CARBOXYHEMOGLOBINE
ET MALADIES A DECLARATION OBLIGATOIRE

Une dame de 46 ans se présente
au service d’'urgence d’'un Centre
hospitalier en se plaignant d'é-
tourdissements persistants. Elle
prend une gamme importante de
médicaments spironolactone,
oxybutynine, terbutaline, docu-
sate de sodium, clonazépam,
delta-9-tétrahydro-cannabinol
(Marinol®), oméprazole, clopido-
grel, dompéridone, nitroglycé-
rine, naproxen, insuline. Elle au-
rait cessé de prendre son insu-
line car elle ne mangerait pas.
Une analyse des gaz veineux est
demandée et s’'avére normale.
Cependant l'appareil utilisé me-
sure également le taux de car-
boxyhémoglobine. Le résultat
montre un taux de 13.1 %. Elle
est libérée avec recommandation
de reprendre son insuline.

Trois jours plus tard, elle se pré-
sente de nouveau a l'urgence
avec les mémes plaintes d’'étour-
dissements, de fatigue et séche-
resse des yeux. Un dosage de
carboxyhémoglobine indique
alors un taux de 16.3 %. Selon le
guestionnaire, il n'y aurait au-
cune source de monoxyde de
carbone dans son environne-
ment résidentiel. L’'électrocardio-
gramme est normal, de méme
gque I'épreuve de Folstein.
Compte tenu de ses antécédents
psychiatriques, on s'interroge sur
la possibilité d'une intoxication

volontaire. Elle est placée sous
oxygéne. Le responsable du
caisson hyperbare consulté ne
juge pas un tel traitement indi-
qué.

Une demande est faite au ser-
vice des incendies pour que
guelgu'un se rende a son domi-
cile afin de vérifier le niveau de
monoxyde de carbone. Or, le
CO n'y est pas détectable. On
s'interroge aussi sur limpact
possible de la consommation de
tabac sur un tel taux mais sans
obtenir de réponse définitive. La
malade est gardée toute la nuit
sous oxygene et son taux de car-
boxyhémoglobine au matin est
de 0.2 %. Elle est alors libérée et
la Direction régionale de la santé
publique est avisée.

Le Centre Anti-Poison du Qué-
bec est consulté a diverses pé-
riodes de cet incident, notam-
ment dans le but de discuter de
linterprétation des taux de car-
boxyhémoglobine.

La femme est admise de nou-
veau au méme hopital deux jours
plus tard pour une période de
sept jours, pour d'autres problé-
mes. Le jour méme de sa sortie
de I'hépital, elle se rend directe-
ment dans un autre Centre hos-
pitalier de la région. Son taux de
carboxyhémoglobine est alors de

18 %. Elle est traitée avec de
'oxygene durant la nuit et son
taux de carboxyhémoglobine le
matin se situe a 0,26 %. Elle est
alors référée en médecine in-
terne pour opinion diagnostique.
Le médecin interniste consulte
alors le toxicologue de garde au
CAPQ afin de discuter des hypo-
théses diagnostiques. Le toxico-
logue est d’avis gu’'en I'absence
de sources évidentes d'exposi-
tion au CO, de la correction rela-
tivement rapide des taux sous
oxygene et des antécédents psy-
chiatriques de la malade, on doit
envisager la possibilité réelle
d’une exposition volontaire.

Une recherche par internet sur
Google met rapidement en évi-
dence plusieurs sites faisant état
de l'efficacité de I'oxygéene hyper-
bare dans le traitement de la fi-
bromyalgie. Il y a donc lieu de
croire que la malade, étant infor-
mée de cette hypothese, se se-
rait volontairement intoxiquée au
CO par la surconsommation de
cigarettes afin d’avoir acces a ce
traitement. Le toxicologue re-
commande alors de procéder a
un dosage sérique de cotinine
simultanément a un niveau élevé
de carboxyhémoglobine.

Deux semaines plus tard, lors
d’'une nouvelle consultation pour
le méme probléme, le taux de
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cotinine sérique est mesuré a
520 ng/mL. Selon le laboratoire
de toxicologie de 'INSPQ qui a
réalisé l'analyse, un taux supé-
rieur a 500 ng/mL correspond a
un consommateur lourd.

Quelque semaines plus tard, le
méme médecin toxicologue est
informé d'un cas quelque peu
similaire. Une jeune femme pré-
sentant des sympbmes d’étour-
dissements et de malaises avait
été adressée au service d'ur-
gence dun Centre hospitalier
pour évaluation. L'analyse des
gaz veineux s'était avérée nor-
male mais la méthode d’analyse
utilisée indiquait un taux de car-
boxyhémoglobine de 5 %. Elle
fut adressée en pneumologie et
traitée au caisson hyperbare.
L’enquéte qui a suivi n'a pas dé-
montré d’'exposition au mo-
noxyde de carbone en milieu de
travail. Par ailleurs, la dame a
mentionné avoir fumé un cigare
durant le trajet entre son milieu
de travail et I'hdpital.

DISCUSSION

Les valeurs retenues pour les
MADO chimiques en ce qui

concerne le CO sont de 3,5%
chez les non fumeurs et de 10 %
chez les fumeurs. Comme nous
le montrent ces deux cas clini-
ques, il y a lieu d'étre prudent
dans l'interprétation d’'un taux de
carboxyhémoglobine. La défini-
tion de fumeur varie selon les
individus et ne tient pas néces-
sairement compte de I'environne-
ment dans lequel le tabac est
consommé. Dans le premier cas
clinique, il est probable que la
malade a consommé une quanti-
té importante de cigarettes dans
sa voiture avec les vitres fer-
mées pour se présenter rapide-
ment au service d'urgence. La
demie-vie du CO & l'air ambiant
est d’environ 3 a 4 heures mais
diminue a environ 30 a
40 minutes sous oxygéne 100 %
a latmosphére et a 20 a
40 minutes sous oxygéne 100 %
a 2.5 atmospheéres.

L'utilisation de plus en plus ré-
pandue, dans les services d’ur-
gence, d’'un nouvel appareil de
dosage des gaz veineux qui four-
nit en méme temps le niveau de
carboxyhémoglobine peut géné-
rer des déclarations inutiles et
méme des traitements inappro-

priés si les médecins ne sont pas
informés de la signification réelle
de ces taux en relation avec la
consommation de tabac.

Dans les cas pour lesquels un
diagnostic différentiel doit étre
fait entre I'impact du tabagisme
sur les taux de carboxyhémoglo-
bine et d’autres sources d’expo-
sition environnementales (do-
micile, véhicule automobile, mi-
lieu de travail) ou toxiques
(exposition au chlorure de mé-
thylene), le dosage de la cotinine
sérique peut s’aveérer utile.

OUVRAGE CONSULTE
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TOXICOLOGIE ENVIRONNEMENTALE

SUIVI DE L’IMPREGNATIQN,BIOLOGIQUE AU CADMIUM
DE LA POPULATION QUEBECOISE

Les premiéres évaluations de
l'imprégnation biologique par le
cadmium de la population québé-
coise remontent principalement a
la fin des années 80. A cette
époque, les études d’exposition
au cadmium faites dans le cadre
de I'évaluation du risque pour la
santé entrainé par la consomma-
tion d’'abats de cerfs de Virginie,
d’'orignaux et de caribous avaient
montré que les concentrations
sanguines et urinaires de cad-
mium étaient tres élevées dans
la population québécoise, en par-
ticulier chez les fumeurs.

La premiere étude, pratiquée
dans la population inuite de Kuuj-
juag, avait été suivie par une
étude dans la population du Sud
du Québec et par une autre chez
les pécheurs de la Basse-Cote-
Nord. Parallelement, les données
de la population inuite de Kuuj-
juag avaient été réévaluées dans
cette derniére étude. *?

Evolution des concentrations
sanguines de cadmium dans la
population générale (non fu-
meurs)

Les deux études réalisées dans
la population générale vivant aux
alentours de Québec montrent
gue ces taux restent stables. La
moyenne géomeétrigue du cad-

mium sanguin a varié, en dix
ans, de 3,3 nmol/L (IC 95 % =
2,7 —4,0) (n =45) a 3,89 nmol/L
((ZI% 95 % = 3,62 - 4,19) (n = 244).

Trois autres études effectuées
dans la population québécoise
mentionnent des taux inférieurs a
ceux précédemment cités
2,7 nmol/L (n = 1), 1,25 nmol/L et
2,2 nmol/L (IC 95 % = 1,4 — 3,4)
(n=31). ®*9

L'analyse des taux de cadmium
sanguin dans les populations
autochtones est plus difficile a
interpréter et les taux rapportés
(moyenne géométrique) sont :
2,3 nmol/L (n = 18), 2,4 nmol/L
(n =7) et 9,2 nmol/L (n = 46),
pour la population du Nunavik. ¢

Pour la population crie avoisi-
nant la Baie-James (Oujé-
Bougoumou et Nemaska), une
étude récente montre des
concentrations sanguines de
cadmium relativement élevées,
se situant respectivement a
6,21 nmol/L (n = 32) (IC 95 % =
535 - 7,19) et a 4,13 nmol/L
g; = 5) (IC 95 % = 2,86 — 5,96).

Deux éléments pourraient in-
fluencer les concentrations san-

guines de cadmium des non fu-
meurs. Tout d'abord, un apport
en cadmium important par la
nourriture, ce qui pourrait étre le
cas chez les populations autoch-
tones notamment, ou le cadmium
peut se retrouver en quantités
importantes (abats de caribous,
de mammiféres marins). Cepen-
dant I'étude de Rey et al., qui
examinait de fagon approfondie
limpact alimentaire sur les ni-
veaux de cadmium sanguin, n'a
pu mettre en évidence une telle
association. D’autre part, I'impact
de la fumée de tabac ambiante,
qui est importante pour ces po-
pulations ou le tabagisme familial
est trés présent, sur les niveaux
de cadmium sanguin pourrait
étre une hypothése et mériterait
d'étre approfondie.

Il est donc difficile de mettre en
évidence une tendance tempo-
relle évolutive des concentrations
sanguines de cadmium dans les
populations précédemment dé-
crites. Il faut cependant mention-
ner que certaines concentrations
rapportées dans les études pré-
cédemment citées pour ces po-
pulations de non fumeurs (par
exemple 96 nmol/L) seraient plus
a mettre sur le compte de gros
fumeurs, incorrectement classés.
Il'y aurait donc intérét a vérifier,
par l'analyse de bioindicateurs
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liés au tabagisme (cotinine ou
autres), la réalité du statut taba-
gique dans les populations de
non fumeurs, surtout quand on
observe des concentrations se
démarquant de fagon importante.

Evolution des concentrations
sanguines de cadmium dans la
population d’ex-fumeurs.

Les données obtenues pour ce
parameétre restent toujours diffici-
les a interpréter, car ces taux
peuvent varier selon le temps
écoulé depuis l'arrét du taba-
gisme et/ou l'intensité antérieure
du tabagisme. Par exemple, les
taux retrouvés dans I'étude de
Rey et al. ” : 16,3 nmol/L tran-
chent par rapport aux résultats
(de 5,3 a 7,2 nmol/L) des autres
études, mais la encore, la remar-
que précédente sur la réalité du
statut tabagique pourrait peut-
étre s’appliquer.

Evolution des concentrations
sanguines de cadmium dans la
population de fumeurs

C’est au niveau de la population
de fumeurs que l'on trouve une
évolution surprenante. On ob-
serve avec le temps une diminu-
tion importante des concentra-
tions sanguines de cadmium,
diminution surtout marquée pour
la population vivant autour de
Québec.

Les concentrations sanguines
moyennes de cadmium des fu-
meurs de la région de Québec
ont chuté de 46,1 nmol/L
(n=161) (IC 95 % = 42,4 — 50,0)
a 10,02 nmollL (n = 228)
(IC 95 % = 8,78 — 11,43), soit
une diminution d'un facteur 5,

environ, en dix ans. @ ¥

La diminution que l'on observe
chez les populations du Sud du
Québec consommant des pro-
duits de la chasse ou de la pé-
che est moins marquée:
40,0 nmol/L (n = 75) (IC 95 % =
32,7 — 48,9), 3505 nmollL
(n=65), 23,1 nmollL (n = 7)
(IC 95 % = 11,48 — 45,2), soit
une diminution d'un facteur 2,
environ, en dix ans. 459

Les données de la population du
Nunavik montrent une certaine
stabilité des taux de cadmium:
51,2 nmol/L (n = 48), 47,3 nmol/L
(n=17) (IC 95 % = 41,1 - 54,5),
51,7 nmol/L (n = 270), mais |l
nous manque des données ré-
centes pour mieux juger de la
situation prévalant au cours des
dernieres années (Enquéte de
santé des Inuits, 2004) (non pu-
blig). 427

Les données de la population
crie de la Baie-James se situent
au niveau de celles des chas-
seurs ou pécheurs, mentionnés
précédemment : 26,54 nmol/L
(n = 42) (IC 95 % = 2345 -
30,03) et 29,94 nmol/L (n = 20)
(IC 95 % = 25,64 — 34,95). @

Plusieurs facteurs pourraient
expliquer cette situation chez les
fumeurs : baisse de la quantité
de tabac consommée par per-
sonne, baisse du tabagisme pas-
sif relié a I'entourage ; mais I'ex-
plication la plus probable, pour
l'instant, de ces résultats est que
les cigarettes fumées au Canada
contiendraient moins de cad-
mium gu’auparavant.

On peut comparer les concen-

trations précédentes a celles pu-
bliées dans quelques études ré-
centes :

Etats-Unis © :

e Non fumeurs (n = 985) :
3,4 nmol/L

e Ex-fumeurs (n=723):
4,2 nmol/L

e Fumeurs (n=417):
9,2 nmol/L.

Suéde @ :

e Non fumeurs (femmes,
n=238):2,6*1,4nmol/L

e Non fumeurs (hommes,
n=41):1,9+ 2,6 nmol/L

e Ex-fumeurs (femmes,
n=10):3,4+1,8nmol/L

e Ex-fumeurs (hommes,
n=16): 2,2 + 0,68 nmol/L

Ces données moyennes sont
comparables, chez les non fu-
meurs et chez les fumeurs, a ce
gue l'on retrouve actuellement
dans la population générale du
Québec.

Evolution de la contamination
du tabac canadien par le cad-
mium

En général, on situe le niveau de
cadmium dans le tabac entre 0,5
et 2,0 pg/g.

Il'y a peu d’études comparatives
dans la littérature et celle de Wa-
tanabe reste encore la plus citée.
Elle montrait que le contenu en
cadmium des cigarettes était le
plus élevé au Mexique
(2,70 pg/g) alors que la moyenne
des autres pays étudiés se situait
a 1,45 pg/g, dont 2,01 ug/g pour
le Canada. "

Dans une étude publiée en
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1994, les taux de cadmium dans
les cigarettes canadiennes ont
été mesurés entre 1968 et 1988.
Durant cette période, le taux de
cadmium dans le tabac a dimi-
nué de 23 %, ce qui est tres infé-
rieur aux diminutions observées
pour les autres métaux (plomb :
48 %:; mercure : 35 %). 2

Nous n'avons pas retrouvé d'au-
tres études récentes publiées sur
la contamination du tabac cana-
dien par le cadmium.

Les données de cadmium, dans
la fumée principale et dans la
fumée secondaire, publiées sur
le site du ministére de la Santé
du gouvernement de Colombie-
Britannique ne permettent pas de
mettre en évidence de tendances
claires en ce qui a trait a I'évolu-
tion du cadmium dans la fumée
de tabac. Il faut dire cependant
gue I'on ne dispose que d'un re-
cul de quelques années seule-
ment pour I'évaluer.

A I'heure actuelle, la mondialisa-
tion fait en sorte que les situa-
tions évoluent de plus en plus
rapidement. En Grande-
Bretagne, une étude récente a
montré des niveaux de contami-
nation des cigarettes de contre-
bande supérieurs a ceux retrou-
vés dans les cigarettes vendues
régulierement. Ces cigarettes de
contrebande sont de plus en plus
disponibles sur le marché (37
tonnes en provenance de Chine
saisies récemment en France) et
sont généralement fabriquées
dans des ateliers clandestins aux
conditions d’hygiéne douteu-
ses. (14

Les tendances observées anté-

rieurement, ou 'on retrouvait les
taux de cadmium les plus faibles
dans les pays en voie de déve-
loppement alors que les taux les
plus élevés se retrouvaient dans
les pays industrialisés, ne parais-
sent plus d'actualité.

Conclusion

Depuis dix ans, les concentra-
tions sanguines en cadmium ont
chuté de facon importante au
Québec chez les fumeurs et sont
demeurées stables chez les non
fumeurs. Il est probable que ce
phénoméne soit surtout relié a la
baisse de la contamination en
cadmium du tabac.

Il existe encore beaucoup d’in-
connues dans la situation réelle
de la contamination du tabac ca-
nadien, par le cadmium mais
aussi par d’'autres métaux. Il sera
donc important de mieux suivre
la contamination dans le temps
du tabac disponible au Canada,
ainsi que son impact sur la santé
des populations le consommant.
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