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Résumeé

Les gaz d'échappement des véhicules automobiles constituent une importante source de pollution urbaine. L'objectif de
cette étude est de mettre en évidence, chez le rat, les effets en fonction du temps, d'expositions répétitives aux gaz d'échap-
pement d'un moteur & essence, sur la variation de certains biomarqueurs touchant la fonction hormonale sexuelle male, la
fonction rénale et 'hémogramme.

Deux cents jeunes rats inhalant un mélange d'air et de gaz d’échappement (10/1 v/v) d'automobile a essence super
plombée, sont répartis en quatre groupes subissant le traitement durant 15, 30, 45 et 60 jours. lls sont compares a des
témoins non traités.

Les résultats montrent une baisse du taux de la testostérone sérique chez les rats exposés aux gaz d'echappement.
Cette baisse est & l'origine d’une stérilité masculine déja démontrée dans notre laboratoire au cours d'un travail anterieur
(histologie testiculaire et expériences d'accouplement). Cette stérilité est réversible parce que les rats pollués retrouvent leur
activité sexuelle normale deux mois aprés arrét du traitement polluant. Une augmentation du taux de monoxyde de carbone
sanguin, avec accumulation du plomb au niveau du sang et de la queue est signalée chez ces rats. Les analyses
biochimiques montrent que la glycémie, la créatinémie et l'urée sanguine augmentent chez les rats traités. La créatininurie
baisse. Ceci témoigne d'une atteinte rénale. Elles montrent de méme chez les rats traités, par comparaison aux témoins, une
augmentation du nombre des globules rouges, de I'hématocrite, du taux sanguin d’hémoglobine et du VGM, et une baisse de
la CGMH. Le monoxyde de carbone et le plomb détectés dans le sang de ces animaux sont a |'origine de ces perturbations
hématologiques.

En conclusion, nos résultats montrent que les gaz d'échappement d'automobile & essence induisent chez le rat une baisse
du taux de testostérone sérique. Le monoxyde de carbone et le plomb présents dans les gaz d'échappement, et détectés au
niveau du sang et de la queue des animaux exposés a ces polluants, sont a l'origine de perturbations sexuelles, rénales et
hématologiques.

* Laboratoire d’Ecophysiologie animale, Faculté des Sciences, Sfax 3018, Tunisie, BP 802.
** | aboratoire de Biochimie, Faculté de Médecine, Sfax, Tunisie.
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Absiract

The automotive exhaust gases constitute an important source of urban pollution. The objective of this study is to explore,
in the rat, the effects of repetitive exposure to gasoline automotive exhaust gases on the level variations of serum
testosterone, blood lead, bone lead, blood carbon monoxide, on the kidney function and blood parameters.

200 rats inhaling a mixture of air and automotive exhaust gas (10/1, v/v), are distributed in 4 groups treated during 15, 30,
45 and 60 days. They are compared to non treated controls.

Our results show a decrease of serum testosterone level. This result is the origin of a masculine sterility already demons-
trated in our laboratory. This sterility seems to be reversible because polluted rats regain their sexual activity, 2 months after
stopping of the pollutant treatment. An increase of the blood carbon monoxide level with a lead accumulation in blood and in
the tail is noticed. Biochemical analyses show that glycaemia, urea, and creatininaemia increase in treated animals. The urinary
rate of creatinine decreases. These results indicate kidney deficiency. Our results show also in treated animals an increase
of the number of red blood corpuscles, of hematocrit, of the blood level of haemoglobin and of the VGM, and a decrease of
the CGMH. The carbon monoxide and the lead detected in blood of the treated animals are the origin of these perturbations.

In conclusion, our results show that gasoline automotive exhaust gas induces, in the rat, a decrease of serum testosterone
level. The carbon monoxide and the lead present in the exhaust gas, and detected in blood and in the tail of the treated animals,

are the origin of sexual, kidney and blood parameters perturbations.

Introduction

probléme de santé a ne pas nier. Les sources

des contaminants atmosphériques proviennent
des activités industrielles, du transport et de ['utilisation
de combustibles fossiles a des fins énergétiques.
Ces polluants sont concentrés essentiellement en
milieu urbain et sont susceptibles d'affecter la santé
et de diminuer la qualité de vie des citadins [1, 2].
L'organisation Mondiale de la Santé (OMS) estime
que 70 % des citadins a travers le monde respirent
un air malsain, du moins a certains moments, tandis
que 10 % inhalent un air dont la qualité est a la limite
de linsalubrite.

I a pollution atmosphérique pose actuellement un

Beaucoup d’études indiquent aussi une baisse du
nombre et de la qualité des spermatozoides humains
au cours des 20 dernieres années. Il semble par
ailleurs que la pathologie de I'appareil reproducteur
male se multiplie [3, 4]. D’'une maniére concomitante,
de nombreuses études expérimentales ont suggeré
I'effet nocif, sur la fonction sexuelle, de nombreux
facteurs toxiques présents dans notre environnement,
on peut citer notamment le cadmium [5], le nickel [6],
le vanadium [7], le manganese [8], le plomb [9], le
tabac [10], les pesticides [4], etc.

Au cours de travaux antérieurs [11-18], nous
avons aussi montré que l'inhalation d'un air pollué
par des gaz d'échappement d'origine automobile par
de jeunes rats males et femelles induit une baisse de
la croissance corporelle, une hypertrophie surréna-
lienne et cardiaque, et une augmentation de I'hémato-
crite dans les deux sexes. Une infertilité masculine
caractérisée par une atrophie des testicules, des
epididymes, des vesicules séminales et de la prostate
est signalée. L'histologie de ces testicules atrophiés
a montré une azoospermie avec rétraction des tubes
seminiferes. Chez les rates, l'activité sexuelle n'a pas

montré de variation. Les poids relatifs des ovaires et
de I'utérus, ainsi que les stades sexuels détermines
par frottis vaginaux restent inchangés chez les rates
traitées par rapport aux témoins. L'infertilité masculine
a été vérifiée par des accouplements réciproques
entre rats males et rates traités ou non. La nature du
ou des produits actifs présents dans les gaz d’echap-
pement et qui sont responsables de ces pertur-
bations, ainsi que leur mécanisme physiologique
d’action ne sont pas encore clairs. Le monoxyde de
carbone et le plomb présents dans le gaz d’échap-
pement pourraient étre a l'origine de ces perturba-
tions [19-21].

L'objectif de cette étude est d'eclaircir ces
problémes. Nous nous sommes intéressés a certains
biomarqueurs tels que la testostérone sérique, la
plombémie, le plomb osseux, le monoxyde de carbone,
et a certains parameétres biochimiques sanguins et
urinaires chez des jeunes rats males et femelles soumis
aux gaz d’échappement.

Matériel et méthode
Animaux

Nous avons utilisé 200 rats males et femelles de
souche Wistar de 43 + 3 g, impubéres et agés de
20 jours. L'animalerie, maintenue a presque 22 °C,
est munie d’'un systéme électrique contrélant les
périodes d'obscurité (10 h) et de lumiére (14 h). Les
animaux ont accés ad libitum a I'eau et a la nourriture
(bouchons a 1 % de protéines, SICO, Sfax, Tunisie).

Agent toxique

Nous avons réparti les animaux en témoins (T) et
traités aux gaz d'échappement (GE) durant 15, 30,
45 et 60 jours. Ces derniers sont exposés chaque
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matin et durant 30 minutes a un mélange d'air et de
gaz d’echappement émanant d'un moteur de voiture
a essence plombée (puissance 5 chevaux, agée de
10 ans, régime 844 tours/min). Pour cela ils sont
introduits dans un dessiccateur en verre transparent
de 10 litres de volume, avec un disque a porcelaine
emaillée a petits trous sur lequel sont mis les ani-
maux, et un couvercle rode a plat muni d'un robinet.
Un litre de gaz d’échappement récolté dans un ballon
approptié est introduit par le robinet. Pendant I'expo-
sition, les rats s’agitent au début puis entrent en
somnolence avec accélération du rythme respiratoire.
L'analyse de ces gaz d'échappement réalisée par le
service des mines de Sfax a montré la composition
suivante : hydrocarbures : 409 ppm, dioxyde de
carbone : 7,58 %, monoxyde de carbone : 1,09 %,
oxygene : 0,14 %.

A lintérieur du dessiccateur, la teneur en
monoxyde de carbone est déterminée au début de
'expérience (0,12 %, soit 1 200 ppm) et a la fin,
c’est-a-dire 30 minutes aprés (120 ppm).

L'atmosphére utilisée pour cette étude est un gaz
d'échappement dilue presque 10 fois.

Prélévement des échantillons

Les préléevements sanguins se font soit par ponc-
tion cardiaque sur EDTA pour la détermination de
I'hémogramme, soit par décapitation rapide et le
sang artérioveineux est recueilli, soit sans anticoagulant
puis centrifugé, pour la détermination des taux de
testostérone et de créatinine sériques ; soit sur héparine,
pour le dosage du plomb et du monoxyde de carbone
sanguins, soit sur EDTA puis centrifugé, pour la
mesure des taux de glucose et d'urée
plasmatiques. Tous les prélevements se font entre
8 h et 10 h du matin pour éviter les variations dues
au rythme nycthéméral. Les témoins sont sacrifiés
les premiers, les rats traités 20 minutes aprés I'expo-
sition au gaz d’échappement.

Juste avant le sacrifice, les urines sont collectées
sur papier aluminium, pour la détermination de la
créatininurie. Tous les échantillons sont stockes a
— 20 °C en attendant les dosages.

Les queues des animaux sacrifiés sont coupées
puis maintenues pendant 48 h dans une étuve a
80 °C. Elles sont destinées a la minéralisation et au
dosage du plomb accumule.

Dosages hormonaux et biochimiques
Testostérone sérique

Le taux de testostérone sérique est déterminé par
la technique immuno-enzymatique ELISA, qui est
basée sur le principe de la compétition. L'antigéne a
doser (testostérone de I'échantillon) et I'antigene
marqué par une enzyme (testostérone marquée a la
POD) sont ajoutés simultanément a une quantité
donnée d’'anticorps (antitestostérone marquée a la
biotine) fixée a la streptavidine, elle-méme preala-
blement fixée a la paroi interne des tubes. Apres

homogeneisation et incubation, la fraction libre est
séparée par lavage. La fraction liée, fixée a la paroi
des tubes, est colorée par un substrat chromogene
puis mesurée par un lecteur photométrique. La quan-
tité de la fraction liée est inversement proportionnelle
a la concentration de la fraction non marquée libre
ajoutee, c'est-a-dire la testostérone de I'échantillon
a doser. La détermination de cette concentration
est faite en se référant a une courbe d'étalonnage
préparée parallelement avec des solutions connues
de testostérone.

Plomb au niveau du sang et de la queue

Il est determiné aprés minéralisation liquide par
spectrophotométrie d’absorption atomique a effet
Zeeman Z-6100 (Hitachi) a une longueur d'onde de
283,8 nm. La minéralisation est faite dans des ballons
Kjeldah! a 'aide d'une rampe a fourche, et en
présence d'un mélange nitro-perchlorique (2v/1v). La
détermination du taux de plomb est faite a I'aide
d'une courbe d’étalonnage a partir de solutions
titrées de plomb. Les réactifs et les matériels utilisés
au cours de ce protocole expérimental sont testés a
l'aide d'échantillons « blancs » subissant les mémes
étapes de traitement.

Glucose plasmatique

Il est déterminé par méthode enzymatique a la
glucose oxydase (Kit Bio Maghreb, lot n® D51).

Urée plasmatique

Le dosage de l'urée est effectué par meéthode
enzymatique a l'uréase (Kit Bio Maghreb, réf. 2011,
lot n° 601).

Créatinine sérique et créatinine urinaire

Le principe est basé sur la réaction de Jaffe.
Apres déprotéinisation sulfotungstique, la créatinine
réagit avec le picrate en milieu alcalin pour donner
une coloration jaune orangé, évaluée au spectro-
photométre a 510 nm (Coffrets Merck, A 022812 et
024846).

Monoxyde de carbone sanguin

Le monoxyde de carbone est dosé sur 2 ml de
sang total selon la technique colorimétrique de
Conway (1950) utilisant des cuves a microdiffusion
(Stolman et Stewart, 1960). Le palladium est reduit
par le CO sanguin libéré par I'acide sulfurique puis
dosé & 500 nm en présence d'iodure de potassium.

Hemogramme

’hémogramme est réalisé le jour méme du préle-
vement a l'aide d'automates électroniques : Coulter
type 5880 et Coulter Maxem. L’hémogramme comporte
la numération globulaire (globules rouges et blancs,
et plaquettes), le dosage de I'hémoglobine sanguine,
la détermination de I'hématocrite et des constantes
érythrocytaires, c'est-a-dire le VGM (volume globulaire
moyen), la CGMH (concentration globulaire moyenne
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en hémoglobine), et la TGMH (teneur globulaire
moyenne en hémoglobine).

Exploitation des résultats

L'exploitation des résultats est effectuée a l'aide
du test tde Student-Fischer [22].

Résultats

Variation du taux de testostérone sérique

La figure 1 montre une diminution statistiquement
significative du taux de testostérone sérique chez les
rats traités par rapport aux témoins. Cette diminution
est signalée a partir du 30° jour de traitement. Ces
résultats montrent que la fonction endocrine testi-
culaire est touchée par notre polluant au méme titre
que la fonction exocrine déja signalée précédem-
ment [11-18]. Reste a vérifier si le gaz d’échappe-
ment agit directement sur les cellules interstitielles
testiculaires responsables de la sécrétion de la
testostérone ou bien par l'intermédiaire des gonado-
stimulines hypophysaires et des releasing factors
centraux.

Deux mois aprés arrét du traitement chronique, le
taux de testostérone sérique remonte pour rejoindre
celui des témoins. La défaillance hormonale testi-
culaire induite par l'intoxication aux gaz d'échappement
est réversible (Tableau 1, ci-contre).

Variation de la plombémie

D’aprés nos résultats (Figure 2, ci-contre), I'expo-
sition chronique aux gaz d'échappement pendant 15,
30, 45 et 60 jours induit une augmentation statisti-
quement significative de la plombémie dans les deux
SEXEes.

Accumulation du plomb au niveau de la queue

La figure 3 indique que le taux de plomb au
niveau de la queue augmente de facon significative
aprés 60 jours d'exposition aux gaz d'échappement.
La queue, chez le rat, semble permettre un test fidele,
biomarqueur pour la pollution aux gaz d'échappement.
En effet, cet organe est formé de trois parties : os,
peau et poils, compartiments essentiels du stockage
du plomb.
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Figure 1.

Evolution du taux de testostérone sérique (ng/ml) chez des rats males traités (GE)
ou non (T) aux gaz d'échappement pendant 15, 30, 45 et 60 jours, et chez des rats aprés 2 mois
d'arrét du traitement (R).

Variation of serum testosterone level (ng.ml).
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Evolution du taux de testostérone sérique (ng/ml) chez des rats males traités (GE) ou non (T) aux gaz d'échappement
pendant 15, 30, 45 et 60 jours, et chez des rats aprés 2 mois d'arrét du traitement (R).

Effects of repetitive exposure to gasoline automotive exhaust gases
on the level variations of serum testosterone (ng.mi*').

Traitement Arrét du traitement
15j 30j 45 60 | Aprés 60 |
10 0,118+0,059 | 1,497 +0,367 | 5268+0,788 | 4,102+ 0,933 il 6,403 + 2,537
(13) (19) (18) (15) (15)
GE 0,292 £0,167 | 0,275+ 0,036" | 1,211 +0,425** | 0,615 + 0,144** R 3,425 + 0,988
(12) (15) (17) (16) (15)
Les valeurs représentent les moyennes + SEM.
*: p = 0,05 par comparaison avec les rats témoins non traités (T).
**: p=0,01 par comparaison avec les rats témoins non traités (T).
(n) : nombre de déterminations.
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Figure 2.

Evolution de la plombémie (en pg/ml de sang) en fonction de la durée du traitement aux gaz d'échappement
(15, 30, 45 et 60 jours) chez des rats males et femelles. (T : témoins ; GE : traités aux gaz d'echappement).

Variation of blood lead

level (ug.ml™').

males femelles EGE
WGE T OT
T mfi
*
*
. * 60j
60j
'. : : = * ’ 5 '
0 5 10 15 20 0 1 2 3 4
Pb, Q (en pg/g PS) Pb, Q (en pg/g PS)
Figure 3.
Taux du plomb de la queue [en pg/g de poids sec (PS)] chez des rats temoins (T) males et femelles,
et des rats traités (GE) aux gaz d'échappement pendant 60 j.
Lead accumulation in the tail (pg.g").
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Figure 4.
Créatininurie (en mmol/l d'urine) chez des rats males et femelles traités (GE)
ou non (T) aux gaz d'échappement durant 30 et 45 Jours.

Variation of urinary rate of creatinine (mmol.I"").

Variation de la créatininurie

D’aprés la figure 4, on note une baisse du taux de
créatinine urinaire chez les rats males et femelles
soumis aux gaz d'échappement durant 30 et 45 jours,
comparativement aux rats témoins.

Glycémie

Nos résultats montrent une augmentation du taux
de glucose plasmatique chez les rats traités par
rapport aux témoins (Figure 5).

Urée plasmatique

On note également une augmentation du taux
d’'urée plasmatique aprés traitement chronique aux
gaz d'échappement. Cette augmentation est signifi-

cative comparativement aux non-traités (Figure 6,
ci-contre).

Créatinine sérique

Une augmentation significative du taux de creati-
nine sérique est notée chez les rats males et
femelles durant toute la période d'exposition aux gaz
d’échappement (Figure 7).

Monoxyde de carbone sanguin

On note la présence de cet élément chez les ani-
maux exposés au gaz d'échappement durant
60 jours (99 ml/l chez les males ; 90 + 11,5 ml/l chez
les femelles). Chez les animaux témoins, le CO est
totalement absent.

males femelles
_— 14 1 f"\16 1
S 12 = S14 - =
2 10 - e =
&k
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£ WCE| £ ¢ mGE
@ 4 ‘D 4
O 8]
> 2 > 9 ]
0] 0 () 0!
15] 30 45 ] 60 15] 30]j 45 j 60 |
. Figure 5.
Evolution du taux de glycémie (en mmol/l) chez des rats méles et femelles traités (GE)
ou non (T) aux gaz d'échappement pendant 15, 30, 45 et 60 jours.
Variation of glycaemia (mmol.I"1).
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Evolution du taux d'urée plasmatique (en mmol/l) chez des rats males et femelles traités (GE)
ou non (T) aLix gaz d'échappement pendant 15, 30, 45 et 60 jours.
Variation of plasma urea level (mmol.I").
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Figure 7.
Taux de créatinine sérique (en pmol/l) chez des rats méles et femelles traités (GE)
ou non (T) aux gaz d'échappement pendant 15, 30, 45 et 60 jours.
Variation of creatininaemia (umol.I'"),
Hémogramme les solvants organiques, les métaux lourds tels que

D’apreés le tableau 2, p. 446, nos résultats montrent
que I'exposition aux gaz d’échappement durant
60 jours induit, dans les deux sexes, une augmentation
du nombre des globules rouges, une élévation de
'hématocrite, du taux d’hémoglobine et du VGM, et
une baisse de la CGMH. Ce traitement n'a pratique-
ment pas d’effet significatif sur le nombre de globules
blancs et de plaquettes et sur la TGMH, en compa-
raison des témoins.

Discussion

Chez les mammiféres, le processus de la repro-
duction est trés sensible aux perturbations de l'orga-
nisme par des agents exogénes. Plusieurs compo-
sés étrangers incluant les pesticides, les médicaments,

le plomb, le cadmium, le nickel, le vanadium... bien
que les mécanismes biochimiques de leur toxicité ne
soient pas encore bien compris, sont considérés
comme de véritables agents toxiques touchant la
fertilité [1-10, 23].

Dans nos conditions expérimentales, nous remar-
quons une diminution statistiquement significative du
taux de testostérone sérigue chez les rats soumis de
fagon chronique aux gaz d'échappement. Ceci pourrait
étre a l'origine de l'atrophie du tractus genital et du
blocage de la spermatogenése observés au cours
d'un travail antérieur réalisé dans notre laboratoire
sur des rats males traités de la méme maniére [11-15].
Le gaz d'échappement semble toucher les deux
fonctions, exocrine et endocrine, des testicules. La
nature de I'élément actif qui est présent dans le gaz
d’échappement et qui est responsable de cette infer-
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Tableau 2.

Evaluation de 'hémogramme chez des rats méles exposés aux gaz d'échappement durant 60 jours (GEgp)
et des rats témoins exposés (T).

Effects of chronic exposure (60 days) to gasoline automotive exhaust gases
on the level variations of blood parameters.

GR GB Plaquettes Hb Ht VGM CGMH TGMH
a . T 5,945 10,094 655010352 | 722,666 +54,297 | 125000134 | 29,800+0704 | 53,900+0141 43,250 £ 0,361 21,983 £ 0470
g | GEgg 6,550 £ 0,082 7100£0,709 | 756,66641,957 | 14,933£0,221 | 37,0000,559" 56_.3-50 +0,183" | 40,200 £ 0,28{_1:'. 22,7161 0,079
% | T 6,317+0,212 5014+0508 | 535428+33,458 | 12414:0,154 | 32557 10,866 54671024 36,5£1,123 21,085+ 0,209
L% | GEgy | 7.1600,158" 3814+064 | 617.571£28,866 | 13600205 | 35128+0487" | 55714£0.222" | 33,788£0,607" 21,8+0,196 .

GR : globules rouges (105/mm? sang).

GB : globules blancs (10%/mm?® sang).
Plaquettes (10%mm? sang).

Hb : taux d’hémoglobine (g/100 ml de sang).
Ht : hématocrite (%).

VGM : volume globulaire moyen (pm?).

CGMH : concentration globulaire moyenne en hémoglobine (g/100 ml de globules rouges).
TGMH : teneur globulaire moyenne en hémoglobine (pg/globule rouge).

tilité masculine, ainsi que son mécanisme d’action,
restent toutefois inconnus. Plusieurs travaux ont
montré que certaines substances toxiques telles que
le cadmium, les phtalates, les diesters et I'amino-
glutéthimide sont inhibiteurs des réactions enzyma-
tiques aboutissant a la stéroidogenese gonadique a
partir du cholestérol [16]. L'éthane diméthylsulphonate
(EDS) parait exceptionnellement capable d'induire
une cytotoxicité des cellules de Leydig [16]. Une
dose d'éthanol réduit le nombre de sites de liaison de
la LH sur les cellules de Leydig, ce qui expligue le
taux faible de testostérone plasmatique [24]. Le
plomb aussi s’est avéré toxique pour la fonction
reproductrice masculine [9, 19-21, 25, 26].

Le plomb atmosphérique est actuellement pour
80 % d'origine anthropique. Les grands responsables
de cette pollution sont les rejets industriels et les
déchets des carburants automobiles. On a commu-
nément recours a I'addition du plomb tétraméthyle
dans les carburants a essence afin d’améliorer le
rendement du moteur. A la sortie des pots d’échap-
pement des voitures, les composés du plomb qui
sont incriminés sont le bromure de plomb, les oxydes
de plomb et les composés organiques de plomb. Ces
composés sont de véritables toxiques pour les étres
vivants.

D’aprés nos résultats, des rats méales et femelles
soumis aux gaz d’échappement d'une fagon chroni-
que montrent une augmentation de la plombémie et
du taux de plomb au niveau de la queue, organe
essentiel dans le stockage du plomb. Plusieurs
études ont montré que dans les grandes villes a trafic
routier trés dense, les quantités de plomb émises
dans les rues sont extrémement élevées. Divers
groupes professionnels peuvent également étre soumis
a une exposition au plomb d’origine atmosphérique
tels que les policiers, les coursiers des grandes
villes, les chauffeurs de taxi, les garagistes... [27, 28].
D'autres études ont trouvé une corrélation entre la
densité du trafic routier et la plombémie des pigeons
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des villes, pouvant étre un indicateur biologique d'un
air contaminé par les métaux lourds [29]. La plombémie
peut étre utilisée comme test d'intoxication par une
pollution atmosphérique. Le seuil conventionnelle-
ment toléré pour 'homme est de 35 pg.100 ml' de
plasma. Le plomb atmosphérique est essentiellement
sous forme de particules. L'absorption pulmonaire de
ce plomb dépend de la taille des particules. Les parti-
cules inférieures a 1 pm traversent la paroi alvéolo-
capillaire. Les particules de 1 & 5 pm sont piegees
dans la partie supérieure de I'arbre respiratoire,
évacuées par les mouvements ciliaires et déversées
dans le tube digestif ol elles peuvent étre
absorbées. Globalement environ un tiers du plomb
inhalé est absorbé [30].

La plombémie n'est cependant qu'un indicateur
de I'exposition récente, précise Steenhout [31], et
montre la teneur dans le sang a un moment donne :
si elle est élevée, elle prouve qu'il y a absorption de
plomb mais elle ne donne pas la mesure réelle du
danger. Le plomb sanguin reflete I'état momentane
de I'équilibre entre le plomb absorbé et les tissus ol
il se dépose. Des manifestations cliniques peuvent
apparaitre malgré une plombémie basse [32]. En
1980, Desoille et coll. [33] ont pensé a la détermination
de la plomburie. lls ont constaté qu'elle ne donnait
gu'une idee imparfaite de la teneur en plomb de
I'organisme. Malgre les faibles quantités detectees
au niveau du sang et de l'urine, il peut y avoir une
impregnation dangereuse de l'organisme par ce
métal.

Nos résultats montrent effectivement une accu-
mulation du plomb au niveau de la queue chez les
rats exposes durant deux mois aux gaz d'échappe-
ment. La queue, formée d'os, de peau et de poils,
organes essentiels dans le stockage du plomb, pourrait
servir de « test biologique » ou de « biomarqueur »
pour l'intoxication par une pollution. De nombreux
auteurs ont montré que le plomb est distribué dans
plusieurs compartiments de l'organisme [34, 35]: le

POLLUTION ATMOSPHERIQUE N° 167 - JUILLET-SEPTEMBRE 2000




ARTICLES

premier compartiment (demi-vie du plomb : 35 j)
comprend le pool sanguin et les tissus qui sont direc-
tement en équilibre avec Iui. Le deuxiéme compartiment
est formé par les tissus mous (demi-vie du plomb :
40 j). Les os et les phanéres constituent le troisieme
compartiment (demi-vie du plomb : supérieure a
5 ans). Dans ce dernier compartiment, trois sous-
compartiments semblent exister : un compartiment
de demi-vie relativement faible chélatable par 'EDTA
et deux sous-compartiments ol la durée de vie est
plus longue (6 a 20 ans).

Le plomb fixe dans le sang et dans la queue a
partir du gaz d'echappement pourrait étre & l'origine
de linfertilité du rat male, signalée par nos résultats
précédents. De nombreux auteurs ont montré une
corrélation positive entre la plombémie et linfertilité
masculine chez 'lhomme [8, 9, 19-21, 36]. Sallemen
et coll. [37] ont montré chez des travailleurs hommes
et femmes exposés au plomb que les hommes sont
plus sensibles que les femmes a ce polluant.

Les parameétres biochimiques sont d'une nécessité
primordiale pour apprécier de nombreuses pathologies.
lls permettent d'évaluer I'éventuel effet toxique d’un
agent sur les fonctions physiologiques de 'organisme.
Nos resultats montrent chez les rats pollués, et par
rapport aux témoins, une baisse de la créatininurie et
une augmentation de la créatininémie et de l'urée
sanguine. Ceci peut objectiver une insuffisance rénale
induite par les gaz d'echappement.

Neanmoins, la mesure des clairances méta-
boliques rénales, ainsi que I'histologie rénale, restent
indispensables pour confirmer cette insuffisance
rénale. Le plomb présent dans le gaz d'échappement
pourrait étre a l'origine de ces perturbations. En effet,
de nombreux auteurs ont montré que le plomb, dans
le cas du saturnisme, pourrait étre a l'origine d'une
nephropathie tubulo-interstitielle et d'une augmenta-
tion de l'urée et de la créatinine sanguines [38].
Notre étude montre aussi une augmentation du taux
du monoxyde de carbone sanguin apres exposition
au gaz d’échappement durant 60 jours. Paralle-
lement, on note une augmentation du nombre de
globules rouges, de I'hématocrite, du taux d’hémo-
globine et du VGM. Cette augmentation résulte
probablement de la stimulation de I'érythropoiése par
I'hypoxie. En effet, le gaz d’échappement contient,
d’aprés nos dosages, une fraction non négligeable
de monoxyde de carbone qui, par inhalation, passe
des alvéoles pulmonaires au sang. Il se fixe sur 'hémo-
globine pour donner la carboxyhémoglobine (HbCO)
impropre & la respiration [39-40]. La place réservée a
I'oxygéne sur les globules rouges se trouve donc
réduite par le monoxyde de carbone, et des signes
d’hypoxie avec augmentation de I'érythropoiése
s'installent. Toutefois, le plomb pourrait inhiber la
synthése de I'néme des globules rouges [41] et
provoquer des signes d'anémie. Ces signes sont

compenses, dans le cas du gaz d’échappement, par
I'effet erythropoiétique du monoxyde de carbone.
Cependant, ces érythrocytes restent pauvres en
héme, d’ou la baisse de la CGMH déja signalée par
nos résultats. lls passent aussi plus rapidement dans
le sang, avant leur maturation compléte, ce qui
explique l'augmentation du VGM confirmée par nos
résultats. Le blocage de la synthése de I'héme des
erythrocytes par le plomb est toujours accompagnée
d’'une augmentation des taux d'acide delta-amino-
levulinique (ALA) sanguin et urinaire. Ce paramétre
constitue donc un indice essentiel dans la détection
d’une intoxication par le plomb, et il serait intéressant
de le mesurer dans nos conditions expérimentales.

Enfin, cette étude présente un intérét expérimental
important, sachant qu’elle utilise un support animal
constant et homogéne. Cependant, I'extrapolation de
ces résultats a ’homme reste difficile. Ce qui est
observé & des doses élevées chez 'animal n'est pas
transposable a 'lhomme qui est exposé a des doses
plus faibles. Le contréle de sujets exposés au cours
de leur travail ou dans leur habitation par des études
epidémiologiques et cliniques serait plus contributif
pour 'lhomme. Une complémentarité entre toutes ces
études expérimentales, épidémiologiques et
cliniques reste néanmoins nécessaire pour tirer des
conclusions scientifiqgues acceptables.

Conclusion

Nos résultats montrent que I'exposition des rats
jeunes a un mélange d'air et de gaz d'échappement
(10/1 v/v) d’origine automobile & essence super
plombée provoque une baisse du taux de testostérone
sérique et une augmentation des taux de monoxyde
de carbone sanguin, de plomb sanguin et de plomb
osseux. Les analyses biochimiques montrent, par
rapport aux rats témoins, une augmentation de la
glycémie, de la créatininémie et de 'urémie. Au
contraire, la créatininurie montre une baisse. Ces
paramétres témoignent d'une atteinte sexuelle et
rénale provoquée par le polluant utilisé. Une augmen-
tation du nombre des globules rouges, de I'héma-
tocrite, du taux sanguin d’hémoglobine et du VGM, et
une baisse de la CGMH sont signalees chez les animaux
traités. Le monoxyde de carbone detecte dans le
sang de ces animaux, ainsi que le plomb, pourraient
étre a l'origine de ces perturbations hématologiques.
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