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INTRODUCTION

Le tabagisme passif se définit comme 'exposi-
tion involontaire d'un non fumeur 2 la fumée de
tabac [1]. 1l est usuel de considérer que pour
3 cigarettes fumées par I'entourage I'enfant en
fume I'équivalent d’'une avec un risque réel de
retentissement respiratoire pour une exposition
de 3 cigarettes par jour [2]. Une enquéte récente
américaine [3] révele que 43 p. cent des enfants
agés de 2 mois a 11 ans vivent avec au moins un
parent fumeur faisant, ainsi, du tabagisme passif
I'une des toutes premieres causes de pollution
domestique. L'enfant exposé au tabagisme passif
est essentiellement soumis au courant accessoire
correspondant au courant secondaire (fumée
exhalée par le fumeur) et, pour 80 p. cent, au cou-
rant tertiaire (fumée se dégageant de la cigarette
qui se consume). En dépit d'une exposition de
quantité moindre et de qualité différente [1], les
répercussions sur la santé sont réelles, d’autant
plus sensibles que I'enfant est en bas age, & proxi-
mité directe de la meére fumeuse [4].
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QUANTIFICATION
DE L’EXPOSITION TABAGIQUE

L’exposition tabagique reste importante a pré-
ciser. Son évaluation basée sur des questionnaires
adressés aux parents, est imprécise et le plus sou-
vent inexacte, la vérité étant difficile 4 obtenir. De
plus, la dichotomie grossiére — fumer a la maison :
oui ou non — ne permet pas d’avoir une réelle éva-
luation du probléme. La nécessité de valider
objectivement et quantitativement le degré
d’exposition au tabagisme passif s’est donc pro-
gressivement fait ressentir. Différents consti-
tuants chimiques de la fumée de tabac comme le
monoxyde de carbone, la nicotine, le thiocyanate
ou le cyanide hydrogene ont été proposés [5]. La
cotinine, principal métabolite de la nicotine,
semble le plus intéressant de ces bio-marqueurs
[6-8]. La cotinine a été retrouvée spécifique du
tabac, sa demi-vie est longue (19 heures en
moyenne), son excrétion est moins influencée par
le pH urinaire que celle de la nicotine et sa mesure
est aisée que ce soit dans l'urine ou encore dans
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le plasma, la salive, le liquide amniotique, le lait
de mére, le méconium ou les cheveux [6, 9-11].
Une source alimentaire de cotinine est possible
[5], mais influe peu sur les concentrations mesu-
rées [3]. Le dosage s’effectue par mesure colori-
métrique, radio-immunologique ou par chroma-
tographie liquide de haute performance. Long et
coliteux, ce dosage ne se congoit que pour mieux
objectiver le lien entre exposition tabagique invo-
lontaire et morbidité dans les études de popula-
tion ou encore dans certaines situations cliniques
particulierement conflictuelles. Les valeurs sont
usuellement exprimées en ng par mg de créati-
nine et une valeur inférieure 4 100-150 ng/mg de
créatinine est habituellement retenue pour défi-
nir un tabagisme passif [12-14].

L’EXPOSITION TABAGIQUE IN UTERO

Les principaux méfaits de cette exposition in
utero [15-23] sont présentés sur le tableau I. Le
retentissement pondéral survient essentiellement
pour un tabagisme actif entrainant un taux de
cotinine urinaire maternel de plus de 14 mmol/l,
soit 2 500 ng/mg de créatinine [24]. Les réper-
cussions respiratoires sont objectivées par la
mesure de la fonction respiratoire dans les pre-
miéres semaines ou mois de vie [22, 23]. Celles-ci
mettent en évidence une diminution de taille des
voies aériennes, touchant principalement les
filles. Physiologiquement, les garcons ont des
voies aériennes plus étroites que les filles [25]. Le
tabagisme in utero induirait, en fait, une sorte de
masculinisation de 'arbre respiratoire féminin
comme en témoignent les taux élevés de cortisol

Tableau L. - Exposition tabagique in utero [15-23]

Conséquences prouvées Conséquences suspectées

— Passage dans le liquide — Diminution de la durée

ammniotique

(cotinine x 8 quand tabagisme
maternel actif,

x 2,5 quand tabagisme
materne] passif)

de gestation

— Complications obstétricales
(hématome rétro-placentaire,
placenta praevia)

— Petits poids de naissance — Mortalité péri-natale accrue

(200 & 300 g de moins)

— Anowmalies de la fonction
respiratoire
(diminution du diametre
bronchique ;
« masculinisation »
bronchique chez la fille ;
altération de la croissance
et/ou
de la maturation des propriétés
mécaniques de I'appareil
respiratoire du nouveau-né)

- Malformations congénitales
(malformations
du tube neural,
sténose du pylore,
becs de lievre,
fentes palatines, strabisme,
hernie inguinale)

- Augmentation des IgE et IgD

— Influence foetale
du tabagiswe paternel
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et de déhydroépiandrosterone retrouvés dans le
liquide amniotique des enfants exposés [26]. Le
retentissement fonctionnel respiratoire constaté
est, certes, en relation avec I'exposition tabagique,
mais, la prédisposition familiale & « siffler » serait
également un facteur de risque non négligeable.
Enfin, il faut insister sur le fait que la nicotine
passe dans le lait maternel et qu'un enfant exposé
a un tabagisme maternel mais alimenté par bibe-
rons a des taux de cotinine urinaire moins impor-
tants que celui exposé et nourri au sein [27, 28].
L’allaitement par une mere fumeuse augmente le
risque d’infection respiratoire chez 'enfant mais,
si la durée de celui-ci dépasse 6 mois, un effet pro-
tecteur est retrouvé [29].

TABAGISME PASSIF
ET MALADIES RESPIRATOIRES

Outre l'irritation des yeux et des muqueuses res-
piratoires liée a V'acroléine et autres substances
irritantes de la fumée de tabac, il est manifeste
que le tabagisme passif est responsable de patho-
logies induites, d’autant plus évitables qu’elles
sont, le plus souvent, dose-dépendantes. Une
méta-analyse des publications parues entre 1965
et 1995, réalisée par Di Franza [30], montrent des
chiffres inquiétants. Ainsi, le tabagisme passif est
responsable, chaque année, chez 'enfant améri-
cain, de 284 a 360 déces (par infections respira-
toires ou par incendies), de plus de 300 séquelles
liées aux dégits du feu, de 354 000 a 2,2 millions
d’otites moyennes, de 5 200 a 165 000 paracen-
teses, de 14 000 a4 21 000 adénoidectomies-amyg-
dalectomies, de 529 000 consultations pour
asthme, de 1,3 & 2 millions de consultations pour
toux et, chez l'enfant de moins de 5 ans, de
260 000 a 436 000 bronchites et de 115000 a
190 000 pneumonies. Une plus grande suscepti-
bilité aux virus respiratoires, en particulier le
VRS, a été retrouvée [31]. Les hospitalisations
pour problemes respiratoires aigus sont augmen-
tées de prés de 30 p. cent chez le nourrisson
exposé au tabagisme maternel [32]. Enfin, selon
les études, le tabagisme passif maternel serait
directement incriminé dans 10 227 p. cent des cas
de mort subite inexpliquée du nourrisson [4].

Nombreux sont les travaux se focalisant sur
I'asthme et/ou l'allergie. Dans une étude récente,
Lindfors [33] démontre que le risque relatif de
développer un asthme est de 8 lors de tabagisme
passif associé a la présence d'un animal (chien ou
chat) & domicile contre 3 lorsque le seul facteur
« hérédité » est considéré. Pour Stoddard [34], le
tabagisme passif est responsable a lui seul de pres
de 8 p. cent de I'ensemble des asthmes pédia-
triques. La gravité de la symptomatologie est
directement reliée au tabagisme maternel [35, 36],

Rev. fr. Allergol., 1997, 37, 7.



/LE TABAC ET I’ ENFANT ®

avec un risque d’admission aux urgences hospita-
lieres pour crise d’asthme majoré de 63 p. cent
[37]. Le tabagisme passif augmente le taux san-
guin d’'IgE et d’éosinophiles de 'enfant exposé
[38]. Lors d’exposition in utero une hyper-IgE et
IgD est notée dans le sang du cordon [39], mais
ceci est contesté par d’autres auteurs [40, 41].
Plusieurs études mettent en évidence une relation
entre le tabagisme passif et V'apparition de sensi-
bilisations IgE-dépendantes que ce soit aux pneu-
mallergénes ou aux trophallergeénes [42-44]. Une
étude allemande a montré que I'exposition passive
au tabac entrainait un effet immuno-modulateur
avec une réduction du nombre de cellules CD4
chez le nourrisson [45]. Par contre, aucune aller-
gie véritable aux composants du tabac ne semble
exister [35, 46].

TABAGISME PASSIF
ET FONCTION RESPIRATOIRE

Indéniablement, en dehors de tout contexte
d’asthme, le tabagisme passif exerce des effets
déléteres sur la fonction respiratoire. L'évolution
naturelle de la fonction respiratoire est perturbée
avec comme conséquence, chez le nourrisson, une
croissance ralentie de la compliance respiratoire
et une diminution du déclin naturel des résis-
tances respiratoires [47] et, chez l'enfant plus
grand, une réduction de la croissance de la capa-
cité vitale (CV) et du volume expiré maximal par
seconde (VEMS) [48, 49]. L'ensemble des données
disponibles, portant sur prés de 15 000 enfants,
démontre que la traduction spirométrique du
tabagisme passif est I'obstruction bronchique, pré-
dominant en particulier sur les petites voies
aériennes, que celle-ci soit objectivée par une aug-
mentation de I'amplitude du rythme circadien
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normal du débit expiré de pointe (DEP) [50, 51]
ou par une limitation du débit expiré médian a 25
et 75 p. cent de la CV (DEM 25-75), du VEMS
et/ou du rapport de Tiffeneau [52-37]. L'enfant
non asthmatique, non fumeur, de parents non
fumeurs, mais occasionnellement exposé a un
tabagisme passif (lieux publics, discothéques...)
présente lui aussi des anomalies fonctionnelles
respiratoires, a type de réduction du DEP, du rap-
port de Tiffeneau, du DEM 25-75 et du DEM 50
directement proportionnelle au taux de cotinine
urinaire mesurée [ 13]. Chez 'enfant asthmatique,
outre la répercussion clinique, 2 études basées sur
un questionnaire parental [35, 58] et 1 basée sur
la mesure de la cotinine urinaire [59] retrouvent
une obstruction bronchique basale plus pronon-
cée (VEMS, rapport de Tiffeneau, DEM 25-75 et
DEM 50) en cas d’exposition. Ces anomalies sont
plus facilement rapportées chez le garcon et lors
de tabagisme maternel.

TABAGISME PASSIF
ET REACTIVITE BRONCHIQUE

Les résultats des 7 études [35, 55, 58, 60-63]
s’intéressant a la réactivité bronchique de I'enfant
soumis au tabagisme passif sont présentés sur le
tableau I1. Bien que difficilement comparables en
raison de la non-standardisation des tests de pro-
vocation (produits, doses administrées, dosimé-
trie ou inhalation continue), 5 de ces études
concluent a un lien significatif entre augmenta-
tion de la réactivité bronchique et tabagisme pas-
sif (2 avec le carbachol, 2 de la méme équipe avec
I'histamine, 1 avec la métacholine essentiellement
lors de forte exposition). Le mécanisme précis par
lequel la réactivité bronchique est affectée reste
incertain. L'inflammation bronchique induite par

Tableau II. - Tabagisme passif (TP) et réactivité bronchique (RB) chez I'enfant

Auteur Population Exposition Produit Résultats
Martinez [60] générale questionnaire carbachol RB plus fréquente si TP
n=166 (13 % d’asthme) (TP =73 %) (relation plus étroite si gargon ou asthme)
RB corrélée i atopie
Forastiere [61] générale questionnaire meétacholine RB augmentée si TP important (meére ++),
n=1183 (8 9% d’asthme) (TP = 70 %) surtout chez la fille
Soyseth [62] générale questionnaire métacholine pas d’effet sur RB, risque d’asthme ++
n=>529 (TP = 53 %) si TP post-natal maternel
Murray [35] asthme questionnaire histamine Réponse a I'histamine x 4
n=41 avec TP mere (TP =24 %) si TP maternel
O’'Connor [55] asthme questionnaire air froid RB augmentée
n=21 avec TP mére (TP =43 %) si TP maternel mais p = 0,07
Murray [58] asthme questionnaire histamine Diminution PD20 chez le gar¢on exposé
n =415 avec TP mére (TP = 22 %) et dans la tranche 12-17 ans
Dubus [63] asthme cotininurie carbachol RB accrue si cotinine +,
n=43 allergique (TP = 51 %)

TP meére = TP pere, surtout chez le garcon
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I'exposition a la fumée de tabac, que ce soit par
effet irritant touchant les récepteurs para-sympa-
thigues ou par endommagement direct de I'épi-
thélium bronchique [64, 66], semble la théorie la
plus étayée. Ainsi, il est démontré, sur les produits
de lavage broncho-alvéolaire du fumeur actif, ani-
mal [67] ou humain [68], que les concentrations
de thromboxane A2, de neutrophiles, de macro-
phages, d'TL-1R, d'TL-6, d'TL-8, et de MCP-1 sont
directement proportionnelles 2 la quantité de ciga-
rettes fumées. De méme, 'hydrogéne peroxyde,
marqueur présumé de 'inflammation des voies
aériennes, est retrouvé dans l'air exhalé par les
fumeurs en quantité plus importante que chez les
non-fumeurs [69]. De plus, la susceptibilité aux
infections respiratoires virales pourrait encore
contribuer a accentuer ces anomalies [70]. Enfin,
la majoration d'une inflammation bronchique
pré-existante permettrait d’expliquer 'aggrava-
tion, tant clinique que fonctionnelle, constatée
chez 'asthmatique exposé au tabagisme passif.
D’autres hypothéses ont été envisagées. Par
exemple, il est bien démontré que I'augmentation
de la réactivité bronchique est associée a des taux
sanguins élevés d'TgE [71, 72]. Comme déja dit, le
tabagisme passif favorise la synthése d'IgE et la
prévalence de l'allergie. Cependant, notre étude,
conduite chez des enfants allergiques et asthma-
tiques, permet de conclure 4 une réactivité bron-
chique accrue au carbachol uniquement chez ceux
dont la cotinine urinaire est élevée [63]. Enfin, le
tabagisme maternel pendant la grossesse pourrait
induire une augmentation de la réactivité bron-
chique chez I'enfant. Cependant, Soyseth [62],
chez 529 enfants, a pu démontrer une plus grande
prévalence dasthme chez I'enfant exposé a un
tabagisme maternel post-natal mais n’a pu mettre
en évidence d’augmentation de la réactivité bron-
chique, que la mére fume pendant la grossesse,
apres la grossesse, pendant la premiere année de
vie, qu’elle soit fumeuse active au moment de
l'étude ou qu’elle fume depuis plus de 7 ans.
D’autres études, en particulier immunitaires,
concernant les éosinophiles, les sous-types
lymphocytaires, les mastocytes et les médiateurs
inflammatoires, seront trés certainement
nécessaires dans le futur pour mieux appréhen-
der l'effet du tabagisme passif sur la réactivité
bronchique.

TABAGISME PASSIF ET MUCOVISCIDOSE

Le tabagisme passif aggrave la fonction respi-
ratoire des enfants atteints de mucoviscidose. Par
rapport & un groupe témoin, et en dépit d'une
exposition tabagique (heureusement) moindre
dans le groupe « mucoviscidose », Smyth [73] a
pu démontrer, pour une augmentation de l'index
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tabagique de 10 cigarettes, une diminution de
4 p. cent du VEMS et de 3 p. cent de la CV. Dans
une autre étude [74], réalisée chez 44 patients
homozygotes AF508, une diminution du score de
Schwachman, une altération de la fonction respi-
ratoire, une multiplication par 5 du nombre d’hos-
pitalisations chez les enfants fortement exposés
au tabagisme passif ont été notées par rapport aux
enfants non ou faiblement exposés.

TABAGISME PASSIF ET CANCER

Depuis une vingtaine d’années, la nocivité
potentielle du tabagisme passif a donné lieu a de
nombreux travaux scientifiques, relayés par
diverses actions administratives et législatives.
Ainsi, le 7 janvier 1993, '’Agence de Protection de
I'Environnement a classé la fumée de tabac a
laquelle sont exposés les non fumeurs parmi les
carcinogeénes de classe A, en raison de la relation
évidente entre tabagisme passif et cancer du pou-
mon [75], et, le 10 janvier 1991, en France, la pro-
tection des non fumeurs dans les lieux publics a
été légitimée.

Chez l'enfant, les études sont peu nombreuses
et insistent sur le fait qu'aux difficultés épidémio-
logiques usuelles s'ajoute la difficulté de relier un
phénomene de quantification objective délicate a
des pathologies dont le temps d'installation est
tres long. De ce fait, autant d’études relatent un
lien, positif ou négatif, entre tabagisme passif et
leucémie aigué de I'enfant, cancer du cerveau ou
rhabdomyosarcome [76-78]. Par contre une expo-
sition tabagique dans I'enfance pourrait étre res-
ponsable de prés de 18 p. cent des cancers du pou-
mon de l'adulte non fumeur [79]. De méme, le
risque de cancer du poumon chez la femme,
fumeuse ou non, est augmenté lors d’exposition a
un tabagisme passif avant I'age adulte, avec un
risque maximal pour une exposition précoce,
avant I'dge de 7 ans [80].

CONCLUSION

Le fait de fumer constitue un danger non seule-
ment pour ceux qui fument mais aussi pour ceux
qui inhalent passivement la fumée de tabac. Les
risques du tabagisme existent quel que soit I'age,
nourrissons et jeunes enfants étant les victimes les
plus vulnérables, en particulier lors de tabagisme
maternel. Le tabagisme passif représente un fac-
teur aggravant majeur de toute pathologie respi-
ratoire chronique de l'enfant et sa suppression
doit étre de regle, ne permettant malheureuse-
ment de n'obtenir au mieux qu'une réduction
modérée des symptoémes [81-83]. Comme aucune

Rev. fr. Allergol., 1997, 37, 17.



/LE TABAC ET L' ENFANT *®

loi ne peut protéger les habitations, lieu principal
de contamination des enfants, il est avant tout
nécessaire d’'informer et d'éduquer dés que I'occa-
sion nous en est donnée.
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