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INTRODUCTION 

Le tabagisme passif se definit comme l'exposi- 
tion involontaire d'un non fumeur ~t la fumee de 
tabac [1]. I1 est usuel de considerer que pour  
3 cigarettes fumees par l 'entourage l 'enfant en 
fume l 'equivalent d 'une avec un risque reel de 
retentissement respiratoire pour une exposition 
de 3 cigarettes par jour [2]. Une enquete recente 
americaine [3] revele que 43 p. cent des enfants 
ages de 2 mois & 11 arts vivent avec an moins un 
parent fumeur faisant, ainsi, du tabagisme passif 
l 'une des routes premieres causes de pollution 
domestique. L'enfant expose au tabagisme passif 
est essentiellement soumis au courant accessoire 
correspondant  au courant  secondaire (fumee 
exhalee par le fumeur) et, pour 80 p. cent, au cou- 
rant tertiaire (fumee se degageant de la cigarette 
qui se consume).  En depit d 'une exposition de 
quantite moindre et de qualite differente [1], les 
repercussions sur la sant4 sont reelles, d 'autant  
plus sensibles que l 'enfant est en bas fige, & proxi- 
mite directe de la mere fumeuse [4]. 

QUANTIFICATION 
DE L'EXPOSITION TABAGIQUE 

L'exposition tabagique reste importante & pre- 
ciser. Son evaluation basee sur des questionnaires 
adresses aux parents, est imprecise et le plus sou- 
vent inexacte, la verite etant difficile & obtenir. De 
plus, la dichotomie grossiere - fumer ~ la maison : 
oui ou non - ne permet pas d'avoir une reelle eva- 
luat ion du probleme. La necessite de valider 
objectivement et quant i ta t ivement  le degre 
d'exposition au tabagisme passif s'est donc pro- 
gressivement fait ressentir. Differents consti- 
tuants chimiques de la fumee de tabac comme le 
monoxyde de carbone, la nicotine, le thiocyanate 
ou le cyanide hydrogene ont ete proposes [5]. La 
cotinine, principal metabolite de la nicotine, 
semble le plus interessant de ces bio-marqueurs 
[6-8]. La cotinine a ete retrouvee specifique du 
tabac, sa demi-vie est longue (19 heures en 
moyenne), son excretion est moins influencee par 
le pH urinaire que celle de la nicotine et sa mesure 
est aisee que ce soit dans l'urine ou encore darts 
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le plasma, la salive, le liquide amniotique, le lait 
de mere, le meconium ou les cheveux [6, 9-11]. 
Une source alimentaire de cotinine est possible 
[5], mais influe peu sur les concentrations mesu- 
rees [3]. Le dosage s'effectue par mesure colori- 
metrique, radio-immunologique ou par chroma- 
tographie liquide de haute performance. Long et 
cofiteux, ce dosage ne se congoit que pour mieux 
objectiver le lien entre exposition tabagique invo- 
lontaire et morbidite dans les etudes de popula- 
tion ou encore dans certaines situations cliniques 
particulierement conflictuelles. Les valeurs sont 
usuellement exprimees en ng par mg de creati- 
nine et une valeur inferieure fi 100-150 ng/mg de 
creatinine est habituellement retenue pour deft- 
nir un tabagisme passif [ 12-14]. 

L'EXPOSITION TABAGIQUE IN UTERO 

Les principaux mefaits de cette exposition in 
utero [15-23] sont presentes sur le tableau I. Le 
retentissement ponderal survient essentiellement 
pour  un tabagisme actif entra inant  un taux de 
cotinine urinaire maternel de plus de 14 mmol/l, 
soit 2 500 ng/mg de creatinine [24]. Les reper- 
cussions respiratoires sont objectivees par la 
mesure de la fonction respiratoire dans les pre- 
mieres semaines ou mois de vie [22, 23]. Celles-ci 
mettent en evidence une diminution de taille des 
voles aeriennes, touchant  pr incipalement  les 
filles. Physiologiquement,  les garqons ont des 
voles aeriennes plus 6troites que les filles [25]. Le 
tabagisme in utero induirait, en fait, une sorte de 
masculinisat ion de l'arbre respiratoire feminin 
comme en temoignent les taux eleves de cortisol 

Tableau  I. - Expos i t ion  tabag ique  in u te r o  [15-23]  

Consequences prouvdes Consequences suspectdes 

- Passage dans Ie liquide Diminution de la durde 
amniotique de gestation 
(cotinine x 8 quand tabagisme Complications obstgtricales 
maternel actif, 
x 2,5 quand tabagisme (hematome retro-placentaire, 
rnaternel passif) placenta praevia) 

- Petits poids de naissance - Mortalitdp(ri-natale accrue 

(200 fi 300 g de moins) - Malformations congdnitales 

- Anomalies de la fonction (malformations 
respiratoire du tube neural, 
(diminution du diametre stenose du pylore, 
bronchique ; 
~ masculinisation ,, becs de li~vre, 
bronchique chez la lille ; fentes palatines, strabisme, 
alteration de Ia croissance bernie inguinale) 
et/ou Augmentation des IgE et IgD 
de la maturation des propridtes 
mecaniques de l'appareil - Influence fcetale 
respiratoire du nouveau-n6) du tabagisme paternel 

et de ddhydrodpiandrosterone retrouves dans le 
liquide amniotique des enfants exposes [26]. Le 
retentissement fonctionnel respiratoire constat4 
est, certes, en relation avec l'exposition tabagique, 
reals, la predisposition familiale/~ ,< siffler ,, serait 
6galement un facteur de risque non ndgligeable. 
Enfin, il faut insister sur le fait que la nicotine 
passe dans le lait maternel et qu'un enfant expose 

un tabagisme maternel mais alimente par bibe- 
tons a des taux de cotinine urinaire moins impor- 
tants que celui expose et nourri au sein [27, 28]. 
L'allaitement par une mere fulneuse augmente le 
risque d'infection respiratoire chez l'enfant mais, 
si la durde de celui-ci ddpasse 6 mois, un effet pro- 
tecteur est retrouv6 [29]. 

TABAGISME PASSIF 
ET MALADIES RESPIRATOIRES 

Outre l'irritation des yeux et des muqueuses res- 
piratoires lide ~ l'acroldine et autres substances 
irritantes de la fumee de tabac, il est manifeste 
que le tabagisme passif est responsable de patho- 
logies induites, d 'autant  plus 6vitables qu'elles 
sont, le plus souvent, dose-dependantes.  Une 
malta-analyse des publications parues entre 1965 
et 1995, realisee par Di Franza [30], montrent  des 
chiffres inquietants. Ainsi, le tabagisme passif est 
responsable, chaque annee, chez l'enfant ameri- 
cain, de 284 ~ 360 deces (par infections respira- 
toires ou par incendies), de plus de 300 sdquelles 
liees aux degfits du feu, de 354 000 ~ 2,2 millions 
d'otites moyennes, de 5 200 ~ 165 000 paracen- 
teses, de 14 000/~ 21 000 addnoYdectomies-amyg- 
dalectomies, de 529 000 consultat ions pour 
asthme, de 1,3 ~ 2 millions de consultations pour 
toux et, chez l 'enfant de moins de 5 ans, de 
260 000 ~ 436 000 bronchites et de 115 000 /~ 
190 000 pneumonies. Une plus grande suscepti- 
bilit6 aux virus respiratoires, en particulier le 
VRS, a dte retrouvee [31]. Les hospitalisations 
pour problelnes respiratoires aigus sont augmen- 
tees de pres de 30 p. cent chez le nourr isson 
expose au tabagisme maternel [32]. Enfin, selon 
les etudes, le tabagisme passif maternel  serait 
directement incrimin6 dans 10 ~ 27 p. cent des cas 
de mort subite inexpliquee du nourrisson [4]. 

Nombreux sont les travaux se focalisant sur 
l 'asthme et/ou l'allergie. Dans une etude recente, 
Lindfors [33] ddmontre que le risque relatif de 
developper un asthme est de 8 lots de tabagisme 
passif associ6/~ la presence d'un animal (chien ou 
chat)/~ domicile contre 3 lorsque le seul facteur 
,, hdredit6 ,, est consider& Pour Stoddard [34], le 
tabagisme passif est responsable ~ lui seul de pres 
de 8 p. cent de l 'ensemble des asthmes pddia- 
triques. La gravit6 de la symptomatologie  est 
directement relide au tabagisme maternel [35, 36], 

Rev. f i .  Allergol., 1997, 37, 7. 



/LE TABAC ET L'ENFANT " 861 

avec un risque d'admission aux urgences hospita- 
li6res pour  crise d 'asthme major6 de 63 p. cent 
[37]. Le tabagisme passif augmente le taux san- 
guin d'IgE et d 'dosinophiles de l 'enfant expos6 
[38]. Lots d'exposition in utero une hyper-IgE et 
IgD est not6e dans le sang du cordon [39], mais 
ceci est contest6 par  d 'autres auteurs  [40, 41]. 
Plusieurs 6tudes mettent  en 6vidence une relation 
entre le tabagisme passif et l 'apparition de sensi- 
bilisations IgE-ddpendantes que ce soit aux pneu- 
mallerg~nes ou aux trophallerghnes [42-44]. Une 
6tude allemande a montr6 que l'exposition passive 
au tabac entralnait un effet immuno-modulateur  
avec une reduct ion du nombre  de cellules CD4 
chez le nourrisson [45]. Par contre, aucune aller- 
gie vdritable aux composants  du tabac ne semble 
exister [35, 46]. 

TABAGISME PASSIF 
ET FONCTION RESPIRATOIRE 

Inddniablement,  en dehors de tout  contexte 
d 'asthme, le tabagisme passif  exerce des effets 
d41dt6res sur la fonction respiratoire. L'6volution 
naturelle de la fonction respiratoire est perturbde 
avec comme cons6quence, chez le nourrisson, une 
croissance ralentie de la compliance respiratoire 
et une d iminut ion  du d6clin naturel  des r6sis- 
tances respiratoires [47] et, chez l 'enfant plus 
grand, une r6duction de la croissance de la capa- 
cit6 vitale (CV) et du volume expir6 maximal par  
seconde (VEMS) [48, 49]. L'ensemble des donn6es 
disponibles, por tant  sur pr6s de 15 000 enfants, 
ddmontre  que la t raduct ion  spiromEtrique du 
tabagisme passif est l 'obstruction bronchique, prd- 
dominant  en part iculier  sur les petites voies 
a6riennes, que celle-ci soit objectiv6e par une aug- 
menta t ion  de l 'ampli tude du rythme circadien 

normal du d6bit expir6 de pointe (DEP) [50, 51] 
ou par  une limitation du d6bit expir6 m6dian g 25 
et 75 p. cent de la CV (DEM 25-75), du VEMS 
et/ou du rappor t  de Tiffeneau [52-57]. L'enfant 
non asthmatique,  non fumeur,  de parents  non 
fumeurs,  mais occasionnel lement  expos6 g u n  
tabagisme passif (lieux publics, discothbques...) 
pr6sente lui aussi des anomalies  fonctionnelles 
respiratoires, ~t type de r6duction du DEP, du rap- 
port de Tiffeneau, du DEM 25-75 et du DEM 50 
directement proportionnelle au taux de cotinine 
urinaire mesur6e [ 13]. Chez l'enfant asthmatique, 
outre la rfpercussion clinique, 2 6tudes bas6es sur 
un questionnaire parental [35, 58] et 1 basde sur 
la mesure de la cotinine urinaire [59] retrouvent 
une obstruction bronchique basale plus pronon- 
c6e (VEMS, rapport  de Tiffeneau, DEM 25-75 et 
DEM 50) en cas d'exposition. Ces anomalies sont 
plus facilement rapportdes chez le gargon et lots 
de tabagisme maternel. 

TABAGISME PASSIF 
ET RI~ACTIVITI~ BRONCHIQUE 

Les r6sultats des 7 6tudes [35, 55, 58, 60-63] 
s'int6ressant 5 la rdactivit6 bronchique de l'enfant 
soumis au tabagisme passif sont pr6sentfs sur le 
tableau II. Bien que difficilement comparables en 
raison de la non-standardisation des tests de pro- 
vocation (produits, doses administr6es, dosimd- 
trie ou inhalat ion continue),  5 de ces 6tudes 
concluent/~ un lien significatif entre augmenta- 
tion de la r6activit6 bronchique et tabagisme pas- 
sir (2 avec le carbachol, 2 de la meme 6quipe avec 
l'histamine, 1 avec la mdtacholine essentiellement 
lors de forte exposition). Le mdcanisme prdcis par 
lequel la r~activitd bronchique est affect6e reste 
incertain. L'inflammation bronchique induite par 

Tableau II. - Tabagisme passif  (TP) et r6activit6 bronchique  (RB) chez  l 'enfant 

Auteur Population Exposition Produit Rdsultats 

Martinez [60] g6n6rale questionnaire carbachol 
n = 166 (13 % d 'asthme) (TP = 73 %) 

Forasti6re [61] g6n6rale questionnaire m~tacholine 
n = 1 183 (8 % d 'asthme) (TP = 70 %) 

Soyseth [62] g6n6rale questionnaire m~tacholine 
n = 529 (TP - 53 %) 

Murray  [35] as thme questionnaire histamine 
n = 41 avec TP m~re (TP = 24 %) 

O'Connor [55 ] asthrne questionnaire air froid 
n = 21 avec TP m6re (TP = 43 %) 

Murray [58] as thme questionnaire histamine 
n = 415 avec TP m~re (TP - 22 %) 

Dubus [63] as thme cotininurie carbachol 
n - 43 allergique (TP 51%)  

RB plus fr6quente si TP 
(relation plus 6troite si gargon ou asthme) 

RB corr61fie ~ atopie 

RB augmentOe si TP impor tant  (m6re ++), 
surtout  chez la fille 

pas d'effet sur RB, risque d 'as thme ++ 
si TP post-natal maternel  

Rfiponse ~t l 'histamine x 4 
si TP maternel  

RB augment6e 
si TP maternel  mais  p = 0,07 

Diminution PD20 chez le gar9on expos6 
et dans la t ranche 12-17 ans 

RB accrue si cotinine +, 

TP m6re TP p~re, surtout  chez le gargon 
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l 'exposition ~ la fum6e de tabac, que ce soit par 
effet irritant touchant les r6cepteurs para-sympa- 
thiques ou par  endommagement  direct de l'6pi- 
th61ium bronchique [64, 66], semble la th6orie la 
plus 6tayde. Ainsi, il est d6montr6, sur les produits 
de lavage broncho-alvdolaire du fumeur  actif, ani- 
mal [67] ou humain [68], que les concentrations 
de thromboxane A2, de neutrophiles, de macro- 
phages, d'IL-lg, d'IL-6, d'IL-8, et de MCP-1 sont 
directement proportionnelles ~ la quantit6 de ciga- 
rettes fumdes. De mOme, l 'hydrog6ne peroxyde, 
marqueur  pr6sum6 de l ' inflammation des voles 
a6riennes, est retrouv6 dans l'air exhal6 par  les 
fumeurs en quantit6 plus importante que chez les 
non-fumeurs  [69]. De plus, la susceptibilit6 aux 
infections respiratoires virales pourra i t  encore 
contribuer ~ accentuer ces anomalies [70]. Enfin, 
la majora t ion  d 'une inf lammation bronchique  
pr6-existante permet t ra i t  d 'expliquer l 'aggrava- 
tion, rant clinique que fonctionnelle, constat6e 
chez l 'asthmatique expos6 au tabagisme passif. 
D'autres hypothbses ont 6t6 envisagdes. Par 
exemple, il est bien ddmontr6 que l 'augmentation 
de la r6activit6 bronchique est associ6e ~ des taux 
sanguins 61ev6s d'IgE [71, 72]. Comme d6jh dit, le 
tabagisme passif favorise la synth6se d'IgE et la 
prdvalence de l'allergie. Cependant, notre 6tude, 
conduite chez des enfants allergiques et asthma- 
tiques, permet  de conclure fi une r6activit6 bron- 
chique accrue au carbachol uniquement chez ceux 
dont la cotinine urinaire est 61ev6e [63]. Enfin, le 
tabagisme maternel pendant  la grossesse pourrait  
induire une augmentat ion de la rdactivit6 bron- 
chique chez l'enfant. Cependant,  Soyseth [62], 
chez 529 enfants, a pu d6montrer  une plus grande 
pr6valence d 'asthme chez l 'enfant expos6 ~ un 
tabagisme rnaternel post-natal mais n'a pu mettre 
en 6vidence d 'augmentation de la r6activit6 bron- 
chique, que la rn6re fume pendant  la grossesse, 
apr6s la grossesse, pendant  la premi6re annde de 
vie, qu'elle soit fumeuse  active au momen t  de 
l '6tude ou qu'elle fume depuis plus de 7 ans. 
D'autres 6tudes, en part iculier  immunitaires ,  
concernant  les 6osinophiles, les sous-types 
lymphocytaires, les mastocytes et les mddiateurs 
inflammatoires,  seront  tr~s cer ta inement  
ndcessaires dans le futur pour  mieux appr6hen- 
der l'effet du tabagisme passif  sur  la r6activit6 
bronchique. 

TABAGISME PASSIF ET MUCOVISCIDOSE 

Le tabagisme passif aggrave la fonction respi- 
ratoire des enfants atteints de mucoviscidose. Par 
rappor t  fi un groupe t6moin, et en ddpit d 'une 
exposit ion tabagique (heureusement)  moindre  
dans le groupe <~ mucoviscidose ,,, Smyth [73] a 
pu d6montrer, pour  une augmentation de l'index 

tabagique de 10 cigarettes, une diminut ion de 
4 p. cent du VEMS et de 3 p. cent de la CV. Dans 
une autre 6tude [74], rdalisde chez 44 patients 
homozygotes AFS08, une diminution du score de 
Schwachman, une alt6ration de la fonction respi- 
ratoire, une multiplication par 5 du nombre d'hos- 
pitalisations chez les enfants fortement expos6s 
au tabagisme passif ont 6t6 not6es par rapport  aux 
enfants non ou faiblement expos6s. 

TABAGISME PASSIF ET CANCER 

Depuis une vingtaine d'ann4es, la nocivit6 
potentielle du tabagisme passif a donnd lieu fi de 
nombreux  travaux scientifiques, relayds par  
diverses actions administrat ives et 16gislatives. 
Ainsi, le 7 janvier 1993, l'Agence de Protection de 
l 'Environnement  a class4 la fum6e de tabac 5 
laquelle sont expos6s les non fumeurs parmi les 
carcinog6nes de classe A, en raison de la relation 
6vidente 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 
6t6 16gitim6e. 

Chez l'enfant, les 6tudes sont peu nombreuses  
et insistent sur le fait qu'aux difficult6s 4pid6mio- 
logiques usuelles s'ajoute la difficultd de relier un 
ph6nomhne de quantification objective d61icate 
des pathologies dont  le temps d'installation est 
trbs long. De ce fait, autant  d'~tudes relatent un 
lien, positif ou n6gatif, entre tabagisme passif et 
leucdmie aiguO de l'enfant, cancer du cerveau ou 
rhabdomyosarcome [76-78]. Par contre une expo- 
sition tabagique dans l'enfance pourrait  4tre res- 
ponsable de prhs de 18 p. cent des cancers du pou- 
mon de l 'adulte non fumeur  [79]. De m4me, le 
r isque de cancer du p o u m o n  chez la femme, 
fumeuse ou non, est augment6 lots d'exposition 
un tabagisme passif  avant l'fige adulte, avec un 
risque maximal pour  une exposit ion pr4coce, 
avant l'fige 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 fum6e de tabac. Les 
risques du tabagisme existent quel que soit l'fige, 
nourrissons et jeunes enfants dtant les victimes les 
plus vulndrables, en particulier lors de tabagisme 
maternel. Le tabagisme passif reprdsente un fac- 
teur aggravant majeur  de toute pathologie respi- 
ratoire chronique de l 'enfant et sa suppress ion 
dolt 4tre de r6gle, ne permet tant  malheureuse-  
ment  de n 'obtenir  au mieux qu'une r6duct ion 
mod6r4e des sympt6mes [81-83]. Comme aucune 
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loi ne peut prot~ger les habitations, lieu principal 
de contamination des enfants, il est avant tout 
ndcessaire d'informer et d'6duquer d6s que l'occa- 
sion nous en est donnde. 
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