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  Le tabagisme est aujourd’hui une des causes principales de mortalité dans le monde 

(Mounir Sobhi kayali, 2016 ; Eymery et al., 2020). L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) 

déclare que le tabac fait plus de 8 millions de morts chaque année, parmi lesquels 600 000 sont liés 

au tabagisme passif (Jallow et al., 2018). 

 Il existe de deux types de tabagisme : 

 Le tabagisme « actif » C'est un phénomène de la consommation de tabac volontaire du 

fumeur (Mounir Sobhi kayali, 2016 ; West, 2017). 

 Le tabagisme passif correspond à l’exposition involontaire du sujet non-fumeur à la fumée 

dégagée dans son voisinage par un ou plusieurs sujets fumeurs (Bosdure et Dubus, 2006 ; El 

Idrissi-Raja et al., 2011 ; Hill, 2011 ; Chevalier et Nguyen, 2016 ; Eymery et al., 2020). Il est 

issu de 2 courants : le courant secondaire, correspondant à la fumée provenant de la cigarette qui se 

consume, et le courant tertiaire, représentant la fumée exhalée par le fumeur. Le sujet qui fume, 

quant à lui, est exposé au courant primaire, qui correspond à la fumée inhalée (Gignon et al., 2007 ; 

Bogdan et al., 2010 ; Chastang, 2012 ; Avila-Tang et al., 2013 ; Chevalier et al., 2016). 

 Sachant que le courant secondaire est un ensemble de plus de 4000 substances chimiques, 

irritantes, toxiques, cancérogènes et mutagènes, présentes en quantité supérieure par rapport au 

courant primaire et qui restent en suspension dans l’air pendant 3 heures (El Idrissi-Raja et al., 

2011 ; Slaughter et al., 2011 ; Djulančić et al., 2013 ; Chevalier et Nguyen, 2016 ; Pasquereau 

et al., 2016 ; Javed  et al., 2019). 

 Le fœtus et l’enfant sont plus exposés à la fumée secondaire que les adultes. Du fait de 

l’immaturité de leurs systèmes vitaux et de défense (USDHHS, 2007 ; Padrón et al., 2016 ; 

Eymery et al., 2020). 

 Selon l'OMS plus de la moitié des enfants dans le monde sont exposés au tabagisme passif 

par environ 1,2 milliard d'adultes qui fument (Kuntz et Lamper, 2016). Cependant la majorité de la 

fumée secondaire se produit à la maison et les parents ou les soignants sont les principales sources 

(Jarvie et Malone, 2008 ; Baxi et al., 2014 ; Kuntz et Lamper, 2016). 

 Cette exposition a été causalement lié à des nombreux risques sanitaires et sociales pour la 

santé d’enfant et souvent graves. Comme les infections respiratoires, asthme, maladie de l'oreille 

moyenne et otite médias, les maladies cardiovasculaires, les maladies pulmonaires, cancers (Puig et 

al., 2008 ; Mantziou et al., 2009 ; Al-Sayed et Khadija, 2014 ; Rahman et al., 2018 ; Wellman 
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et al., 2020) et même des problèmes de comportement et de déficience intellectuelle (Al-Sayed et 

Khadija, 2014 ; Huanget al., 2016). 

 L'exposition à la fumée ambiante peut être évalué par des biomarqueurs dans les fluides 

corporels (salive, urine et sang) ou par les concentrations de particules dans les échantillons 

environnementaux de l'air, de la poussière et des surfaces (Makadiaet al., 2017). 

 Plusieurs études épidémiologiques menées par de nombreux pays pour but d’évaluer 

l’exposition des enfants à la fumée du tabac, indiquent que l'exposition à la fumée de tabac est très 

élevée, Il est urgent de réduire les niveaux à l’aide des réglementions anti-tabac (Mbulo et al., 

2016 ; Shahet al., 2019).  

 Compte tenu des risques confirmés pour la santé des enfants en termes de tabagisme passif 

et la charge de morbidité par la suite élevée à l'âge adulte, l’OMS a lancé une Convention-Cadre 

pour la lutte antitabac visant à réduire la consommation de tabac et l’exposition passive au 

tabagisme au niveau national (Baxi et al., 2014). 

 La stratégie de l’Algérie dans sa lutte contre le tabagisme ne reposait pas encore sur un 

instrument législatif et réglementaire clairement distingué par ses objectifs. En 2006 et après la 

ratification de la CCLAT OMS (Convention - cadre de l’OMS pour la lutte antitabac) l’Algérie est 

tenue de suivre les recommandations de l’OMS dans sa politique de lutte antitabac (Kendi et 

Tlilane, 2018). 

  Face à ce véritable fléau qui pose un réel problème de santé publique, la communauté 

scientifique a excessivement étudié ce phénomène dans le monde. Malheureusement, aucune étude 

ne s’était intéressée à la prévalence du tabagisme passif ou à ses méfaits chez les enfants en Algérie. 

 A la lumière de cette situation, la présente étude s’intéresse en l’absence donc d’études 

publiées en Algérie, à une analyse bibliographique de plusieurs études épidémiologiques réalisées 

dans le monde, d’une part, pour évaluer l’exposition des enfants à la fumée du tabac à la maison, et 

d’autre part d’étudier la relation entre les pathologies observées et l’inhalation involontaire de la 

fumée des cigarettes.  

 Ce mémoire comporte trois chapitres : 

-Le premier chapitre introductif, présente des connaissances actuelles sur le tabagisme passif. 
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-Le second chapitre est consacré à une revue de littérature sur les effets sanitaires et sociaux qui 

résultent de l’exposition des enfants au tabagisme passif dans leur domicile. 

-Alors que dans le troisième chapitre, nous présentant une synthèse des articles et travaux publiés 

sur l’épidémiologie de tabagisme passif dans la population infantiles et en fin nous décrivons la 

législation anti-tabac dans le monde et en Algérie. 
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I. Généralités sur le tabac  

I.1. Histoire de tabac  

              Le tabac est une plante originaire d’Amérique du Sud (Molimard, 2002 ; Adams et 

Morris, 2019) dont les premières traces de culture remonteraient vers 3000 à 5000 ans avant J-C 

(Musk et De Klerk, 2003). C’est une plante robuste de la famille des Solanacées (Pigearias, 2014 

; De Micheli, 2015), dont la taille varie de 50 cm à 1, 80 mètre, voire plus selon la variété. 

             Deux variétés de cette plante sont actuellement cultivées dans le monde : Nicotiana 

tabacum, qui est la variété la plus utilisée par l’industrie du tabac et Nicotiana Rustica (Musk et De 

Klerk, 2003) (figure 01). 

 

 

 

 

Lorsque les premiers explorateurs découvrirent l'Amérique centrale, ils observèrent que les 

indigènes fumaient des feuilles tantôt en roulées sous forme de cylindres appelés «Tobago», tantôt 

hachées et bourrées dans des calumets ou pipes. En Amérique du Sud, des feuilles semblables 

étaient prisées et chiquées à des fins médicales (Angeno, 1983). 

 

Figure 01 : Nicotiana tabacum (à gauche) et Nicotiana rustica (à droite) 

(Boudaoui, 2015). 



Chapitre 1                                                                          Généralités sur le tabac et le tabagisme passif 

 

 
5 

 

            En 1492, Christophe Colomb découvre l'Amérique et en même temps le tabac (Molimard, 

2002 ; Wipfli et Samet, 2016 ; Adams et Morris, 2019), qui va se répandre rapidement en Europe 

avec l’importation des premières graines en Espagne et au Portugal. De là, le tabac va envahir le 

monde avec l’établissement des premières colonies et vers 1850, la mise sur le marché des 

premières cigarettes (Musk et De Klerk, 2003). 

             En 1588 le premier promoteur connu du tabac Thomas Haret préconise l’usage du tabac 

fumé ou en prise nasale. Il est mort d’un cancer du nez imputable dans la lumière des connaissances 

actuelles à la prise du tabac (WHO, 1986). 

             Il faudra cependant attendre le début du XXe siècle pour que l’on s’intéresse à nouveau aux 

effets du tabac sur la santé humaine. Dans les années 20, l’incidence du nombre de cancers du 

poumon dans les pays industrialisés explose (Adams et Morris, 2019). 

             En 1957, les États-Unis et l’Angleterre, désignent le tabac comme la principale cause 

d’augmentation du nombre de cancers du poumon sur la base des études rétrospectives menées 

depuis les années 40 (Musk et De Klerk, 2003). 

I.2. Composition  

    La fumée de tabac est un aérosol qui renfermé de plus de 4000 composés chimiques dont 

beaucoup sont toxiques, voire cancérigènes (figure 02) (Metz-Favre et al., 2005 ; Wirth et al., 

2009 ; El Idrissi-Raja et al., 2011 ; Slaughter et al., 2011; Djulančić et al., 2013 ; Chevalier et 

Nguyen, 2016 ; Pasquereau et al., 2016 ; Javed  et al., 2019). 

    La nicotine est le composé le plus connu. Elle est impliquée, ainsi que d’autres substances, 

dans la dépendance (Chevalier et Nguyen, 2016 ; Javed et al., 2019). 

 

     

Figure 02 : Composition chimique d’une cigarette (Chastang, 2012). 
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Lorsque la cigarette est allumée, la combustion incomplète du tabac entraîne la formation de 

nombreux composés toxiques émise dans l’atmosphère et répartis en deux phases : une phase 

particulaire et une phase gazeuse (Henrotin et Jacquet, 2004 ; Metz-Favre et al., 2005 ; Wirth et 

al., 2005 ; Thomas, 2007 ; Faure et al., 2014 ; Mesny, 2014 ; Li, 2016), détaillé dans le tableau 01 

ci-dessous : 

Tableau 01 : Composition de la fumée de tabac dans les courants principal et secondaire 

(Chevalier et Nguyen, 2016). 

 

    Parmi les nombreuses substances contenues dans les deux phases, seuls quatre groupes de 

constituants seront pris en considération à cause de leur toxicité (Chevalier et Nguyen, 2016 ; 

Eymery et al., 2020) il s’agit de : 
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I.2.1. La nicotine 

    C’est un alcaloïde de faible poids moléculaire présente dans la phase particulaire de la 

fumée de tabac (Dutau, 1997 ; Juchet et al., 2002 ; Metz-Favre et al., 2005), découvert en 1809 

par Voquelin (Boudaoui, 2015). Elle est responsable de la dépendance tabagique (Juchet et al., 

2002 ; Faure et al., 2014 ; Chevalier et Nguyen, 2016 ; Gellner et al., 2016 ; Martin et Sayette, 

2018 ; Javed et al., 2019 ; Eymery et al., 2020). 

       La nicotine absorbée dans les alvéoles passe dans le sang et se fixe sur les récepteurs 

nicotiniques, récepteurs à acétylcholine présents dans les jonctions neuromusculaires, ganglions 

parasympathiques, la médullosurrénale et surtout certaines zones du cerveau, principalement les 

voies dopaminergiques (Juchet et al., 2002). 

   La stimulation de ces neurones induit la libération de la dopamine et celle des autres 

neuromédiateurs expliquant les effets psycho actifs de la nicotine (Boudaoui, 2015). La décharge 

d’adrénaline entraîne une accélération du rythme, la dépression du système nerveux central (SNC) 

et du système respiratoire. Elle est à l’origine de la constriction des petites artères du corps pouvant 

être à l’origine d’une hypertension artérielle (Javed et al., 2019). 

       La nicotine gagne le cerveau en 9 à 19 secondes (Plus rapidement qu’après une injection 

intraveineuse) et atteint un pic au bout de 20 à 30 minutes (Chevalier et Nguyen, 2016). Son temps 

de demi-vie d’élimination est d’environ deux heures et sa dose létale chez l’homme est voisine de 

0,06 g (Dutau, 1997 ; Juchet et al., 2002 ; Faure et al., 2014 ; Javed et al., 2019). 

I.2.2.   Le monoxyde de carbone (CO)  

    C’est un gaz incolore et inodore, formé lors de la combustion de la cigarette (Juchet et al., 

2002 ; Djulančić et al., 2013 ; Mesny, 2014). 

    Une fois dans l’organisme, le CO se fixe à l’hémoglobine (Hb). Il diminue à la longue la 

capacité d’oxygénation du sang, le CO ayant une affinité 200 fois supérieure à celle de l’oxygène 

vis-à-vis du fer de la Hb provoque une hypoxie par défaut du transport de l’oxygène (Juchet et al., 

2002 ; Djulančić et al., 2013 ; Mesny, 2014 ; Chevalier et Nguyen., 2016) et sa demi-vie est de 4 

à 5 heures en air ambiant (Mesny, 2014). 

    Vingt cigarettes transforment presque 20 % de la Hb en carboxyhémoglobine (HbCO). Le 

corps répond alors par une tachycardie et une augmentation de la pression artérielle, d’où un risque 

cardiaque accru (Juchet et al., 2002 ; Mesny, 2014 ; Chevalier et Nguyen, 2016). 
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I.2.3.   Les irritants  

       La présence d’irritants dans la fumée de tabac est à l’origine de nombreux phénomènes 

allergiques de la muqueuse respiratoire. Il s’agit d’aldéhydes, d’acroléine, d’éthanol, de 

benzoquinone, des nitrosamines… etc (Sasco, 1993 ; Wirth et al., 2005). 

          Ces irritants bloquent l’activité ciliaire de la muqueuse bronchique et altèrent l’activité des 

macrophages alvéolaires. Ils jouent donc un rôle très important dans la survenue des infections 

respiratoires (Mounir Sobhi kayali, 2016). Le retentissement bronchique du tabac augmente avec 

l’inhalation de la fumée, la quantité consommée et l’ancienneté du tabagisme (Sasco, 1993). 

I.2.4.    Les substances cancérigènes 

         L’action cancérigène du tabac est liée à la présence, dans le condensât de la fumée de 

facteurs chimiques de cancérisation : les goudrons tels que (les hydrocarbures inhérents à la 

combustion, le 3- 4 benzopyrène, les anthracènes, etc.…), les métaux lourds tels que (le plomb et le 

cadmium) et facteurs physiques (éléments radioactifs comme le polonium) (Juchet et al., 2002 ; 

Wirth et al., 2005 ; Wirth et al., 2009). 

    Ces substances serraient métabolisées par l’organisme en cancérigènes avant de provoquer 

des lésions du génome (Sasco, 1993 ; Juchet et al., 2002). Ils sont responsables des excès de 

cancers retrouvés chez les fumeurs (poumons, vessie, pancréas, rein, col utérin…) (Juchet et al., 

2002 ; Genet, 2014). 

I.3. Différents modes d’exposition  

Lors de la consommation de tabac, il se forme trois courants de fumée (figure 03) : 

 Primaire, qui représente la fumée libérée dès que le fumeur tire sur la cigarette. 

 Secondaire, qui correspond à la fumée se dégageant de l’extrémité de la cigarette. 

 Tertiaire, c’est-à-dire la partie de la fumée inhalée par le fumeur qui est rejetée lors de la 

prochaine expiration. Ses effets sont négligeables car cette fumée comporte les toxiques qui 

ne sont pas déposés dans les voies respiratoires (Dutau, 1997 ; Dautzenberg et al., 2001 ; 

Borgerding et Klus, 2005 ; Wirth et al., 2005 ; Gignon et al., 2007 ; Bogdan et al., 2010 

; Avila-Tang et al., 2013 ; Chevalier et al., 2015). 

 

 



Chapitre 1                                                                          Généralités sur le tabac et le tabagisme passif 

 

 
9 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

            Le mélange complexe formé par les courants de fumée secondaire et tertiaire et leur 

transformation constitue la fumée de tabac ambiante (FTA). La majorité des constituants de la 

fumée ambiante provient du courant secondaire (Henrotin et Jacquet, 2004 ; Borgerding et Klus, 

2005 ; Garne et al., 2005 ; Eymery et al., 2020). 

I.4. Diffusion dans l’environnement  

             La FTA est constituée de molécules présentes sous forme gazeuse ou sous forme 

particulaire. Selon les caractéristiques de l’environnement, certaines de ces molécules peuvent 

passer d'un état à l’autre au cours du vieillissement de la fumée.  

             La nicotine, par exemple, est présente presque exclusivement sous forme particulaire au 

sein de la fumée primaire alors qu’elle est présente à 95% sous forme gazeuse dans la FTA 

(Borgerding et Klus, 2005). 

             Les particules présentes dans la FTA sont généralement d’une taille inférieure à 2.5 μm de 

diamètre. Au cours du vieillissement de la fumée de tabac, elles peuvent subir plusieurs 

transformations qui vont influer sur leur taille et leur durée de vie dans l’environnement. Les 

principales transformations sont : 

 La coagulation : elle se produit quand des particules de petite taille s’agglomèrent pour 

former des particules de plus grande taille. 

Figure 03 : Les 3 courants d’une cigarette : principal, secondaire et tertiaire (Mesny, 2014). 
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 La croissance hygroscopique: en présence d’un taux d’humidité élevé, les particules 

peuvent augmenter en taille via le phénomène de croissance hygroscopique (hydratation de 

particules sèches).  

 La dilution : c’est le phénomène le plus important lors du vieillissement de la fumée car il 

conditionne en grande partie l’exposition des individus non-fumeurs. Lorsque la FTA se 

mélange avec l’air ambiant, l’eau et les composés volatiles et semi-volatiles s’évaporent de 

la particule et celle-ci diminue en taille. 

             La durée de vie de la FTA dépend de sa vitesse de dilution dans l’atmosphère et des 

conditions environnementales propre au micro-environnement dans lequel le fumeur a consommé 

sa cigarette (Ka, 2011).  

II. Tabagisme actif  

             Il s’agit de la consommation de tabac volontaire du fumeur. C'est une intoxication 

correspondant à une toxicomanie légale avec une dépendance physique et psychologique à la 

nicotine (Mounir Sobhi kayali, 2016 ; West, 2017). 

II.1. Différents modes de consommation de tabac  

             L’utilisation du tabac ne se résume pas à la cigarette manufacturée comme l’illustre le 

tableau 02. 

Tableau 02 : Les différents modes de consommation du tabac. 

 

 

 

Tabac fumé : C’est la 

forme la plus répandue 

du tabagisme (Gartit, 

2013). 

 

Les cigarettes (figure 04a): Elles sont formées d’un petit cylindre 

de papier de cellulose appelé vélin ou d’un matériel similaire 

rempli de feuilles de tabac hachées et traitées, munies d’un bout-

filtre qui contribue à la dilution de certaines composants du tabac 

(Gartit, 2013). 

Les beedies (figure 04b) : Ces cigarettes indiennes sont également 

appelées « cigarettes du pauvre » (Gartit, 2013). Il s'agit d'une 

feuille d'eucalyptus roulée dont le contenu peut varier en fonction 

du type de beedies: tabac pur, tabac et herbes aromatiques….etc. 

Sa fabrication oblige le fumeur à aspirer d’avantage pour la garder 

allumée et donc à inhaler beaucoup plus profondément la fumée 
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(Boudaoui, 2015). 

Les cigarettes roulées (figure 04c) : Le tabac à rouler est en 

revanche bien plus toxique. Ces cigarettes sont souvent roulées à la 

main, elles contiennent 2 à 5 fois plus de goudrons et de monoxyde 

de carbone (CO) (Gartit, 2013). 

Les kreteks (figure 04d) : Souvent appelées cigarettes aux clous 

de girofle, sont des cigarettes indonésiennes faites d'un mélange 

complexe de tabac, de clou de girofle et d'une "sauce" aromatique 

(Gartit, 2013). 

Les pipes (figure 04e) : Le plus ancien moyen connu utilisé par 

les fumeurs (Gartit, 2013). Elles se composent d’un bol et d’une 

tige. Le tabac écrasé ou coupé est allumé dans le bol de la pipe et 

inhalé à travers la tige (Boudaoui, 2015). 

Les cigares (figure 04f) : Un cylindre formé d'une feuille de tabac 

enroulée, en spirale sur d'autres feuilles pliées ou roulée sou 

remplie de feuilles de tabac hachées en petits morceaux (Gartit, 

2013). Ils ont une teneur en nicotine et en produits irritants 

supérieure à celle des cigarettes (Boudaoui, 2015). 

Narguilé ou (shisha) (figure 04g): Le Narguilé permet de fumer 

du tabac, aromatisé ou pas, chauffé grâce à un charbon et dont la 

fumée est refroidie en passant à travers de l'eau (Gartit, 2013 ; 

Boudaoui, 2015 ; Javed et al., 2019). Malgré ce passage dans 

l'eau, la fumée n’est pas moins nocive (Boudaoui, 2015). 

Tabac non fumé 

Tabac à priser (figure 05) : Le tabac à priser est un tabac 

finement moulu qui est inhalé, frotté contre les gencives ou les 

dents ou placé à l’intérieur de la joue (généralement présenté dans 

une boîte) (Boudaoui, 2015). 

Tabac à mâcher ou à chiquer (figure 06): Il se présente sous la 

forme de rouleaux ou carottes de tabacs aromatisés par suçage. Il 

nécessite de placer une petite quantité (ou chique) de tabac dans la 

bouche entre la lèvre et les dents dans une durée de 10 a 30 minute. 

Le jus est consommé tout en crachant régulièrement le surplus. Le 



Chapitre 1                                                                          Généralités sur le tabac et le tabagisme passif 

 

 
12 

 

 
  

 

A b c d 

 

 

 

 

 
e f g 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

tabac à chiquer entraine un apport élevé de la nicotine en 

comparent à la fumé de la cigarette (Gartit, 2013). 

Tabac soluble : Il est finement moulu et pressé, grâce à des liants 

de qualité alimentaire, dans un petit comprimé qui est placé sur la 

langue ou dans la joue. Il se dissout complètement (Boudaoui, 

2015). 

Tabac en rouleaux Tabac en rouleaux : Combine les deux catégories précédentes. Il 

se présente sous la forme d’une corde filée en feuilles de tabac, 

mise ensuite en pelotes ou rouleaux. Il est utilisé par portions soit 

comme tabac à pipe, soit comme tabac à mâcher (Gartit, 2013). 

 

Figure 04 : Différentes type de tabac fumé :(a) cigarettes, (b) beedies, (c) cigarettes roulées,  

(d) kreteks, (e) Pipes, (f) cigares, (g) narguilé ou shisha (Boudaoui, 2015). 
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III. Tabagisme passif  

            Le tabagisme passif se définit par l’inhalation involontaire de la fumée de tabac dégagée 

dans l’atmosphère par un ou plusieurs individus fumeurs. (Bosdure et Dubus, 2006 ; El Idrissi-

Raja, 2011 ; Hill, 2011 ; Chevalier et Nguyen, 2016 ; Eymery et al., 2020). Le non-fumeur inhale 

le courant secondaire et une infime partie du courant tertiaire (Bosdure et Dubus, 2006 ; Chevalier 

et Nguyen, 2016). 

             Le tabagisme passif peut être également appelé « fumée des autres », « tabac 

environnemental » ou « fumée de tabac ambiante ». Il existe par ailleurs deux types de tabagisme 

passif (figure 07) (Chastang, 2012) : 

 

 

                                              Exposition du fœtus via la barrière foeto-placentaire dont 

                                              la mère fume et/ou est exposée au tabagisme environnemental 

                                                                           (TE). 

 

                                              Exposition involontaire directe des adultes et des enfants 

 

 

             L'étude menée par Öberg et al., (2011) pour l’OMS, a rapporté que l'exposition tabagique 

pouvait être tenue responsable d'un tiers des décès prématurés des enfants dans le monde. Or, selon 

Tabagisme passif 

Tabagisme spécifique in utero 

Tabagisme environnemental (ou expositionnel) 

                                  

Figure 05 : Tabac à priser                                       Figure 06 : Tabac à mâcher ou  

  (Boudaoui, 2015).                                                    à chiquer (Boudaoui, 2015). 

 

(Boudaoui, 2015) 

Figure 07 : Types de tabagisme passif (Chastang, 2012). 
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cette même étude, environ 40 % des enfants dans le monde sont soumis au tabagisme passif dans 

leur lieu de vie (Öberg et al., 2011).  
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I. Tabagisme passif au domicile et enfants  

              Le fœtus et l’enfant sont des victimes particulièrement vulnérables du fait de l’immaturité 

de leurs systèmes vitaux et de défense, et les conséquences du tabagisme passif sur leur santé sont 

nombreuses et souvent graves (USDHHS, 2007). 

   Cette exposition nuit bien davantage à leurs organes qui ne sont encore que partiellement 

développés – qu’à ceux des adultes. De nombreuses études sont consacrées à l'impact sanitaire du 

tabagisme passif sur les enfants (USDHHS, 2007).   

   D’après USDHHS (2007), l’immaturité des systèmes respiratoire, nerveux et immunitaire 

des enfants peuvent les rendre particulièrement vulnérables aux effets du tabagisme sur la santé 

(USDHHS, 2007). 

I.1. Sensibilité du système respiratoire  

   Le développement des poumons débute durant l’embryogenèse et se poursuit lors de la 

phase fœtale. À la naissance, 80% des alvéoles sont formées, la multiplication des alvéoles 

pulmonaires se poursuit jusqu’à l’âge de trois ans. La croissance et la maturation pulmonaire sont 

très fortes jusqu’à l’âge de huit ans et le processus s’arrête à l’âge de 18 ans (Pinkerton et Joad, 

2006). 

   En effet, il a été montré que l’exposition au tabagisme passif est corrélée avec 

l’accélération de la maturation de cellules spécifiques des poumons du fœtus. Par ailleurs, étant 

donné que la maturation et la division des cellules pulmonaires se poursuivent durant la période 

postnatale, l’exposition aux polluants de la fumée du tabac influence la différenciation, la 

prolifération des cellules et la croissance des tissus (Borie, 2006). 

   Il en ressort que le développement anormal des fonctions pulmonaires, dû aux polluants et 

survenant durant la période périnatale est acquis et persiste chez l’adulte. Ces différences mettent en 

exergue la vulnérabilité importante des enfants (Borie, 2006). 

   De plus, contrairement aux adultes, les enfants ont des options limitées pour éviter 

l'exposition à la fumée secondaire et sont incapables de réduire la quantité de produits inhalés 

(USDHHS, 2007). Ils ont une fréquence respiratoire plus élevée et inspirez plus d'air par volume 

corporel que les adultes. Il en résulte une exposition par rapport aux adultes dans le même 
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environnement (tableau 03) (Jarvie et Malone, 2008 ; Öberg et al., 2010 ; Zheng et al., 2016 ; 

Arechavala et al., 2018 ; Eymery et al., 2020). 

Tableau 03 : Comparaison du système respiratoire de l’enfant et de l’adulte (Borie, 2006). 

  Enfants de moins de 8 ans               Adultes 

Surface alvéolaire (m2)                       3                      75 

Fréquence respiratoire 

(inspiration/min) 

                     40                      15  

Volume ventilatoire 

(ml/kg/min) 

                    133                                                                2 

 

I.2. Immaturité de système enzymatique et métabolique 

  Beaucoup d’enzymes ayant un rôle fondamental sur le métabolisme pulmonaire ne sont pas 

complètement développées à la naissance. Une partie de ces enzymes est responsable de la 

détoxification des xénobiotiques (Borie, 2006). 

   La glutathion-S-transférase, l’époxyde hydroxylase, les super oxdedismutases, les 

catalases, la glutathion peroxydase, par exemple, apparaissent durant la période prénatale. Une autre 

famille d’isoenzymes, essentielle à la détoxification des xénobiotiques, les cytochromes P450 

mono-oxygénases, se forme à la fin de la gestation et au début de la période postnatale. 

L’exposition aux toxiques environnementaux durant cette période de la vie, altère considérablement 

ce groupe d’isoenzymes et limite ainsi les phénomènes de détoxification essentiels à la protection 

de l'organisme (Borie, 2006). 

  Par ailleurs, le système de métabolisme est immature durant la première année de vie de 

l’enfant. Il existe des différences dans le métabolisme hépatique et les taux de clairance (Öberg et 

al., 2010). 

   Enfin, une étude de l’OMS (2002) souligne que la petite taille d’un enfant rend 

l’interaction avec le milieu physique plus étroite (proximité des pots d’échappement, …) ce qui 

contribue à accroître la vulnérabilité des enfants face à la pollution atmosphérique par la fumée du 

tabac (OMS, 2002). 
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II. Effets sanitaires et sociales de l’exposition au tabagisme passif chez les enfants  

          L'exposition passive au tabagisme chez les enfants est répandue dans le monde et demeure 

un problème de santé publique considérable (Metsios et al., 2007 ; Flouris et al., 2008 ; Flouris et 

al., 2009 ; Ngo et al., 2020). 

   Selon l'OMS plus de la moitié des enfants dans le monde sont exposés au tabagisme passif 

par environ 1.2 milliard d'adultes qui fument (Kuntz et Lamper, 2016). Cependant la majorité de la 

fumée secondaire se produit à la maison et les parents ou les soignants sont les principales sources 

(Jarvie et Malone, 2008 ; Baxi et al., 2014 ; Kuntz et Lamper, 2016). 

   Cette exposition augmente le risque des enfants pour des nombreuses maladies, soit elle 

aggrave des pathologies existantes, soit en crée de nouvelles (Jarvie et Malone, 2008 ; Al-Sayed et 

Khadija, 2014 ; Cao et al., 2015 ; Peterson et Hecht, 2017 ; Arechavala et al., 2018).  

         Les conséquences du tabagisme passif pour les enfants, avec notamment un risque majoré 

de survenue de pathologies respiratoires et infectieuses sont donc de mieux en mieux connues, et de 

nouveaux liens avec différentes pathologies telles que : le diabète, la survenue de trouble de 

l'attention ou encore de certaines tumeurs semblent établis par de nombreuses études qui le prouvent 

actuellement (Eymery et al., 2020). 

         Ces effets s'expriment in utero mais également après la naissance, avec des répercussions à 

plus ou moins long terme et qui augmentent avec la durée et l’intensité de l’exposition (Eymery et 

al., 2020). 

 Aligne et Stoddard (1997) ont estimé que le tabagisme parental était responsable chez 

l’enfant, tous les ans, d’un excès de cas de maladie et de décès en rapport avec un faible poids de 

naissance, avec le syndrome de mort subite du nourrisson, les bronchiolites à VRS (virus 

respiratoire syncytial), les otites moyennes aiguës, l’asthme et en rapport enfin avec les incendies 

accidentels générés. Pendant la grossesse, il serait responsable d’hypotrophie et de décès en période 

périnatale (Aligne et Stoddard, 1997).  

II.1. Asthme et autre pathologies respiratoires  

               La revue de la littérature montre avec un bon niveau de preuve que le tabagisme passif a 

des conséquences particulièrement lourdes sur la santé respiratoire des enfants. Il favorise les 

infections des voies aériennes supérieures et inferieurs, il modifie la croissance et l’évolution 
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naturelle de la fonction respiratoire, il facilite l’apparition et l’aggravation d’un asthme et il induit 

ou exacerbe une hyperréactivité bronchique (Dubus et al., 1999). 

II.1.1. Asthme 

               L’asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies respiratoires caractérisée par 

une hyperréactivité des muqueuses bronchiques (figure 08) (Raherison et al., 2003). C’est la plus 

fréquente des maladies chroniques au cours de l’enfance (Raherison et al., 2003 ; Kabesch et al., 

2004). Le risque de souffrir d’asthme est presque deux fois plus élevé chez un enfant qui est exposé 

au tabagisme passif à la maison (Ehrlich et al., 1992). 

 

 

 

              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

             Généralement, l’asthme est une maladie multifactorielle résultant d’interactions complexes 

et dynamiques entre des facteurs génétiques et des facteurs environnementaux (Gilmour et al., 

2006 ; Cherif et al., 2018 ; Wawrzyniak et al., 2020). 

             Les facteurs environnementaux font l’objet d’une attention particulière notamment le 

tabagisme passif (Rahérison, 2004 ; Gilmour et al., 2006 ; Underner et al., 2015 ; Cherif et al., 

2018). En effet, plusieurs études mettent en évidence une corrélation entre tabagisme passif et 

asthme chez les nourrissons et les enfants exposés à une inhalation passive de fumée de tabac. 

              Ce type d’exposition augmente le risque d’asthme de 33 % selon l’étude de Vork et al., 

(2007) (Vork et al., 2007) et un enfumage de plus de sept paquets/année, multiplie la prévalence de 

Figure 08 : La physiologie des bronches chez les asthmatiques et les non asthmatiques 

(Robichaud et al., 1997). 
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l’asthme et du wheezing par 1,19 et 1,17 respectivement d’après Tanaka et al., (2007) (Tanaka et 

al., 2007). 

               Chez les enfants d'âge scolaire (5 à 16 ans), le tabagisme parental a un effet sur les 

symptômes respiratoires, tant chez les enfants asthmatiques que chez les enfants non asthmatiques 

(Dautzenberg et al., 2001 ; Hofhuis et al., 2003 ; Kabesch et al., 2004 ; USDHHS, 2007 ; 

Réfabert, 2010 ; Burke et al., 2012). 

 

   Dans une méta-analyse d’une soixantaine d’articles, portant sur des enfants d’âge scolaire 

dont un au moins de leurs parents fument, l’augmentation de la prévalence de l’asthme est estimée à 

21 %, celle de sibilants à 24 %, celle de la toux à 40 %, celle des épisodes d’encombrement 

bronchique à 35% et celle de gêne respiratoire à 31% (Strachan et Cook, 1997 ; juchet et al., 

2001). 

 

      Chez les enfants déjà asthmatiques, il est bien admis que les personnes asthmatiques sont 

plus sensibles que les enfants sans asthme aux polluants atmosphériques tels que la fumée de 

cigarette (Gilmour et al., 2006). 

              Ainsi, le tabagisme passif est responsable d’un asthme plus sévère ; il augmente l’intensité 

et la fréquence des crises, en particulier chez le jeune enfant, le nombre de consultations médicales 

et la consommation médicamenteuse (Dautzenberg et al., 2001 ; Kabesch et al., 2004 ; Wang et 

Pinkerton, 2008). 

             La gravité de la symptomatologie est directement liée au tabagisme maternel (30 % versus 

15% au tabagisme paternel) avec un risque d’asthme majoré de 55 % pour les deux parents 

fumeurs, comme l’atteste clairement la présentation graphique de la figure 09. Il semble bien exister 

une relation entre l'intensité du tabagisme passif et l'augmentation de prévalence de l'asthme. 

L'incidence de l'asthme est reliée au tabagisme passif mais surtout chez les plus jeunes enfants selon 

Strachan et Cook (1997). 

   Le tabac retentit sur la fonction pulmonaire lors du tabagisme passif pendant la grossesse, 

mais aussi lors de l’exposition au tabagisme passif maternel post natal dès les premiers jours de vie 

(Dautzenberg et al., 2001 ; Réfabert, 2010). 
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   Chez l’enfant non asthmatique, à ce jour, il semble difficile d’affirmer de façon formelle un 

lien entre la prévalence de l’asthme chez l’enfant et l’exposition au tabagisme passif (in utero ou 

environnemental). Plusieurs études montrent des résultats allant dans ce sens (Wirth et al., 2009 ; 

Réfabert, 2010), alors que le tabagisme maternel accroît certainement le risque de sifflements de la 

première enfance (avant un an) (Réfabert, 2010 ; Raherison-Semjen, 2019). 

              Néanmoins, plusieurs études de divers pays montrent systématiquement que le tabagisme 

parental est associé positivement à la prévalence de l'asthme et des symptômes respiratoire 

(USDHHS, 2007 ; Wirth et al., 2009 ; Réfabert, 2010). 

             Bien que la plupart des preuves disponibles à ce jour proviennent d'études transversales 

plutôt que d'études de cohorte (Kabesch et al., 2004 ; Burke et al., 2012). 

             Le tableau ci-dessous récapitule les résultats épidémiologiques, dés fois controversés, de 

l’effet du tabagisme passif sur l’asthme chez les enfants. 

 

30%

15%
55%

L’intensité de  la fréquence des crises    
d’asthme 

la mére fume

le pére fume

les deux parents fument

Figure 09 : Cercle relatif représente l’intensité de la fréquence des crises d’asthme 

chez les enfants asthmatique exposé au tabagisme passif d’après les études de 

Dautzenberg et al., (2001) et Réfabert, (2010). 
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Tableau 04 : Étude épidémiologique des effets du tabagisme passif sur l’asthme chez les enfants   

Association épidémiologique entre enfants non asthmatiques et tabagisme passif 

Auteur et 

l’année 

Type 

d’étude 

La région 

d'étude et le 

nombre 

d'enfants (N) 

Résultats 

 

Mannino et 

al., 2002 

 

Étude 

transversale 

 

 

United States 

of America 

(USA) 

N = 523 (4 à 

16 ans). 

Utilisant la cotinine urinaire pour évaluer le 

niveau d’exposition au tabagisme passif a montré 

une augmentation du risque de développer un 

asthme modéré à sévère si l’enfant est exposé de 

façon importante au tabagisme passif. 

Kabesch et 

al., 2004 

Étude 

transversale 

Allemagne 

N=3054 

enfants 

Il a été suggéré que les carences génétiquement 

déterminées de la glutathion S transférase (GST) 

[les enzymes impliquées dans la détoxication des 

composants de la FTA] peuvent contribuer au 

développement de l'asthme. 

USDHHS, 

2006 

Méta analyse USA (Atlanta) Le rapport du Surgeon General sur les 

conséquences pour la santé de l'exposition à la 

fumée de tabac conclut que les enfants exposés à 

la fumée secondaire présentent un risque accru 

d’asthme plus grave. 

Vork et al., 

2007 

 

Une méta 

analyse : 

études de 

cas-témoins 

et des études 

prospectives 

20 pays (Italie, 

Suède, USA, 

Inde, Turquie, 

Finlande, 

Japon, 

Australie, 

Bretagne, 

Ils ont analysé les résultats de 38 études les plus 

pertinentes réalisées entre 1970 et 2005 portants 

sur l’étude d’une association entre exposition au 

tabagisme passif et apparition d’un asthme chez 

l’enfant. Ces études suggèrent que l’exposition au 

tabagisme passif dans l’enfance augmenterait le 

risque d’asthme au décours. 
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de cohorte. Norvège ….) 

N= 200000 

enfants    et 

adolescents      

(< 18 ans). 

 

 

Tsai et al., 

2010 

Étude 

transversale. 

       Taiwan 

N=5019 

enfants de 7 et 

de 8 ans. 

Mis en évidence une association positive entre 

l’exposition post-natale au tabagisme au domicile 

et asthme actuel. 

Association épidémiologique entre les enfants déjà asthmatiques et le tabagisme passif 

Evans et al., 

1987 

Non précis. New York 

N= 276 enfants 

 

Ont étudié l'impact du tabagisme passif sur les 

visites à l'urgence de 276 enfants urbains âgés de 

4 à 17 ans souffrant d'asthme. 

Ils ont rapporté que l'exposition passive à la fumée 

des enfants asthmatiques à la maison par un ou 

plusieurs fumeurs augmentait les visites aux 

urgences de 63 % par rapport aux visites non 

exposées. 

Chilmonczyk 

et al., 1993 

Non précis. USA  

N= 199 enfants 

(âgés de 8 

mois à 13 ans). 

Les données de cette étude fournissent une 

relation entre l'exposition à la FTA et les 

exacerbations de l'asthme chez les enfants 

asthmatiques. 

Abulhosn et 

al., 

1997 

 

Étude 

longitudinale 

prospective. 

Washington. 

N= 22 enfants 

 

Les auteurs ont conclu que les enfants 

asthmatiques hospitalisés pour asthme aigu et 

toujours exposé à la FTA à la maison après la 

sortie nécessitent un suivi médical plus étroit 

depuis le rétablissement sera altéré. 
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Mackay et 

al., 2010 

Non précis. Ecosse. 

N=21415 

hospitalisations 

pour asthme au 

cours de la 

période d'étude 

(Janvier 2000 à 

octobre 2009). 

Enfants de 

moins de 15 

ans. 

Ils ont montré l’effet bénéfique de l’interdiction de 

fumer de tabac ambiant dans les lieux publics sur 

la santé de l’enfant asthmatique. 

Absence d’association épidémiologique entre l’asthme infantile et tabagisme passif 

Li et al., 

2005 

 

 

Carlsten et 

al., 2012 

 

Étude cas-

témoins. 

 

 

Étude de 

cohorte. 

Californie 

N = 338 

enfants 

asthmatiques. 

Canada 

N= 545 

enfants. 

 

 

N’ont toutefois pas trouvé d’association positive 

entre exposition au tabagisme passif post-natal et 

asthme. 

Lannerö et 

al., 2006 

Étude 

prospective 

de cohorte. 

Stockholm 

N =4089 

nouveau-nés. 

Ont noté que l’exposition au tabagisme maternel 

de la naissance à l’âge de 1 ans, avec ou sans 

tabagisme maternel pendant la grossesse, n’était 

pas associée à une augmentation de l’incidence de 

l’asthme. 
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II.1.2. Autres pathologies respiratoires 

              Le tabagisme passif de l’enfant n’est pas seulement associé à un risque élevé d’asthme, 

mais aussi à des infections plus fréquentes des voies respiratoires supérieures et inférieures (Hafen 

et Trachsel, 2010).   

             Un grand nombre d’études épidémiologiques s’accorde à dire que le tabagisme passif 

entraine une augmentation du risque de bronchite, bronchiolite, et pneumopathie chez les enfants 

(Richards et al., 1996 ; Difranza et al., 2004 ; Lebargy et al., 2005 ; Wirth et al., 2005 ; 

USDHHS., 2007 ; Wirth et al., 2009 ; Hafen et Trachsel, 2010 ; Réfabert, 2010 ; Merianos et 

al., 2017 ; Vanker et al., 2017 ; Behrooz et al., 2018 ; Urban, 2018). 

              Il est responsable aussi de l’altération de la fonction pulmonaire (Difranza et al., 2004 ; 

Vanker et al., 2017 ; Siddiqi et al., 2019), avec un risque plus élevé en cas de tabagisme maternel 

(USDHHS., 2007 ; Wirth et al., 2009), avec une relation dose – effet comme il est souligné par 

Juchet et al., (2002) et Wirth et al., (2005). Ce risque est particulièrement important pendant les 

deux premières années de vie (Richards et al., 1996 ; Wirth et al., 2005 ; Wirth et al., 2009 ; 

Hafen et Trachsel, 2010 ; Vanker et al., 2017). 

              Les mécanismes supposés sont la diminution de réponse immunitaire, la diminution de la 

clairance muco-cilliaire entrainant une meilleure adhérence des bactéries, une altération de 

l’épithélium ou encore une altération de la flore pharyngée (Genet, 2014). 

              Une plus grande susceptibilité aux virus respiratoires, en particulier au virus respiratoire 

syncitial, responsable de bronchiolites chez le nourrisson, a été retrouvée chez ces enfants exposés 

au tabagisme passif (Strachan et Cook, 1999 ; Wirth et al., 2005 ; Fleming et Blair, 2007 ; 

Wirth et al., 2009). 

   En cas d’infections respiratoires basses, plus fréquentes chez les enfants exposés (Dubus et 

al., 1999 ; Juchet et al., 2002 ; Wirth et al., 2005 ; Wirth et al., 2009), les symptômes 

respiratoires à type de sifflements respiratoires (Fauroux, 2003) sont plus sévères et les 

hospitalisations pour dyspnée spastique sont plus fréquentes (Wirth et al., 2005 ; Wirth et al., 

2009). 

              Cependant, l’exposition postnatale a doublé le risque de bronchiolite par rapport à 

exposition prénatale à la FTA (Hofhuiset al., 2003 ; Bradley et al., 2005 ; Burke et al., 2012 ; 

Lanari et al., 2015 ; Vanker et al., 2017 ; Behrooz et al., 2018). 
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  Les enfants exposés au tabagisme parental montrent également une petite diminution de la 

fonction pulmonaire et du taux pulmonaire croissance pendant l'enfance (Richards et al., 1996 ; 

Hofhuis et al., 2003), et aussi une diminution faible mais certaine du volume expiré maximal par 

seconde (VEMS) en fin de croissance. Cette diminution peut être chiffrée à 1,9 % pour le VEMS 

(Dautzenberg et al., 2001). 

             Le tableau 05 mettre la lumière sur l’ensemble des pathologies respiratoires associées au 

tabagisme passif recensées par les études épidémiologiques 

Tableau 05 : Les pathologies respiratoires liées à l’exposition des enfants au tabagisme passif. 

Autre maladie respiratoire 

Auteur et 

l’année 

La région 

d’étude et le 

nombre 

d'enfants (N) 

Type de 

maladie 

Les résultats 

Lanari et 

al., 2002 

 

Bradley et 

al., 2005 

 

Italie 

N =   1232 

enfants 

USA 

N = 206 

nourrissons 

 

 

La 

bronchiolite 

Dans les deux études de cohorte, les auteurs 

ont montré que le tabagisme passif 

augmentait la sévérité des bronchiolites du 

nourrisson. 

 

Stosic et 

al., 2012 

 

 

 

Niš (Serbie) 

N=1074 enfants 

(âgés de 7 à 

11ans). 

 

 

 

 

Bronchite 

 

 

Association prouvée entre exposition au 

tabagisme passif et les maladies respiratoire 

infantiles.  

Incidence de la bronchite chez les enfants 

exposés au tabagisme passif était plus élevée 

que celles chez les enfants non exposés. 
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Brescianini 

et al., 2016 

Italie 

N = 2068 

jumeaux italiens 

(âgés de 3 à 17 

ans). 

 

Bronchiolite 

et 

pneumopathie 

Les auteurs confirment qu’un risque accru de 

bronchiolite et de pneumopathie est associé 

au tabagisme passif, alors que ce risque n’est 

pas observé pour les bronchites. 

Behrooz et 

al., 2018 

 

 

 

 

 

 

États-Unis 

N = 1353 enfants 

 

 

 

 

 

 

 

 

La 

bronchiolite 

 

 

 

 

Dans cette étude cas-témoins, les auteurs ne 

trouvent pas l’association significative entre 

le tabagisme maternel et/ou prénatal et la 

bronchiolite sévère dans les petites analyses 

multi-variées non ajustées et ajustées après 

contrôle pour les facteurs de confusion 

potentiels. 

En revanche, l'exposition postnatale à la 

fumée était associée à une augmentation 

significative des chances de développer une 

bronchiolite.                        

 

II.2. Tabagisme passif et cancer 

   Le 7 janvier 1993, l'Agence de protection de l'environnement des Etats-Unis a classé la 

fumée de tabac à laquelle sont exposes les non-fumeurs parmi les carcinogènes de classe A, la 

classe la plus dangereuse. De fait, chez l’adulte la relation entre tabagisme passif et cancer du 

poumon est clairement démontré (Janerich et al., 1990). 

  Tandis que les études concernant le tabagisme passif et les cancers de l’enfant sont peu 

nombreuses, contradictoires et souvent controversés (Dubus et al., 1997 ; Dutau, 1997 ; Juchet et 

al., 2002 ; Bosdure et Dubus, 2006 ; El Idrissi-Raja et al., 2011). 

   Il est difficile pour les auteurs de ces études de démontrer un lien significatif du fait de la 

rareté et de la variété histologique des tumeurs de l'enfant et de l'existence des facteurs confondants 

que sont les autres sources d'exposition (Dubus et al., 1997 ; Sasco et al., 2001 ; Genet, 2014). Le 

délai d'apparition entre le moment de l'exposition et le début de la pathologie est un autre facteur 

très important qui peut compliquer cette relation (Dutau, 1997). 
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              Plusieurs études n'ont pas trouvé une association significative entre l’exposition au 

tabagisme passif et le cancer infantiles (tableau 06) (Sasco et Vaini, 1999 ; USDHHS, 2006 ; El 

Idrissi-Raja et al., 2011). 

              Une méta-analyse réalisée par Boffeta et al., (2000) reprenant plus de 30 études, n’a pas 

trouvé d’augmentation significative du risque de cancer chez l’enfant exposé au tabagisme maternel 

versus les enfants non exposés. Il n’est pas mis en évidence dans cette méta-analyse d’augmentation 

de risque de cancer du poumon chez les enfants exposés. Par contre elle montre une augmentation 

du risque de lymphomes et de tumeurs cérébrales en cas d’exposition au tabagisme paternel de 

l’enfant (Boffeta et al., 2000). 

   Il ressort néanmoins une contradiction concernant l’association de l’exposition passive à la 

fumée de tabac et les risques de survenue de cancer. Plusieurs études épidémiologiques ont signalé 

une association significative entre l'exposition au tabagisme des parents et la survenue de certains 

cancers pédiatriques tels que la leucémie, le lymphome et les tumeurs cérébrales (tableau 06) 

(Boffeta et al., 2000 ; Bosdure et Dubus, 2006 ; Peterson et Hetch, 2017 ; Stoebner et al., 2017 ; 

Eymery et al., 2020). 

Tableau 06 : Synthèse des résultats de certaines études sur le lien entre le tabagisme passif et le 

cancer infantile. 

Auteur et 

l’année 

Année 

d’étude 

La région 

d’étude 

Tailles de l’échantillon 

et type d’étude 

Résultats 

Sasco 

et 

Vainio, 1999 

 

1999 Non précis Une méta-analyse 

    (100 études) 

Absence d’une association 

entre le tabagisme maternel et 

le risque de cancer chez les 

enfants. 

Boffeta et al., 

2000 

2000 France 

 

Une méta-analyse 

(Plus de 30 études) 

Augmentation du risque de 

lymphomes et de tumeurs 

cérébrales en cas d’exposition 

au tabagisme paternel de 

l’enfant. 

USDHHS, 

2006 

 

2006 États-Unis Une méta-analyse 

 

Preuves insuffisantes pour 

déduire la présence ou absence 

d’une relation causale entre 
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l’exposition à la fumée 

secondaire pendant la petite 

enfance et les cancers  

infantiles. 

Chang et al., 

2006 

1995-

2002 

Californie Une étude cas-témoins 

327 cas de leucémie 

aiguë chez l'enfant,  

281 leucémies 

lymphoblastique aiguës 

(LLA), 46 leucémies 

myéloïdes aiguës (LMA) 

et 416 témoins. 

Risques plus importants de 

leucémie infantile ont été 

observés lorsque le tabagisme 

paternel avant la grossesse était 

combiné avec le tabagisme 

passif postnatal. 

Metayer 

et al., 2013 

 

 

 

Frederiksen 

et al., 

2020 

1996-

2008 

 

 

 

1995-

2002 

Californie  

 

 

 

 

Costa Rica 

Une étude cas-témoins 

767 cas de LLA chez 

l'enfant, 135 cas de 

LMA et 1139 témoins 

sains. 

Une étude cas-témoins 

252 cas de LLA, 40 cas 

de LMA (Âge de moins 

de 15 ans au moment du 

diagnostic) et 578 

témoins. 

 

 

 

Association entre exposition au 

tabagisme paternel et maternel 

et risques accrus de LMA. 

 Les risques variaient selon le 

moment de l'exposition (avant 

et / ou après la naissance).  

 

   Janerich et al., (1990), montre dans leur étude qu’environ 17 % des cancers du poumon 

chez les sujets n’ayant jamais fumé pourraient être dus à une exposition importante au tabac passif 

dans l’enfance et l’adolescence si cette exposition est prolongée plus de 25 ans. Selon le même 

auteur, chaque période de cinq années d’exposition située pendant l’enfance ou l’adolescence 

augmente de 6,5 % le risque de cancer du poumon chez le futur adulte non-fumeur (Janerich et al., 

1990).  
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   Une étude canadienne, cas-témoin, montre que l’exposition au tabagisme passif avant l’âge 

de 15 ans augmente le risque de cancer du poumon chez la femme adulte. Ce risque est maximal 

quand l’exposition est précoce dans l’enfance avant 7 ans. Pour les femmes fumeuses, le risque de 

cancer du poumon est augmenté si elles ont été soumises à un tabagisme passif avant l’âge de 22 

ans (Wang et al., 1994). 

II.3. Pathologies ORL (Oto-rhino-laryngologie) 

             D’après notre analyse des travaux de plusieurs auteurs (Strachan et Cook, 1999 ; 

Deblayet al., 2001 ; Arcavi et al., 2004 ; Trosini-Desert et al., 2004 ; USDHHS, 2006 ; 

Csákányi et al., 2012 ; Yilmaz et al., 2012), on peut souligné l’existence d’une association 

significative entre l’exposition de l’enfant au tabagisme passif et le nombre d’otites moyennes 

aigues dans l’enfance, ainsi qu’une augmentation du risque d’évolution vers les otites chroniques.  

   Par ailleurs, le tabagisme passif de la mère est celui qui semble le plus délétère (Arcavi et 

al., 2004 ; USDHHS, 2006 ; Jones et al., 2012 ; Vanker et al., 2017). 

Les résultats des enquêtes les plus pertinentes sont présentées dans le tableau 07. 

              Une augmentation du risque de ronchopathie chez des enfants d’âge scolaire a été signalée 

aussi liée à l’exposition à la fumée de tabac. Il existerait une relation dose-effet (Zhu et al., 2013). 

Également, Bensalah, (2010) démontré une augmentation dans la fréquence des rhinites, 

d’obstruction nasale et de rhinopharyngite (Bensalah, 2010).  
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Tableau 07 : L’étude des effets de tabagisme passif sur l’otite de l’enfant. 

 

II.4. Pathologies cardiovasculaires  

       L’exposition à la FTA est un facteur de risque majeur de la santé cardiovasculaire (Steg, 

2011 ; Peña et al., 2017 ; Rajkumar et al., 2017 ; Wang et al., 2017). 

Auteur et 

l’année 

Année 

d’étude 

Type 

d’étude 

Résultats 

Strachan et 

Cook, 1999 

 

 

1999 Une méta-

analyse 

(13 études) 

L’estimation de l’excès de risque d’otites lié au 

tabagisme parental basée sur 13 études est de 48 % pour 

les otites récidivantes, 38 % pour les épanchements de 

l’oreille et 21 % pour les écoulements de l’oreille. 

USDHHS, 

2006 

 

2006 

 

Une méta-

analyse 

 

Une synthèse de la littérature et des connaissances 

actuelles en ce qui concerne le tabagisme passif, 

confirme l’association entre tabagisme passif et 

pathologies infectieuses respiratoires haute avec un 

rapport de cotes (odds ratio) variant de 1,56 à 1,72 selon 

la méthode utilisée. 

Jones et al.,   

2012 

2012 Une méta-

analyse 

(61 études) 

Cette méta-analyse confirme que le tabagisme maternel 

est celui qui a l’impact le plus fort avec un rapport de 

cotes calculé à 1,62, toutes pathologies de l’oreille 

moyenne confondues.  

Le rapport de cotes est calculé à 1,37 pour une autre 

personne vivant dans le foyer.  

L’effet le plus important est celui du tabagisme maternel 

et paternel post-natal avec la nécessité d’un recours à la 

chirurgie pour une pathologie de l’oreille moyenne, avec 

un rapport de cotes respectivement à 1,86 et 1,83. 
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        Plusieurs études épidémiologiques, observationnelles et expérimentales accumulées à ce 

jour démontrent une association significative entre les risques accrus des maladies cardiovasculaires 

et l'exposition à la fumée secondaire chez les enfants en raison de développement de leur système 

physiologique (Wirth et al., 2005 ; Metsios et al., 2010 ; Raghuveer et al., 2016 ; Abrignani et 

al., 2019). 

        Cette exposition peut provoquer des dommages durables des artères (une augmentation de 

la rigidité artérielle), un vieillissement prématuré des vaisseaux sanguins, une plus grande épaisseur 

de l'intima-média carotidienne, une altération de la fonction autonome cardiaque et l’arythmie 

(Raghuveer et al., 2016 ; Makadia et al., 2017 ; Peterson et Hecht, 2017 ; Abrignani et al., 

2019).  

        En plus, certaines études suggèrent que les modifications vasculaires induites par 

l'exposition à la fumée parentale dans la petite enfance peuvent déclencher des maladies 

cardiovasculaires comme l'athérosclérose à l'âge adulte (Juonala et al., 2012 ; Lim, 2015 ; 

Mendelson et Ferranti, 2015 ; West et al., 2015 ; Raghuveer et al., 2016 ; Groner et al., 2017 ; 

Peterson et Hecht, 2017 ; Wang et al., 2017). 

              La revue de quelques autres études similaires ayant obtenu les mêmes résultats sont 

synthétisés dans le tableau 08. 

Tableau 08 : Effets cardiovasculaires de la fumée secondaire chez les jeunes adultes après une 

exposition dans la petite enfance. 

Auteur 

et 

l’année 

Année 

d’étude 

Résultats 

Juonala 

et al., 

2013 

1980-2007 

 

 

Deux études épidémiologiques de type cohortes longitudinales basées 

sur 2171 participants suivies depuis l'enfance menées en Finlande  

(N = 2067, âge de base de 3 à 18 ans) et en Australie (N = 104, âge de 

référence 9 à 15 ans) ont montré que l’exposition au tabagisme parental 

pendant l'enfance était associée à une altération irréversible de la 

vasodilatation dépendante de l'endothélium chez les jeunes adultes 

mesurée 20 ans plus tard. Il est important de noter que ces associations 

n'ont pas été modifiées après des ajustements pour plusieurs facteurs 

intermédiaires ou confondants possibles. 

West et 

al., 

1980-2014 Les enfants des parents qui exercent une mauvaise hygiène du 

tabagisme avaient un risque considérablement accru de plaque 
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2015 carotidienne que ceux dont les parents ne fument pas.  

 Par contre ce risque semblait atténué chez ceux dont les parents 

pratiquaient une bonne hygiène du tabagisme. 

Ces données, ajoutées à la masse croissante des preuves, suggérant que 

l'exposition au tabagisme parentale pendant l’enfance à un risque accru 

de développer une plaque athérosclérotique carotidienne à l'âge adulte. 

Wang et 

al., 

2017 

1980-2007 

 

La progéniture exposée à la fumée parentale dans l’enfance où 

l'adolescence avait un risque élevé de hsCRP (protéine C-réactive à 

haute sensibilité) à l'âge adulte par rapport à ceux dont les parents non-

fumeurs.  

NB : hsCRP élevée est associée à un risque accru d'athérosclérose et 

les événements coronariens chez les adultes en bonne santé. 

 

II.5. Autre pathologie  

 

              Différentes études démontrent l’effet néfaste du tabagisme passif dans la méningite 

(Siddiqi et al., 2015), la pression artérielle (Juonala et al., 2013 ; Yun et al., 2015 ; Ngo et al., 

2020), ainsi que l’incidence des maladies toux et production de flegme (Difranza et al., 2004). 

              Idem, les infections des voies aériennes hautes (amygdalites, sinusites, laryngites) de 

l’enfant sont favorisées par le TE, en particulier celui d’origine maternel (Juchet et al., 2001 ; 

Wirth et al., 2005 ; Wirth et al., 2009).  

              Le risque allergique est très souvent étudié (Réfabert, 2010) comme une maladie favorisée 

par le tabagisme passive dans la petite enfance (Dubus et al., 1999). 

D’autres études épidémiologiques ayant déjà montré cette association, parmi ces études : 

   Une étude de Keil et al., (2009) concernée à un suivi longitudinal prospectif de 1314 

enfants allemands de la naissance à l’âge de 10 ans. Cette étude ressort que le tabagisme maternel 

multiplie le risque de sensibilisation allergénique par 4,8 et le risque de sifflements respiratoires par 

5,7 mais uniquement chez les enfants dont les parents sont tous les deux atopiques (Keil et al., 

2009).  

   La deuxième étude, réalisée par Lannerö et al., (2008) concerne le suivi prospectif d’une 

cohorte de 4 089 enfants suédois de la naissance à l’âge de 4 ans. Aucun lien entre l’exposition 



Chapitre 2                                                                          Tabagisme passif au domicile et enfants 

 

 
33 

 

tabagique in utero et la sensibilisation allergénique n’a été trouvé par cette étude. En revanche, 

l’exposition postnatale entraîne une augmentation nette de la sensibilisation allergénique, à la fois 

pour les allergènes respiratoires domestiques (chat, cheval, moisissures, acariens) et les allergènes 

alimentaires (lait, œuf, arachide, blé, soja) avec un effet dose. Les résultats étaient plus nets pour les 

nourrissons de parents non atopiques et pour ceux exposés à un tabagisme passif dans les tous 

premiers mois de vie (Lannerö et al., 2008). 

              Il existe d’autres pathologies en association avec le tabagisme passif prouvées par plusieurs 

études résumées dans le tableau 09. 

Tableau 09 : Effet de tabagisme passif sur la santé des enfants 

 

Auteur La région, le type 

d’étude et le nombre 

d'enfants (N) 

Type de 

maladie 

Résultats 

Aligne et al., 

2003 

 

 

 

 

Étude transversale 

Etats-Unis 

N = 3531 enfants  

(âgés de 4 à 11 ans). 

 

 

Carie 

Dentaire 

 

 

 

 

Taux élevés de nicotine urinaire, 

compatibles avec un tabagisme passif, 

sont retrouvés significativement 

associés à la survenue de caries chez 

l’enfant, essentiellement sur les dents 

provisoires. 

Et ce indépendamment des autres 

facteurs confondants (âge, sexe, milieu 

socio-économique…). 

Krämer et al., 

2004 

Étude transversale 

Allemagne 

(Augsbourg) 

N = 1669 élèves 

Eczéma 

atopique 

Les enfants exposés au tabagisme 

passif ont un risque élevé de 

développer un eczéma atopique. 

De plus, les enfants génétiquement 

prédisposés sont plus sensibilisés vis-

à-vis des acariens s’ils ont été exposés 

au tabagisme passif.  

Moskowitz et Étude longitudinale Cholestérol 

HDL 

Baisse du HDL cholestérol chez les 

enfants fumeurs passifs comparés à 
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al., 1990 

 

 

Metsios et al., 

2010 

La Virginie 

N = 216 paires de   

jumeaux 

une revue systématique 

de la littérature de   42 

articles. 

(Lipoprotéine 

de haute 

densité) 

des enfants non exposés au tabac  

(p < 0,05).  

Résultat pareils ressorti par 42 articles 

pertinents sur ce sujet (30 revues et 12 

études observationnelles). 

Wilson et al., 

2013 

Non précis. 

New York (Rochester) 

N = 171 enfants (les 

patients âgés de 0 à 15 

ans entre 2002 à 2009). 

La grippe Les enfants exposés au fumé 

secondaire qui sont hospitalisés pour 

la grippe ont une maladie plus grave.  

Jara et al., 

2015 

 

 

Une revue systématique 

(18 articles de cas 

témoin) 

N = 47462 patients 

Troubles 

respiratoires 

du sommeil 

La fumée de tabac secondaire est 

significativement associée aux 

troubles respiratoires du sommeil. 

 

Subramanam 

et al., 2020 

 

Étude rétrospective 

Etats-Unis 

N = 167 enfants ont été 

affectés à l'analyse 

finale. 

Apnée 

obstructive du 

sommeil 

(AOS) 

Les enfants âgés de 3 à 18 ans atteints 

d’AOS sévère et exposés au tabagisme 

passif ont montré une augmentation de 

1,48 du risque de l'indice d'hypopnée 

obstructive de l'apnée (OAHI) que 

ceux sans exposition. 

Tahir et al., 

2020 

Étude Cas témoin 

Samsun (Turquie) 

N = 104 enfants 

Qualité de vie 

liée à la voix 

L'exposition au tabagisme passif était 

associée à une faible qualité de vie liée 

à la voix chez les enfants. 

             En fin, le tabagisme actif est toxique pour les yeux, soit par un mécanisme ischémique soit 

par un processus oxydatif. Le tabagisme passif quant à lui, pourrait être impliqué dans le strabisme 

notamment quand il est in utero (Solberg et al., 1998). Par ailleurs, on peut citer l’implication 
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possible de l’exposition au tabac de l’enfant, dans le développement à l’âge adulte de maladie 

chronique inflammatoire du tube digestif (maladie de Crohn) (Lashner et al., 1993), de 

l’athérosclérose (Kosecik et al., 2005) et de l’hypertension artérielle (Omvik, 1996 ; Mahmud et 

Feely, 2004). 

II.6. Niveaux scolaires et comportement  

De nombreuses études se sont intéressées aux troubles du comportement de l’enfant, et en 

particulier aux THADA (Trouble hyperactivité avec déficit attentionnel) et troubles des conduites 

(Fogelman et Manor, 1988 ; Eskenazi et Bergmann, 1995 ; Trasti et al., 1999 ; Faden et 

Graubard, 2000 ; Batstra et al., 2003). 

La plupart des études montrent une association significative avec un niveau de preuve 

correct entre tabagisme maternel pendant la grossesse et THADA (Linnet et al., 2003 ; 

Heilbronner, 2005 ; Rodriguez et Bohlin, 2005), troubles des conduites et opposition chez le 

nourrisson et l’enfant ayant été exposés au tabagisme maternel pendant la grossesse, en particulier 

chez les garçons. Une relation dose-effet a été mise en évidence dans plusieurs études 

(Heilbronner, 2005). 

 De même, Une étude de Weitzman et al., (1992) montre que le tabagisme maternel anté- 

et postnatal est associé à l’anxiété, l’immaturité, troubles de l'attention, difficultés intellectuelles et 

troubles d’apprentissage. Bien que cette relation soit dose-dépendante, on peut penser que des biais 

peuvent intervenir, en particulier les conditions socio-économiques et psychologiques de la famille 

(Weitzman et al., 1992).  

Le retard de croissance concerne aussi le périmètre crânien, ce qui laisse craindre un 

développement cérébral anténatal insuffisant. Les conséquences de l’exposition au tabac in utero 

sur le développement psychomoteur et cognitif à moyen et court terme sont cependant difficiles à 

évaluer du fait de très nombreux facteurs de confusion, liés à l’enfant et à son environnement 

familial et social. Ce point sera probablement développé dans l’avenir (Bosdur et Dubus, 2006). 

             Pour le développement cognitif, les chercheurs ont proposé un certain nombre d'effets sur le 

développement du SNC du tabagisme en général et de la nicotine en particulier. Premièrement, le 

fœtus peut souffrir d'hypoxie en raison d'un débit sanguin réduit ou d'un taux d'oxygène réduit 

(Lambers et Clark, 1996 ; Shah et Bracken, 2000). Les altérations des voies autonomes 

périphériques peuvent entraîner une sensibilité accrue aux lésions cérébrales induites par l'hypoxie, 

à court et à long terme (Slotkin, 1998).  
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              Dans une revue de l'exposition prénatale à la nicotine, Ernst et ses collègues (2001) ont 

résumé de nombreuses études animales qui documentent l'impact de la nicotine sur les processus 

cognitifs des rats et des cobayes exposés, comme un apprentissage ralenti ou une attention accrue 

ou des déficits de mémoire. Ces chercheurs ont identifié des études animales et humaines qui ont 

démontré les effets néfastes de l'exposition à la nicotine sur le fonctionnement neuronal. 

L'exposition à la nicotine modifie l'activité enzymatique et affecte ainsi le développement du 

cerveau et modifie les processus moléculaires qui affectent les systèmes de neurotransmetteurs et 

conduisent à des anomalies neuronales permanentes (Ernst et al., 2001). 

III. Les marqueurs du tabagisme passif  

   Le tabagisme passif peut s’apprécier par des mesures directes des polluants de la fumée de 

tabac dans l’air et par le dosage des biomarqueurs, reflet indirect de l’exposition : 

 Par prélèvement d’air autour des non-fumeurs exposés, par appareil de mesure fixe dans 

une pièce ou par l’utilisation de système portable par un sujet non-fumeur se prêtant à 

l’expérience. 

 Par surveillance biologique en mesurant des composés de la fumée du tabac dans le sang, 

les urines, la salive ou les cheveux de la personne passivement exposée. 

      III.1. Par dosages atmosphériques 

Plusieurs constituants de la phase gazeuse et particulaire de la fumée de tabac ont été 

proposés comme marqueurs d’exposition tabagique (Dautzenberg et al., 2001). 

        III.1.1. Monoxyde de carbone (CO)  

 Facile à mesurer et en liaison directe avec des effets toxiques du tabagisme passif, mais la 

fumée du tabac n’est pas la seule source libérant du CO. Ainsi, d’autres sources intérieures comme 

les cuisinières à gaz, les radiateurs ou extérieures, comme les gaz d’échappement peuvent 

provoquer une augmentation des concentrations aériennes de CO dans l’habitat (Dautzenberg et 

al., 2001 ; Larramendy et al., 2004 ; Metz-Favre et al., 2005 ). 

L’analyseur de CO portable permet de mesurer les concentrations de CO dans l’air exhalé 

par spectrophotométrie et oxydation électrochimique (Dautzenberg et al., 2001 ; Larramendy et 

al., 2004 ; Metz-Favre et al., 2005 ; Bogdan et al., 2010). 
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III.1.2 Nicotine  

        Elle est très spécifique mais à demi-vie courte car rapidement métabolisée (Dautzenberg 

et al., 2001). 

        Elle est recueillie par des collecteurs fixes passifs ou actifs (pompe aspirant entre 50 et 60 

cm3/min) ou par des échantillonneurs individuels passifs. Elle s’impacte sur un filtre traité au 

bisulfate de sodium. Après une désorption thermique, elle est mesurée par chromatographie en 

phase gazeuse (Hyvärinen et al., 2000). 

III.1.3. 3-Ethenylpyridine (3-EP)  

     Composé organique volatil, produit de pyrolyse de la nicotine est spécifique de la fumée de 

tabac. Il est l’un des constituants de la phase gazeuse de la fumée de cigarette, et est libéré à la fois 

dans le courant primaire et secondaire (Vainiotalo et al., 2001) 

III.1.4. Particules en suspension  

    De moins de 10 μm (PM10) ou moins de 2,5 μm (PM 2,5) non spécifiques et mesurables 

seulement dans l’air (Dautzenberg et al., 2001). La mesure se fait par un simple filtre en Téflon ou 

par un impacteur en cascade qui permet de mesurer la taille des particules (Dautzenberg et al., 

2001 ; Metz-Favre et al., 2005 ). 

III.1.5. Autres constituants  

  De multiples composés organiques volatils, ont été proposés. Parmi eux, des hydrocarbures 

aromatiques polycycliques (benzo(a)pyrène, benzène, 1,3 butadiène), les N-nitrosamines, 

formaldéhyde (Gordon et al., 2002). Cependant, leurs multiples sources en dehors de la fumée de 

tabac en font de mauvais marqueurs du tabagisme passif (Wallace, 1990). 

III.1.6. Limites 

   Les résultats des mesures atmosphériques des polluants sont très disparates d’une étude à 

l’autre voire au sein d’une même étude et le reflet de l’exposition tabagique par la mesure 

atmosphérique de différents composants de la fumée semble limité (Metz-Favre et al., 2005). 

   La nature des substances libérées dans l’environnement intérieur après la consommation de 

cigarettes est difficile à appréhender, car tout comme leur concentration, elle varie en fonction du 

type de tabac fumé, des différents traitements appliqués au tabac, des additifs utilisés, du mode de 

consommation de ces cigarettes, du nombre de cigarettes fumées et enfin des caractéristiques de 
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l’environnement. Ces dernières dépendent du mode de ventilation, de la taille des pièces, des 

surfaces de contact, de l’activité des individus qui s’y trouvent (Metz-Favre et al., 2005). 

   Par conséquent, il est nécessaire d’associer à des systèmes de mesure fixes qui quantifient 

les constituants de la fumée de tabac dans un espace donné, des échantillonneurs individuels qui 

rendront compte de l’exposition moyenne dans un temps donné. 

III.2.Par surveillance biologique 

              La nicotine et la cotinine sont les biomarqueurs de l’exposition à la fumée de tabac les 

plus utilisés (Dautzenberg et al., 2001 ; Larramendy et al., 2004). 

       III.2.1. Nicotine  

    Très spécifique mais à demi-vie courte car rapidement métabolisée, (Dautzenberg et al., 

2001 ; Metz-Favre et al., 2005 ; Torres et al., 2018). Dans certains cas d’exposition massive et 

prolongée au tabagisme passif, l’absorption de nicotine par voie respiratoire peut être supérieure 

chez le fumeur passif comparé au fumeur actif (Metz-Favre et al., 2005 ; Torres et al., 2018). 

      III.2.2. Cotinine 

    La cotinine est le produit de l’oxydation hépatique de la nicotine par l’enzyme cytochrome 

P450 2A6 (CYP2A6) (Messina et al., 1997 ; Dautzenberg et al., 2001 ; Larramendy et al., 

2004 ; Torres et al., 2018). 80 % de la nicotine absorbée est métabolisée en cotinine et 5 à 10 % est 

éliminée sous forme inchangée dans les urines. Elle est aussi spécifique mais à demi-vie plus 

longue (Dautzenberg et al., 2001 ; Wirth et al., 2009 ; Genet, 2014 ; Torres et al., 2018). 

    La nicotine et ses métabolites, se retrouvent dans le plasma, la salive, la sueur, les urines, le 

lait maternel, et même dans les cheveux (Dautzenberg et al., 2001 ; Gokani et al., 2004 ; 

Larramendy et al., 2004), mais la plus part des investigateurs préfèrent les prélèvements urinaires 

que le plasma ou la salive car ils sont plus faciles à obtenir et les concentrations de nicotine et de 

cotinine dans les urines sont plus élevées que dans le plasma ou la salive (Gokani et al., 2004). 

    Les techniques de dosage de la nicotine ou de la cotinine peuvent être regroupées en trois 

catégories : méthodes colorimétriques, méthodes séparatives (chromatographie liquide haute 

performance associée ou non à une méthode de détection, la chromatographie en phase gazeuse 

couplée ou non à la spectrométrie de masse) et les méthodes immunologiques (immuno-

enzymatiques type ELISA (Enzyme-linked-immuno-sorbent-assay) et tests radio immunologiques) 

(Dautzenberg et al., 2001 ;  Zouani et al., 2010 ; Guellil et Cheraka, 2018). 
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      III.2.3. Le monoxyde de carbone (CO)  

             Il est rapidement absorbé par les alvéoles pulmonaires (Larramendy et al., 2004 ; Torres 

et al., 2018). 

              Sa mesure est une méthode simple, immédiate et non invasive pour déterminer le statut 

tabagique (Scherer, 2006). Elle se fait par CO-Oxymètre (Metz-Favre et al., 2005 ; Guellil et 

Cheraka, 2018), ou par l’infrarouge (Paredi et al., 2002). 

     III.2.4. Thiocyanates  

              Produits de détoxification des cyanures et des composés cyanogènes à partir du cyanure 

d’hydrogène et des nitriles formés lors de la combustion du tabac (Larramendy et al., 2004). 

              Leur métabolisme est essentiellement hépatique par une transulfurase spécifique appelée « 

rhodanèse ». Le produit de dégradation est un thiocyanate, dont l’élimination est urinaire et salivaire 

(Metz-Favre et al., 2005). 

              Les thiocyanates peuvent se doser dans tous les fluides physiologiques par colorimétrie. Ils 

sont le reflet de l’exposition au tabac des 15 derniers jours. En raison de nombreuses interactions 

médicamenteuses (nitroprissiate de sodium) et alimentaires (choux, brocoli, navet, ail), ce test ne 

permet pas de distinguer les non-fumeurs non exposés des non-fumeurs exposés (Dautzenberg et 

al., 2001 ; Larramendy et al., 2004 ; Metz-Favre et al., 2005 ; Guellil et Cheraka, 2018). 

       III.2.5. Adduits de protéines ou d’ADN  

   Ce sont des marqueurs d’exposition au tabagisme passif et aux effets biochimiques 

(Dautzenberg et al., 2001 ; Metz-Favre et al., 2005). 

             Le benzène, les hydrocarbures aromatiques polycycliques, les amines aromatiques, les 

nitrosamines spécifiques du tabac, du fait de leur caractère électrophile interagissent avec l’ADN 

formant ainsi des adduits. Ils sont susceptibles d’induire une lésion génétique stable pouvant 

évoluer vers la cancérogénicité (Metz-Favre et al., 2005). 

 Ainsi, les 4 aminobiphényl (adduit de l’hémoglobine) sont des substances qui appartiennent 

au courant primaire et secondaire du tabac. Leur taux sérique chez les non-fumeurs correspond 

environ à 15 % des taux retrouvés chez les fumeurs (Dautzenberg et al., 2001). De même, 

l’albumine fixée à des hydrocarbures aromatiques polycycliques retrouvés dans les urines, a un taux 



Chapitre 2                                                                          Tabagisme passif au domicile et enfants 

 

 
40 

 

significativement plus élevé chez les enfants dont les mères fument (Crawford et al., 1994 ; 

Dautzenberg et al., 2001). 

      III.2.6. Cadmium et autres métaux  

  Le cadmium et le plomb sont des métaux lourd bioaccumulables (la demi-vie du cadmium 

dans l'urine et le sang peut aller jusqu'à un ou deux décennies) (Richter et al., 2017). 

Ils ont été reconnus comme un facteur de risque induisant un dysfonctionnement multi organe 

(Paksy et al., 2001 ; Godt et al., 2006).  

      III.2.7. Limites 

   La relation entre un marqueur biologique et une exposition n’est pas simple, elle varie en 

fonction de nombreux facteurs environnementaux et physiologiques. Pour un air ambiant défini, la 

« prise » individuelle de tabac environnemental dépend de l’âge, du poids, de l’activité de l’individu 

au moment de l’exposition (par influence du taux d’inhalation) (Metz-Favre et al., 2005). 

   Enfin, il existe des différences entre chaque individu, en termes d’absorption du produit, de 

distribution, de métabolisme et d’élimination au sein de l’organisme (Metz-Favre et al., 2005). 
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I. Généralités  

             L’épidémiologie est la discipline qui a pour but : L’étude de la distribution des maladies et 

phénomènes de santé dans une population et des facteurs qui conditionnent leurs fréquences 

(Bourgkard et al., 2007).  

            Généralement, les enquêtes épidémiologiques analysées dans le domaine du tabagisme 

passif sont de trois types :  

I.1. Les études longitudinales de cohorte  

       Les études de cohorte, également appelées études de suivi ou études d’incidence en anglais, 

portent au départ sur un groupe de personnes (cohorte) exemptes de maladie, qui sont classées en 

plusieurs sous-groupes selon leur exposition à la cause potentielle d’une maladie ou d’un autre 

évènement (Underner et al., 2015).  

             Une étude de cohorte est dite prospective, car elle nécessite de suivre un échantillon de 

sujets exposés-non exposés pendant plusieurs années pour comparer le risque de survenue d’une 

pathologie (Chastang, 2012). 

              Le problème posé par l’étude du tabagisme passif avec ce type d’études est la 

quantification du tabagisme passif, qui peut être très variable dans le groupe « exposé ». Ce type 

d’étude est donc difficilement réalisable dans ce domaine (Chastang, 2012). 

I.2. Les études cas-témoins 

Commencent après le diagnostic de la maladie : recherchent des expositions dans le passé 

(rétrospectives) (Chastang, 2012). 

              Les études cas-témoins semblent plus adaptées et plus pertinentes en ce qui concerne 

l’étude du tabagisme passif. Elles offrent un moyen relativement simple d’étudier les causes des 

maladies (Chastang, 2012). 

  Le principe d'une enquête cas-témoins est de comparer la fréquence d'exposition antérieure 

à un facteur de risque, ici le tabagisme passif, dans un groupe de «cas», atteints de la 

maladie étudiée (asthme ou cancer pulmonaire par exemple) dans un groupe de «témoins» 

n'ayant pas cette maladie. Les sujets sont inclus dans l'étude au moment de la survenue de la 

maladie. Comparer la fréquence de l’exposition antérieure chez les cas et les témoins 

(Chastang, 2012). 
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          Cette méthode permet, en s’appuyant soit sur l’interrogatoire des sujets, soit sur d’autres 

méthodes (comme par exemple la mesure de la cotinine urinaire ou la mesure du CO dans l’air 

expiré), d’avoir une notion de quantification du tabagisme par exemple (Chastang, 2012). 

I.3. Études transversales 

  Dans les enquêtes épidémiologiques transversales, les sujets formant l'échantillon font 

l'objet d'une investigation de durée limitée, ce qui permet d'aborder les phénomènes présents au 

moment de l'étude (Massin et al., 2010). 

     Ces études transversales peuvent être descriptives ou analytiques. Les enquêtes 

transversales descriptives étudient la fréquence et la distribution des maladies et des indicateurs de 

santé ; elles permettent d'obtenir des statistiques sur l'état de santé des populations, de les décrire et 

éventuellement de les comparer (Massin et al., 2010). 

    Les enquêtes transversales analytiques cherchent à mettre en évidence une association entre 

un phénomène de santé et une exposition. Les études transversales peuvent être répétées et donner 

ainsi une vision longitudinale des phénomènes. Là encore, l'abord peut être descriptif (permettant de 

réaliser une surveillance épidémiologique) ou plus rarement analytique (Massin et al., 2010). 

II. Epidémiologie du tabagisme passif dans le monde 

              Les enfants et les adolescents sont plus exposés à la fumée secondaire que les adultes. 

Presque 60% des enfants âgés de 3 à 11 ans, soit près de 22 millions d'enfants, sont exposés à la 

fumée secondaire dans leur maison (USDHHS, 2006). 

             Öberg et al, (2004) réalisent une analyse rétrospective des données de 192 pays en ont 

signalé que 40 à 50 % des enfants dans le monde sont régulièrement exposés au tabagisme passif à 

la maison et ils représentent 28% des 600 000 décès liés à la fumée chaque année (Öberg et al., 

2011). 

              Les études épidémiologiques sur le tabagisme passif en population infantile (tableau10) 

sont rares car difficiles. Elles varient selon les pays, le niveau socio-économique des familles et les 

critères de diagnostic (questionnaires, mesure de marqueurs biologiques) (Dutau, 2017). 
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Tableau 10 : Quelques études épidémiologiques sur l’exposition des enfants au tabagisme passif 

dans le monde. 

Les auteurs 

et 

l’année 

Année 

d’étude 

Pays Type d’étude et 

la taille 

d’échantillon 

  Résultats 

Boyaci et al., 

2006 

2004 La Turquie 

 

 

 

Une étude 

transversale. 

N = 188 

écoliers. 

Ils ont signalé que 72,3% des enfants 

provenaient de ménages avec fumeurs et 

34,6 % avaient une exposition quotidienne 

à la fumée de tabac. Lorsque des taux de 

cotinine dans l'urine > 10 ng / ml ont été 

utilisés comme critère d’exposition, 76 % 

des enfants ont été identifiés comme étant 

exposés aux fumées de tabagisme passif. 

Tamim et 

al., 2006 

 

 

 

2005 

 

 

 

 

Liban 

(Beyrouth) 

Une étude 

transversale. 

N= 1057 enfants 

préscolaire 

(53% des 

garçons et 47% 

des filles) âge 

variait de 

quelques mois à 

6.5 ans. 

Plus de 53 % des enfants d'âge préscolaire 

sont exposés au tabagisme passif parental de 

(la cigarette et / ou du narguilé) dans leurs 

maisons. 

Bolte et al., 

2009 

 

 

2004-

2006 

 

 

 

Allemagne 

 

 

Deux enquêtes 

transversales. 

N = 12422 

enfants d'âge 

préscolaire 

(48% de filles). 

Ils ont montré que 32 % des enfants étaient 

exposés à la fumée de tabac à la maison. 
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Alwan et al., 

2010 

 

2008 

 

Angleterre 

 

 

Une enquête 

transversale. 

N = 318 

ménages dont au 

moins un enfant 

de moins de 16 

ans. 

Cette étude montrée que la prévalence de 

fumer en présence d'enfants dans les 

ménages au moins un fumeur était 

également relativement élevé (42 %) 

malgré les récentes campagnes des 

sensibilisations concernant les dangers du 

tabagisme passif. 

Singh et al., 

2010 

 

2007 États-Unis 

 

Une enquête 

transversale 

N= 90853 

enfants. 

Ils ont noté que 7,6 % des enfants 

américains (5,5 millions enfants) ont été 

exposés à la FTA à domicile et 19,1 

millions (26,2 %) d'enfants américains qui 

vivaient dans des ménages avec au moins 1 

fumeur, le risque d'exposition à la FTA 

était encore plus élevé (29 %). 

Abidin et al., 

2011 

 

2009 Malaisie 

 

Une enquête 

transversale. 

N = 1064 

écoliers (10-11 

ans). 

Sur les 947 enfants ayant des informations 

complètes sur les comportements 

tabagiques à la maison, 52,9 % d'entre eux 

vivaient dans un ménage avec au moins un 

fumeur. Les fumeurs dans les ménages ne 

sont pas limités au père et à un petit 

nombre de figures maternelles, mais 

incluent également l'oncle (n = 24) et le 

frère (n = 42). Le nombre de fumeurs dans 

les ménages se situait entre 1 et 2 au 

maximum. 

Constant et 

al.,   2011 

 

 

 

 

2011 

 

Portugal 

(Lisbonne) 

 

Une étude 

observationnelle 

transversale. 

N= 313 enfants. 

 

Ils ont montré que l’exposition au 

tabagisme parentale était détectée dans 

41% des cas avec 18 % des enfants sont 

exposés pendant la grossesse puis en 

période postnatale au tabagisme des pères 

(38 %) et des mères (32 %).  
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La toux était plus fréquente chez les 

enfants de mères fumait. 

El Idrissi-

Rajaa et al., 

2011 

 

 

 

2011 Maroc 

(Agadir) 

 

Une enquête 

transversale. 

N= 776 enfants 

scolarisés 

(L’âge moyen 

était de 9.71 

ans). 

Ils ont noté une prévalence élevée de 

l’exposition des enfants au tabac : 

34,1 % au domicile. 

36,4% étaient exposés dans les lieux 

publics. 

30,1% au sein des établissements scolaires. 

Kelishadi  et 

al., 2016 

 

2011-

2012 

 

Iran Une étude 

nationale 

transversale. 

N = 13 486 

élèves âgés de 6 

à 18 ans. 

 

 

Les résultats ont montré que la prévalence 

d’exposition des enfants et adolescents 

(44,07 % des garçons et 43,66 % des filles) 

à la fumée secondaire dans leur maison est 

élevée (43,8 %). Des expositions au 

narguilé ou à la fumée de cigarette à 

domicile ont été respectivement rapportées 

chez 22,46 % et 34,49 % des participants. 

Yao et al., 

2016 

 

2008  La chine 

 

 

 

 

Une enquête 

transversale 

N= 5442 non-

fumeurs (dont 

1456 enfants et 

3986 adultes). 

Les résultats montrent qu’une prévalence 

très élevée (61,3%) d'exposition à la fumée 

de tabac à domicile, avec une prévalence 

significativement plus élevée chez les 

enfants qu’adultes (68,0 vs 59,3%). 

Cheng et al., 

2017 

 

 

2005 Taiwan 

 

Une étude de 

cohorte 

N = 18845 

jeunes enfants 

de moins de 5 

Ils ont noté que 62 % des nourrissons de 

18 mois vivaient dans un ménage avec au 

moins un fumeur (le père fumant dans 84 

% de ces ménages). Parmi ces nourrissons 

70 % ont été exposés aux fumées de tabac 
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ans. et 36 % ont été exposés in utero, et la 

prévalence était d'environ 66 % et 17% 

après la naissance pour la fumée de tabac 

secondaire et la fumée de tabac secondaire 

lourd, respectivement. 

Arechavala 

et  al., 2018 

 

 

2015-

2016 

Espagne 

 

Une étude 

transversale 

N =100 familles 

(50 familles 

avec des 

fumeurs et 50 

sans) avec au 

moins un enfant 

de moins de13 

ans. 

Cette étude montrée que la concentration 

de la nicotine inférieures à la limite de 

détection (< 0,02 µg /m3) dans les maisons 

sans fumeur, tandis que la concentration 

est plus élevée (0.16 µg / m3 dans le salon 

et 0,12 µg / m3 dans la chambre des 

enfants) dans la maison ayant au moins un 

fumeur. 

 Quand il était permis de fumer à l'intérieur 

de la maison, ces les valeurs ont augmenté 

à 1,04 et 0,48 µg / m3, respectivement. 

Precioso et 

al., 2019 

 

2014 Portugal Une étude 

transversale 

N = 2396 

enfants (âgés de 

0 à 9 ans). 

Les résultats ont montré que 14.3% 

des enfants portugais ont été exposés à 

la fumée de tabac dans la maison 

(5.8%) quotidiennement ou (8.5%) 

occasionnellement. 

Les enfants qui avaient au moins un parent 

fumeur était plus exposé (29,1%) que les 

enfants dont les parents non-fumeurs 

(2,1%) (p < 0,001). 

L'exposition à la fumée secondaire est plus 

élevée chez les enfants dont les parents ont 

un niveau d'éducation inférieur (19,6%) 

que chez les enfants dont les parents ont un 

niveau d'éducation plus élevé (6,2%). 
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Shah et al., 

2019 

 

2015 Bangladesh Une enquête 

transversale  

N = 479 écoliers 

de 5emme 

année. 

Les résultats suggèrent que la prévalence 

de l'exposition aux fumées de tabac chez 

les enfants pourrait atteindre 95% 

(453/479), 43% (208/479) des enfants 

vivaient avec au moins un fumeur dans la 

maison et 87% (419/479) ont été exposés 

dans les espaces publiques. 

Ngo et al., 

2020 

 

2016 

 

Vietnam Une étude 

transversale 

N = 435 enfants 

âgés de 0 à 6 ans 

et de leurs 

tuteurs. 

Une forte prévalence de l'exposition au 

tabagisme passif chez les enfants (46,4 %).  

Une différence dans le lieu où les enfants 

des zones urbaines et rurales sont 

généralement exposés au tabagisme passif. 

En particulier, le domicile et les lieux 

publics sont des lieux où les enfants les 

plus exposés au tabagisme passif (18,5% et 

18,2% respectivement), tandis que le 

domicile et les maisons des proches sont 

des endroits où les enfants des zones 

rurales sont le plus souvent exposés au 

tabagisme passif (34,7% et 11%, 

respectivement). 

 

 

III. La situation en Algérie 

     L’Algérie n’échappe pas au phénomène du tabagisme. Elle constitue un terrain propice à 

son développement et fait partie des nombreux pays où l’on commence à fumer à un âge précoce 

(Boukellal, 2018).  

    Les études successives menées entre 2000 et 2013 par le Ministère de la Santé de la 

Population et de la Réforme Hospitalière algérien montrent une prévalence de tabagisme scolaire de 

20 à 25% avec un âge moyen de consommation de la première cigarette de 12 à 13 ans (Boukellal, 

2018).  



Chapitre 3        Épidémiologie du tabagisme passif en population infantile : synthèse des articles et 

travaux publiés 

 

48 
 

     La situation est plus alarmante pour le tabagisme passif en l'absence total de statistiques 

publiées ou d'études universitaires, à l'exception de certaines interventions orales de médecins lors 

de certaines conférences (Bennamane, 2018). 

     Le tabagisme passif en Algérie tue, au premier rang, les enfants. Selon les indications du 

Dr Bennamane, du CHU de TiziOuzou, 1/100e des décès est lié au tabagisme passif qui est avant 

tout constaté à domicile, ce qui expose de plus en plus les enfants qui sont victimes de décès dans 

31% des cas (Bennamane, 2018). 

    L’enquête transversale GYTS (Global Youth Tobacco Survey), menée en milieu scolaire 

auprès d’élèves âgés de 13 à 15 ans de75 CEM répartis en trois wilayas (Constantine, Sétif et Oran) 

en 2007 a montré que plus du tiers des élèves (37.5 %) quel que soit leur sexe, déclarent être 

exposés à la fumée du tabac dans leur domicile et plus de la moitié (54.73 %) sur les lieux publics 

(tableau 11) (ALGERIA- GYTS, 2007). 

Tableau 11 : Pourcentage des élèves exposé à la fumée de cigarette à la maison, dans les lieux 

publics (ALGERIA-GYTS, 2007). 

 

 

 

Pourcentage des sujets 

exposé à la fumée des 

autres à la maison.  

 

Pourcentage des sujets exposé à 

la fumée des autres dans les 

lieux publics.  

SETIF   

Total 40.6 (37.0- 44.2) 56.5 (53.4- 59.5) 

Garçon  44.4 (38.9- 50.1) 67.9 (63.0 – 51.8) 

Filles 37.6 (34.7 – 40.6)  47.6 (43.5 – 51.8) 

CONSTANTINE    

Total 38.7 (35.8 – 41.6)  60.2 (56.4 – 63.9) 

Garçons  39.8 (36.4 – 43.2)  66.0 (61.7 – 70.0) 

Filles  37.9 (34.0 – 42.0) 56.2 (51.8- 60.6) 

ORAN   

Total 33.2 (30.3 – 36.3) 47.5 (43.6 – 51.3) 

Garçons 32.0 (28.5 -35.7) 51.2 (45.3 – 57.2) 

Filles 34.7 (30.4 – 39.3) 43.8 (39.3 – 48.5) 
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                Également, l’enquête nationale sur la consommation des produits du tabac, de l’alcool et 

des substances illicites chez les adolescents algériens scolarisés dans les CEM (Collèges 

d’Enseignement Moyen) et lycées réalisée en avril 2016, par le Centre National d’Études et 

d’Analyses pour la Population et le Développement sur 12103 adolescents  (47,35% de garçons et 

52,65% de filles) dans 426 classes a montré que 47% des garçons et 46 % des filles sont exposés 

passivement au tabac à la maison. Alors que 40% des garçons déclarent leur exposition passive par 

les amis sur les lieux publics versus 11% pour les filles (MedSPAD en Algérie, 2016). 

IV. Législation international  

              Généralement, face au problème du tabagisme passif, la seule stratégie possible et globale 

c’est la réduction de l’exposition aux polluants domestiques et aux allergènes. 

   En effet, la législation antitabac diminue l’exposition dans les lieux publics mais reste sans 

effet notable sur l’exposition à l’intérieur des maisons et autres lieux privés où la majorité des 

expositions se produit (Britton et al., 2010). 

   Dans cet environnement, la fumée de tabac peut pénétrer et pénètre dans les maisons des 

non-fumeurs des zones telles que les systèmes de ventilation, les fenêtres ouvertes, les couloirs ou 

les cages d’escalier (Kraev et al., 2009).  

             Avant la naissance d’un consentement international officiel de lutte contre le tabagisme, 

plusieurs actions étaient déjà entreprises dans les pays développés généralement sous la pression de 

la société civile (Kendi et Tlilane, 2018). 

             La première réglementation antitabac connue dans le monde a été édictée en 1729 au 

Bhoutan ; elle interdisait la consommation de tabac dans tous les lieux de religion, et cette 

interdiction est toujours observée aujourd’hui (WHO, 2004). 

              En France, la Loi « Veil » n° 76-616 du 9 juillet 1976 était la première loi relative à la 

lutte contre le tabagisme. Elle vise à interdire la publicité en faveur des produits de tabac, 

notamment lors des manifestations sportives ou à destination des mineurs (Gignon et al., 2007 ; 

Dubois, 2008 ; Urban, 2018).  

    Par arrêté, elle impose de faire figurer sur les paquets de tabac la mention « abus 

dangereux », la composition, la teneur en nicotine, les quantités moyennes de goudron et d’autres 

substances. 
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   Cette loi prévoit enfin que dans les locaux ou véhicules, où se trouvent fumeurs et non-

fumeurs, la surface accordée à ces derniers ne peut être inférieure à la moitié de la surface totale 

(Dubois, 2008), complétée ensuite par la « Loi Evin » qui a été mise en place en janvier 1991 

(Gignon et al., 2007 ; Dubois, 2008 ; Urban, 2018).  

   Les messages sanitaires apparaissent sur les paquets de tabac et l’interdiction de fumer 

dans les lieux collectifs est instaurés, sauf dans les emplacements réservés aux fumeurs en plus de 

l’interdiction complètement de la publicité pour les produits du tabac, protège les non-fumeurs et 

renforce les avertissements sanitaires (Gignon et al., 2007 ; Dubois, 2008). 

             Néanmoins, cette loi reste mal appliquée dans les terrasses : les terrasses closes et couvertes 

ou celles ouvrant sur la salle du restaurant ou du bar devraient être des zones non-fumeurs (Maurel-

Donnarel et al., 2010 ; Urban, 2018). 

             A l’échelle internationale, la Californie a été le premier État à interdire de fumer dans les 

lieux de travail intérieurs (la loi de 1994), y compris les restaurants et les bars (Callinan et al., 

2010 ; Prochaska et al., 2020). 

              En mars 2004, L’Irlande a été le premier pays d'Europe à interdire le tabagisme en tous les 

lieux de travail, y compris les pubs et les restaurants (Loi de 2002 sur le tabac) (Allwright et al., 

2005 ; Mulcahy et al., 2005 ; Fong et al., 2006 ; Mullally et al., 2008 ; Callinan et al., 2010 ; 

Cronin et al., 2012). 

             Par la suite, en raison de la prise de conscience de la mondialisation prépondérante de 

l’épidémie du tabagisme, une convention apporte une dimension juridique nouvelle à la coopération 

internationale en matière de santé publique, fondée sur des données factuelles et réaffirme le droit 

de tous les peuples au niveau de santé le plus élevé possible est progressivement installée. D’abord 

présentée en mai 1999 à l’Assemblée Mondiale de la Santé, négociée et adoptée le 21 mai 2003, 

puis entrée en vigueur le 27 février 2005 sous le nom de la Convention-cadre pour la Lutte 

Antitabac (CCLAT OMS) sous la direction de l’OMS (Kendi et Tlilane, 2018).           

              Depuis 2008, l’OMS a établi le programme MPOWER (Monitor Protect Offer Warn 

Enforce Raise). Ce programme a plusieurs objectifs qui représentent les six politiques les plus 

efficaces pour faire reculer l’épidémie de tabagisme : Il permet : 

 De surveiller la consommation de tabac et les politiques de consommation (Monitoring). 

 D’efforcer la protection de la population contre le tabagisme passif (Protecting).   

 D’offrir une aide aux personnes souhaitant renoncer au tabac (Offering). 

 De mettre en garde concernant les dangers du tabagisme (Warning).  
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 D’efforcer le respect de l’interdiction de publicité en faveur du tabac, de la promotion et du 

parrainage (Enforcing).  

 D’augmente les taxes sur le tabac (Raising) (OMS, 2008).  

              La législation sur les lieux publics sans fumée a été dans de nombreux pays pour protéger 

le public des effets nocifs du tabagisme passif. Tandis que les évaluations des politiques sans fumée 

ont vérifié avantages majeurs pour la santé publique (tableau 11) (Anyanwu et al., 2018). 

Tableau 12 : Résumé des principales législations mondiales de lutte contre le tabac. 

La loi Texte Pays Références 

Loi de 1982 Interdiction de fumer dans les lieux publics 

et spécialement les établissements de soins 

et d’enseignement Egypte (1982).  

limitation des taux de goudron et de nicotine 

et mention de ces taux sur les paquets de 

cigarettes Egypte (1982). 

Interdiction de la publicité sur le tabac à la 

radio et à la télévision et par affichage 

Egypte (1979). 

Egypte Tessier et al., 1999 

 

Loi de 28 

août 1992 

 

Restriction du tabagisme sur les lieux de 

travail, bâtiments publics et restaurants. 

Bars, tavernes, pistes de bowling, restaurants 

avec des sièges pour moins de 50 personnes 

et certains lieux publics étaient exemptés de 

la loi. 

 

 

 

 

     USA 

 

Brownson et al., 

1995 

 

La loi de 

l'État de 

Californie 

(2015) 

Interdiction du tabagisme dans les résidences 

privées utilisées pour la garde des enfants à 

toute heure, de présence d’enfants, dans 

80% des chambres des hôtels 

Prochaska et al., 

2020 

 

Loi de 2003 La loi ne prévoit pas l’interdiction de fumer 

dans les lieux de travail, à l’exception des 

écoles et des bâtiments accueillants des 

enfants et les transports publics. Les bars et 

les restaurants ne sont pas concernés par 

l’interdiction. 

Autriche Godfrey, 2000 ; 

Gignon et al.,  2007 
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Loi de 2003 

 

Environnements sans fumée mise en œuvre 

en décembre 2004, avec interdiction de fumer 

à l'intérieur sur tous les lieux de travail, y 

compris les bars et restaurants. 

 

Nouvelle-

Zélande 

 

Barnett et al., 2009  

 

Loi de 1er 

janvier 

2004 

Loi de 1er 

juillet 2008 

Interdiction générale de fumer sur les lieux 

de travail. 

 

Secteur hôtelier inclus (secteurs de la 

restauration, du sport et de la culture) 

Lemberg 

(Pays-Bas) 

Verdonk-Kleinjan 

et al., 2009 ; De 

Korte-De Boer et 

al., 2012 

Loi de 1er 

juin 2004 

 

Interdiction légale de fumer dans les lieux 

de travail intérieurs. 

 

 

Norvège 

 

Ellingsen et al., 

2006 ; Braverman 

et al., 2008 

Loi de 

Toronto   

(1er juin 

2004). 

Règlement sur les lieux de travail sans 

fumée. 

 

 

 

   Canada 

Bondy et al., 2009  

 

Loi de 

Saskatoon 

(1 er juillet 

2004) 

Interdisant de fumer ou de tenir un tabac 

allumé produit dans tout espace public 

fermé, y compris les aires de repos extérieures, 

des restaurants et des locaux autorisés. 

Lemstra et al., 2008 

 

Loi Sirchia 

(10 janvier 

2005) 

Interdiction de fumer dans les lieux publics 

intérieurs, y compris bars, restaurants, cafés 

à moins qu'ils consacrent une zone fumeurs 

séparée avec des murs continus du sol au 

plafond et un système de ventilation 

Italie Cesaroni et al., 

2008 ; Gualano et 

al., 2014 

Loi de 1er 

juin 2005 

Lieux de travail sans fumée a été étendue 

aux bars et restaurants. 

Suède Larsson et al., 2008 

 

Loi de 

janvier 

2006 

Interdisant de fumer dans les bars et les 

restaurants. 

Espagne Jiménez-Ruiz et al., 

2008   

 

Loi sur le Interdiction de fumer dans les lieux de Ecosse Menzies et al., 2006 
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tabagisme, 

la santé et 

les soins 

sociaux 

(26 mars 

2006) 

travail intérieurs, y compris les bars, les 

restaurants et les cafés. 

 

; Haw et Gruer, 

2007 

 

Loi 

d’Écosse  

(Mars 

2006) 

 

La première juridiction britannique à ne pas 

fumer, a également été la première loi à 

développer une stratégie globale pour 

l'évaluation de la politique sans fumée. 

 

Royaume-   

Uni 

Haw et al., 2006 ; 

Britton et al., 2010 

 

Décret n° 

2006-1386 

 

Interdiction de fumer dans tous les lieux à 

usage collectif. 

Interdiction de l’usage de la cigarette 

électronique : à l’intérieur des établissements 

scolaires et des établissements destinés à 

l’accueil, à la formation et à l’hébergement 

des mineurs ; dans les moyens de transport 

collectif fermés ; à l’intérieur des lieux de 

travail fermés et couverts à usage collectif. 

 

 

 

 

    France 

 

Maurel-Donnarel et 

al., 2010 

La loi santé 

du 27 

juillet 2016 

 

Urban, 2018 

 

Loi du 

janvier 

2007 

 

 

Interdiction du tabagisme sur tous les lieux 
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V. Législation algérienne 

     La transition épidémiologique qu'a connue le pays se traduit par un poids de plus en plus 

lourd des maladies non transmissibles (MNT) en particulier les cancers, le diabète, les maladies 

cardiovasculaires et les maladies respiratoires chroniques sur le système national de santé 

(MSPRH, 2015 – 2019). 

     Le tabagisme se figure en tête de liste des facteurs de risques qui ont contribué à cette 

transition épidémiologique. C’est également le facteur qui, en cas d’élimination, a l’impact le plus 

notable sur la diminution du risque de développer une maladie cardiovasculaire et certaines autres 

MNT en général (MSPRH, 2015 – 2019). 

     Face à cette situation, l’Algérie s’est inscrite dans le Programme Mondial de Lutte contre 

les Facteurs de Risque des MNT (MSPRH, 2015 – 2019). Pour le tabagisme, cet engagement s’est 

divisé principalement en deux périodes :  

V.1. Réglementation antitabac en vigueur avant la ratification de la CCLAT OMS 

             Jusqu’à la veille de la ratification de la CCLAT OMS en mars 2006, la stratégie de 

l’Algérie dans sa lutte contre le tabagisme ne reposait pas encore sur un instrument législatif et 

réglementaire clairement distingué par ses objectifs. Les textes ainsi promulgués étaient copiés de la 

réglementation internationale et sont conformes aux objectifs de santé publique (Kendi et Tlilane, 

2018) 

             En fonction des mutations sociodémographiques et épidémiologiques et en fonction des 

priorités de santé publique retenues, il a été promulgué ce qui suit (Kendi et Tlilane, 2018) : 

 La lutte contre le tabagisme à travers la veille sanitaire, l’interdiction de l’usage du 

tabac dans les lieux publics et l’interdiction de la promotion du tabac (selon l’Art. 63, 

64, 65, 66 et 76 de la loi n°85-05 du 16 février 1985, relative à la protection et à la 

promotion de la santé) (JO N° 8, 1985). 

 La création du Comité Médical National de Lutte Anti-tabac, (selon l’arrêté n°24 du 

15 juillet 1999) (MSP, 1999).                                                         

          En effet, tout ce qui a été promulgué jusqu’en 1999 manque d’une vision globale, planifiée et 

fondamentale de lutte antitabac. Ce qui est révélateur également de l’absence de la vision globale de 

lutte antitabac est la reproduction de l’interdiction de l’usage de tabac dans les endroits publics 
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après dix ans de sa promulgation sans lui apporter d’amélioration ou des correctifs nécessaires 

(Kendi et Tlilane, 2018). 

             Dans son passage à l’économie de marché, l’Algérie a calqué sa réglementation antitabac 

par rapport à la réglementation française (Inspirée de la loi Evin (loi 91-32, dite loi EVIN)) (JO, 

1991). Ainsi, à partir de l’année 2000, il a été promulgué ce qui suit : 

 Le décret exécutif n°01-285 du 24 septembre 2001 fixant les lieux publics où l’usage du 

tabac est interdit et les modalités d’application de cette interdiction. (JO N° 55, 2001).  

 Instruction N° 001 MSP/MIN du 10 mars 2002 portant sur la mise en œuvre du décret 

exécutif N° 01-285 du 24 septembre 2001 fixant les lieux publics où l’usage du tabac est 

interdit et les modalités d’application de ce décret (MSP, 2002 a).  

 L’instruction interministérielle n°02 du 28 août 2002 relative aux campagnes de 

communication sociale et d’éducation sanitaire en milieu scolaire (MSP, 2002 b). 

 L’instruction interministérielle n°02 du 19 septembre 2002 relative à la lutte contre le 

tabagisme en milieu scolaire (MSP, 2002 c). 

 Décret présidentiel N° 06-120 du 12 mars 2006 portant ratification de la Convention-

Cadre de l’OMS pour la lutte antitabac, adoptée à Genève le 21 mai 2003 (JO N° 17, 

2006). 

V.2. La réglementation antitabac en vigueur en Algérie après la ratification de la CCLAT 

OMS 

             Par sa ratification de la CCLAT OMS l’Algérie est tenue de suivre les recommandations de 

l’OMS dans sa politique de lutte antitabac. 

 En principe donc, le cadre législatif et réglementaire promulgué après 2006 en Algérie 

devrait être ajusté de sorte à suivre parfaitement les principes d’horizontalité et réunir les critères 

d’adaptabilité, de diversification, d’actualisation, d’amélioration, d’évaluation et de surveillance 

permanente des mesures de lutte antitabac (Kendi et Tlilane, 2018). Il s’agit principalement de : 

 L’interdiction de la publicité du tabac a été réglementée en 2006, (selon la loi 85-05, 

Art. 63, 64, 65, 66 et 76, 16 février 1985, relative à la protection et à la promotion 

de la santé) (JO N° 8, 1985). 

 Instruction N° 1035 du 02 juin 2007 relative  à la mise en application du décret 

exécutif N° 01-285 du 24 septembre 2001, fixant les lieux publics ou l’usage du tabac 

est interdit et modalités d’application de cette interdiction et conformément à la 

circulaire ministérielle du 020 du 23 mai 2007 (MSPRH, 2007 a). 
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 L’arrête n° 803 du 13 février 2007, portant création, organisation et fonctionnement 

du Comité Médical de Lutte Antitabac (MSPRH, 2007 b). 

 

             Néanmoins, la loi anti-tabac et l’interdiction de fumer dans les lieux publics ne sont jamais 

entrées en vigueur en Algérie. En effet, une batterie de mesures a été prise par le ministère de la 

Santé et de la Réforme hospitalière mais qui ne semblent pas être efficaces sur le terrain (Guellil et 

Cheraka, 2018). 
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           Le tabagisme passif est un facteur de morbidité et de mortalité actuellement reconnu 

dont les premières victimes sont les enfants. 

           Ses conséquences sur la santé sont particulièrement lourdes et sont directement liées à 

l’importance de la consommation tabagique familiale, surtout maternelle, par le biais d’une 

exposition précoce in utero. 

           Ce travail a été réalisé dans le but de décrire les méfaits d’exposition des enfants au 

tabagisme passive à domicile via une revue de littérature des études épidémiologiques les plus 

pertinentes.  

           Effectivement, les études scientifiques qui se font de plus en plus nombreuses sur 

cette tranche très sensible de la population établissent maintenant avec certitude les effets 

délétères de l’exposition passive à la fumée du tabac. Celle-ci favorise, entre autres des 

infections pulmonaires et ORL. Elle augmente la prévalence et la gravité de l’asthme, elle 

affecte le système cardiovasculaire ou encore elle provoque des troubles d’attention et de 

comportement chez les enfants qui restent importants à souligner. 

Pour évaluer le tabagisme passif, deux méthodes sont possibles. Les premières directes 

déterminent les concentrations dans l’air des polluants contenus dans la fumée de tabac et les 

secondes indirectes mesurent des biomarqueurs d’exposition aux reflets de l’inhalation de 

fumée de tabac. 

  La mise en œuvre de moyens de protection contre la fumée de tabac pour les non-

fumeurs, et plus particulièrement les enfants et les nourrissons, est un des objectifs de santé 

publique établis par l’OMS en 2003. Cependant la mesure de l’exposition passive à la fumée 

de tabac reste délicate et souvent imprécise. 

           En effet, la législation antitabac diminue l’exposition dans les lieux publics mais reste 

sans effet notable sur l’exposition à l’intérieur des maisons. 

           Il existe de nombreuses idées fausses quant à la manière de protéger les enfants du 

tabagisme passif, tel que : fumer à l’extérieur, ouvrir la vitre lorsqu’on fume en voiture, 

ventiler la pièce où on fume…Concrètement, la seule et unique mesure permettant de protéger 

un enfant du tabagisme passif consiste à lui offrir un environnement 100% non-fumeur. 

          Il est donc obligé d’imposer des maisons sans fumée. Ce serait une stratégie 

controversée, qui serait susceptible de rencontrer une opposition substantielle, car elle serait 

perçue comme ne ressentent aucune ingérence indue dans la vie privée des personnes. 

Or, comme le dit l’adage, la liberté des uns ne s’arrête-t-elle pas là où commence celle 

des autres ? Qu’en est-il effectivement alors de la liberté des enfants, et plus grave des jeunes 

enfants qui sont sans pouvoir d’autoprotection face à un environnement possiblement nocif 
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pour leur santé ? Qu’en est-il du « droit de l’enfant de jouir du meilleur état de santé possible 

» que notre pays a reconnu et s’est engagé à assurer en ratifiant la Convention internationale 

des droits de l’enfant ? 

              Ce présent travail souhaite donc attirer l’attention sur cette grave problématique, et 

montre clairement les méfaits du tabagisme passif qui justifient pleinement d'informer et 

sensibiliser la société et notamment les parents sur leur devoir de lutter contre ce fléau et 

protéger la santé des enfants. 

Perspectives 

                     En fin, et compte tenu des circonstances exceptionnelles que traversent le monde entier 

et en particulier notre pays en raison de la pandémie du Coronavirus (COVID-19) et de la 

quarantaine partielle qui a touché notre wilaya nous ne pouvons que nous passer de la partie 

expérimentale qui devait se dérouler dans notre mémoire de fin de cycle. Cette étude 

bibliographique peut être considérée comme une phase préliminaire et il serait intéressant de 

l’étayer par : 

 Réalisation des enquêtes épidémiologique sur terrain par les académiques. 

 Etablissement et systématisation des études d’impact sur la santé des enfants par les 

directions de la santé et établir des systèmes de bio surveillance à long terme de 

cette exposition et ses effets sur cette population vulnérable dans notre wilaya et 

dans toutes les autres régions de l’Algérie. 
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Thème 

Les méfaits de tabagisme passif chez les enfants au domicile : revue de littérature  

Résumé 

Le tabagisme passif est la source la plus dangereuse de pollution de l'air intérieur et est responsable de nombreux méfaitsimposés par 

les fumeurs. Le fœtus et l’enfant sont des victimes particulièrement vulnérables du fait de l’immaturité de leurs systèmes vitaux et de 

défense. Malheureusement, la majorité de la fumée secondaire se produit à la maison et les parents ou les soignants sont les 

principales sources. Nous visons à résumer plusieurs preuves épidémiologiques disponibles pour identifier les impacts de la fumée de 

tabac ambiante sur la santé des enfants. Généralement, ces études qu’elles soient prospectives ou rétrospectives de type transversales, 

cas-témoins ou longitudinales, mettent en évidence une forte corrélation entre le tabagisme passif et plusieurs maladies chez les 

nourrissons et les enfants exposés à une inhalation passive de fumée de tabac. Il s’agit notamment, des pathologies respiratoires 

comme l’asthme et les allergies respiratoires, mais aussi des cancers et des troubles de comportement. Malheureusement, aucune 

étude ne s’était intéressée à la prévalence du tabagisme passif ou à ses méfaits chez les enfants en Algérie.En principe, l’Algériea été 

à la pointe de la lutte anti-tabac grâceà ratificationde la CCLAT OMS. Néanmoins, l’application de l’interdiction de fumer dans les 

lieux à usage collectif doit en effet être aujourd’hui considérée comme un véritable défi de santé publique. Notre aperçu des revues 

des preuves épidémiologiques suggère que le tabagisme passif est significativement associé à un risque croissant de nombreuses 

maladies ou problèmes de santé chez les enfants, ce qui justifie pleinement d'informer et sensibiliser la société et notamment les 

parents sur leur devoir de protéger la santé des enfants. 

Mots clés : Tabagisme Passif, Fœtus et Enfants, Fumée ambiante, Epidémiologie, pathologies respiratoires, Algérie. 

Abstract 

Passive smoking is the most dangerous source of indoor air pollution and is responsible for many of the harms imposed by smokers. 

Fetus and child are particularly vulnerable victims due to the immaturity of their vital and defense systems. Unfortunately, the 

majority of second-hand smoke occurs in the home, and parents or caregivers are the primary sources. We aim to summarize several 

epidemiological evidences available to identify the impacts of environmental tobacco smoke on children's health. Generally, these 

studies, whether prospective or retrospective, cross-sectional, case-control or longitudinal, show a strong correlation between passive 

smoking and several diseases in infants and children exposed to passive inhalation of tobacco smoke. These include, in particular, 

respiratory pathologies such as asthma and respiratory allergies, but also cancers and behavioral disorders. Unfortunately, no study 

has looked at the prevalence of passive smoking or its harms in children in Algeria.In principle, Algeria has been at the forefront of 

the fight against tobacco thanks to the ratification of the WHO FCTC. Nevertheless, indeed consider the application of the smoking 

ban in collective use places, must today as a real public health challenge. Our overview of the epidemiological reviews suggests that 

passive smoking is significantly associated with an increasing risk of many diseases or health problems in children, which fully 

justifies informing and sensitizing society and especially parents on their duty to protect children's health. 

Keywords: Passive Smoking, Fetus and Children, Ambient smoke, Epidemiology, respiratory pathologies, Algeria. 

 ملخص

ة معرضة بشكل خاص بسبب التدخين السلبي هو أخطر مصدر لتلوث الهواء الداخلي وهو مسؤول عن العديد من الأضرار التي يفرضها المدخنون. يعتبر الجنين والطفل ضحي

و الرعاية هم المصادر الأساسية. نحن نهدف إلى تلخيص يحدث في المنزل، والآباء أو مقدم السلبيعدم نضج أجهزتهما الحيوية والدفاعية. لسوء الحظ، فإن غالبية التدخين 

بلية أو بأثر رجعي من النوع المقطعي أو العديد من الأدلة الوبائية المتاحة لتحديد آثار دخان التبغ البيئي على صحة الأطفال. بشكل عام، تظُهر هذه الدراسات، سواء كانت مستق

ين السلبي والعديد من الأمراض عند الرضع والأطفال المعرضين للاستنشاق السلبي لدخان التبغ. وتشمل هذه على وجه الشاهد أو الطولي، وجود علاقة قوية بين التدخ

دراسة في انتشار التدخين السلبي أو الخصوص، أمراض الجهاز التنفسي مثل الربو والحساسية التنفسية، وكذلك السرطانات والاضطرابات السلوكية. لسوء الحظ، لم تبحث أي 

ومع ذلك، فإن تطبيق حظر التدخين في أماكن WHO FCTC أضراره لدى الأطفال في الجزائر. من حيث المبدأ، كانت الجزائر في طليعة مكافحة التبغ بفضل المصادقة على

ة الوبائية إلى أن التدخين السلبي يرتبط ارتباطاً وثيقاً بزيادة خطر الإصابة بالعديد من الأمراض الاستخدام الجماعي يجب اعتباره اليوم تحدياً حقيقياً للصحة العامة. تشير الأدل

 .أو المشكلات الصحية لدى الأطفال، وهو ما يبرر تمامًا إعلام المجتمع وتحسيسه وخاصة الآباء بواجبهم في الحماية صحة الأطفال

 ، أمراض الجهاز التنفسي، الجزائرالمحيط، الوبائياتطفال، الدخان السلبي، الأجنة والأ التدخين المفتاحية:الكلمات 
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