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Synthese courte

Introduction

Lors de la préparation de la loi Evin, les données scientiiques disponibles sur les effets du tabagisme passif étaient peu nombreuses et encore
Sujettes a des critiques. Les premiers rapports publiés en 1988 aux Etats-Unis laissaient encore beaucoup de points d'ombre.

Sur ces données scientifiquement encore fragiles, le Iégislateur francais a promulgué en 1991 une loi de santé publique, la loi Evin, dont un des
volets importants vise particulierement la protection des non-fumeurs.

Cette loi et ses décrets dapplication ont permis de changer limage sociale du tabac dans la société francaise, de faire régresser de plus de 13 %
la consommation de tabac et de diminuer la pollution par la fumée du tabac dans les lieux clos.

Dans le méme temps, les données scientfiques sur les effets du tabagisme passif se sont accumulées et le niveau dexigence de qualité de
protection de la santé s'est accru, justifiant une analyse du tabagisme passif en France.

Ce rapport, commandé par le Directeur Général de la Santé & un groupe dexperts présidé par le Pr Berrand Dautzenberg, analyse les données
scientifiques  disponibles sur les risques liés au tabagisme passif, lanalyse de lexposiion & la fumée du tabac et formule des propositions pour
préserver la santé des non-fumeurs.

Il est remis & foccasion de la Joumnée Mondiale Sans Tabac du 31 mai 2001 dont le théme est : tabagisme passif, non i la fumée des autres.

Données scientifiques

» Les données scientifiques disponibles prouvent I'existence du risque associé a l'exposition & la fumée du tabac des autres.

Les enquétes récentes du Barometre santé 2 000 montrent que 73 %  des nonfumeurs se plaignent détre génés par la fumée des autres,
témoignant par & du chemin qui reste & parcourir pour réellement protéger la population de la fumée du tabac des autres. On notera que 53 %
des fumeursse plaignent aussi de la fumée des autres, attestant de ladhésion majoritaire des fumeurs eux-méme a la réglementation des lieux
fumeurs.

Si les fumeurs eux-mémes sont de trés loin les premiéres vicimes du tabac (60 000 morts par an en France), Académie nationale de médecine
estimait, il y a deux ans, & 2500-3000 par an le nombre des décés liés au tabagisme passif.

Les données scientifiques récentes, dont la plupart ont été publiées aprés la parution de la loi Evin, apportent en 2001 des preuves scientifiques
ne laissant plus de doute sur les effets de la fumée du tabac sur la santé de 'entourage des fumeurs, quiil Sagissent d'enfants ou d'adultes.

Ainsi l'exposition passive 4 la fumée du tabac provoque une augmentation du risque :

dinfections respiratoires basses de l'enfant (+ 72 % si la mére fume),

dotites récidivantes de l'enfant (+ 48 % si les 2 parents fument),

de crise d'asthme et de réles sibilants chez l'enfant,

de retard de croissance intra-Utérin et petit poids de naissance (méme si la mére ne fume pas mais est seulement enfumée par son entourage),

de mort subite du nourrisson (fisque doublg),

d'accidents coronariens (+ 25 %, c'est la cause la plus importante en nombre de victimes),

de cancer du poumon (+ 26 %).

A cote de ces effets scientifiquement établis, le rapport rassemble les données disponibles qui font suspecter de trés nombreux autres effets,
quil sagissent de maladies bénignes, d'aggravations de maladies existantes ou de cancers, mais pour lesquels on ne dispose pas aujourdhui
d'études scientifiques suffisamment nombreuses etiou de qualité suffisante pour les confirmer.

Recommandations

L'ensemble de ces données conduit le groupe d'experts a recommander que les autorités prennent, dans les délais les plus brefs possibles, des
mesures permettant de protéger en toutes circonstances les non-fumeurs de la fumée des autres.

Le groupe de travail propose des initiatives de protection des non-fumeurs dans 7 domaines :

1- Aménagement des locaux recevant des fumeurs (lieu de travail ou non)
Etablissement sans retard dune cartographie du tabagisme dans les locaux en France (sur un échantllon représentatif de cotininuries de
norHumeurs (etlou des taux de nicotine, CO et poussiere dans les locaux). Cefte cartographie permettrait de suivre dans les années a venir
les progrés réalisés dans la protection des non-fumeurs.
Remplacement des normes de ventilation édictées dans le décret de mai 1992 qui sont désuétes par les normes de ventiation les plus
protectrices  existantes actuellement (usqua 6 fois plus sévéres) et établissement dune bariére physique pour Séparer les fumoirs des
zones non-fumeurs.
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- FEtablissement dune obligation pour les nouveaux locaux recevant des fumeurs (fumoirs) dune extracon dar séparée de la ventilation
générale du batiment.

- Etablissement dun taux maximum de monoxyde de carbone. Le taux maximum de CO pourrait descendre progressivement de 12 et 6 ppm
de CO, sauf cas pariculier quand existent d'autres sources de CO ou le respect dun taux maximum de nicotine ou de poussiére poumait lui
étre substitué si le local regoit des fumeurs.

- Mobiiser Tautorité¢ pour quelle demande aux OPJ deffectuer des contrbles de [lapplicaion de la loi Evin (actuellement aucune infraction
relevée en 10 ans).

2- Sur le lieu de travail

- Publier sans retard une circulaire pour demander aux inspecteurs du traval de se mobiliser autour de la protecton des non-fumeurs sur les
lieux de travail.

- Modifier le code du travail en ajoutant la protection des non-fumeurs dans les missions des inspecteurs du travail.

- Inscrire dans le code du ftravail lobligation dinclure des mesures de préventon du tabagisme dans le réglement intérieur des entreprises (et
préciser les sanctions encourues).

- Préciser que les bureaux individuels ol l'on fume doivent étre considérés comme des fumoirs et répondre aux mémes normes de ventiiation
et de qualité de lair que les fumoirs.

- Permettre un accés faciité aux substiuts nicotiniques dans les entreprises afin de favoriser lamét temporaire du tabagisme durant les
heures de travail (ou mieux le sevrage).

- Interoger le Conseil supérieur de la prévention des risques professionnels sur fopportunité de la classification de la fumée de tabac comme
cancérogene lieu de travail.

3 Dans les lieux d'enseignement

- Supprimer toute dérogation faite aux éléves de fumer dans les lycées.

- Inscire le contrdle du tabagisme et la protecton des nonfumeurs dans le réglement intérieur des établissements scolaires, y compris dans
lenseignement supérieur.

- Favoriser les démarches Ecoles sans tabac, Universités sans tabac impliquant la mobilisation de lensemble des personnels et usagers.

- Favoriser laccés au sevrage tabagique des personnels des établissements d'enseignement.

- Evaluer l'application de la loi Evin dans les colléges et lycées.

4- Dans les transports

- Mohiiser Fensemble des personnels des transports pour faire respecter la protection des non-fumeurs, en particulier dans les aéroports,
- Etablir un plan d'extension des zones non-fumeurs dans les transports ot existent encore des zones fumeurs.

- Donner la possibilité d'interdire de fumer dans les taxis.

5 Bars, restaurants, discotheques

- Inscrire des crittres danalyse concemant la protection des nonfumeurs dans le classement des restaurants touristiques du Ministére du
tourisme.

- Proposer aux guides touristiques un label de qualité de lar pour les restaurants entierement non-fumeurs () ou avec salles non-fumeurs
totalement isolées (¥).

- Conduire une enquéte de fréquentation des bars et restaurants visant & faire émerger et souligner le souhalt de la population francaise,
dans sa grande majorité, de pouvoir disposer de bars et restaurants non-fumeurs. (NB: clest la demande de la clienttle qui a conduit les
compagnies d'aviation a proposer 100 % de vols non-fumeurs et les hétels & proposer maintenant 50 % de chambres non-fumeurs).

6 Information et mobilisation des consommateurs

- Permettre aux associations de consommateurs, dusagers et de malades répondant aux mémes crittres que les associaions de Iutte contre
le tabagisme d'ester en justice dans le domaine de la réglementation du tabac.

- Normaliser une signalétique tabac, avec en particulier une taille minimum & l'entrée des lieux accueillant du public.

- Mettre en place un systtme de recueil national des doléances liées 4 la fumée de tabac avec analyse réguliére de ces plaintes par une
autorité et propositions d'interventions en retour.

- Renforcer les sanctions pour les industies du tabac qui se Iwrent encore ilégalement & un parainage ou & des promotions directes ou
indirectes illégales, sanctionner les bénéficiaires.

- Porter des informations sur le tabagisme passif dans le camet de santé remis 4 la naissance.

- Populariser la mesure du CO expiré comme mesure de la pollution de l'air des villes, des locaux et de nos poumons.

- Relancer une campagne diinformation sur le rble du tabagisme dans la survenue de mort-subite du nouveau-né.

- Conduire des campagnes dinformations sur le tabagisme passif, ciblées en particulier vers les femmes enceintes, les parents, les
professionnels.

- Assurer le remboursement, voire la gratuité, des substituts nicotiniques pour les femmes enceintes.

7- Développement de la recherche
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- Développer la recherche, en particulier sur la femme enceinte et le développement de l'enfant & naftre.

Conclusions

Le moyen le plus eficace de contrdler une polution de lar est la réduction des émissions poluantes . Dans le cas de la fumée de tabac, il faut
aider les fumeurs & aréter de fumer et les adolescents & ne pas commencer.
Pour le groupe de travai, les données scientiiques sur le tabagisme passif maintenant disponibles nécessitent que les autorités agissent aussi
vite que possible pour assurer la protection des non-fumeurs.
Lensemble des mesures proposées, comptetenu de lenjeu de santé publique maintenant scientifiquement établi, justfie une mobilisation
poltique et financiere & hauteur des problemes & résoudre (avec un saut d'échelle par rapport aux financements actels) afin de ne pas retarder
la mise en place d'une protection efficace des non-fumeurs.
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Introduction
Définition
Le tabagisme passif est lexpostion & la fumée du tabac dans lenvionnement Diautres expressions sont utiisées: "la fumée des autres’,
"tabagisme environnemental".

Cette exposiion est responsable de troubles pour les personnes involontairement exposées a la fumée de tabac, et peut également induire la
survenue ou aggraver certaines pathologies.

Polémiques non fondées scientifiquement

Cette notion de tabagisme passif a donné lieu a de nombreuses polémiques. Cerains Iui attibuent par excés des maladies en nutiisant parfois
quune partie des données de la litérature. A linverse, les fabricants de tabac par « scientifiques interposés» (cf. page 11) criiquent les
données, et ont longtemps nié l'existence des effets du tabagisme passif, quils reconnaissent aujourd'hui.

Ces controverses qui portent & la confusion sont utlisées par les uns ou les autres pour faire avancer leurs idées sans réelle prise en compte des
connections avec les données scientifiques disponibles.

Définition de la santé

Pour envisager les effets du tabagisme passif sur la santé, i faut lever lambiguité sur la définiion actuelle du terme «santé» qui nest pas la
méme quily a 100 ans. Les exigences de santé ont évolué avec le temps.

Etre en bonne santé, ce nest plus seulement ne pas étre malade. Au début du troisiéme milénaire, la santé désigne non pas la simple absence
de maladie ou de handicap, mais un état de bien-étre complet sur le plan physique, social et mental. La santé consfitue une ressource précieuse
pour la vie quotidienne, et non pas une raison de viwre. La «santé» est une notion posiive qui met faccent sur les ressources sociales et
personnelles ainsi que sur les capacités physiques de lindividu (OMS).

Principe de précaution

L'application du principe de précaution avec la méme sévérté que celle qui conceme la sécurité des aliments, la poluton des eaux, des sols et
de [latmosphere! conduirait & linterdiction immédiate et généralisée du tabagisme en France. Une telle mesure n'est pas socialement acceptable
en 2001. La sociétt francaise en acceptant le tabagisme dans les lieux clos ou résident plusieurs personnes accepte encore les risques
sanitaires du tabagisme. Il est nécessaire de changer limage sociale du tabac si fon veut amiver a éliminer les risques connus liés au tabagisme
et a donner & la population une marge de sécurité.

Experts et expertise

La premiere parie de ce rapport, écrit par un groupe dexperts reconnus nommés par le Directeur Général de la Santé, a éé swumise & la
ciique de sociétés savantes concemées, dassociations de défense des nonfumeurs et aux industies du tabac, de la restauration et des
transports. Elle a fait lobjet de consultations des services dautres ministéres avant publication. Il est en effet important afin d'éclairer les pouvoirs
publics et les frangais d'avoir une recherche de consensus sur les risques réels du tabagisme passif pour la santé.

Pr Bertrand Dautzenberg, président du groupe de travail «tabagisme passif» de la DGS

11 Horton R. The new public health of risk and radical engagement Lancet 1998, 352 (9124) ; rapport Kourilsky-Viney, Octobre 1999.
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Principaux rapports sur le tabagisme passif

Le tabagisme passif a déj fait f'objet de rapports importants (ces rapports sont pour la plupart téléchargeables par inteme) :

1

10

11

12

13

14

15

US National Research Council, Committee on Passive Smoking, Board on Environmental Studies and Toxicology.
Environmental tobacco smoke: Measuring exposures and assessing health effects. Washington : National Academy
Press, 1986.

http://www.ulib.org/webRoot/Books/National _Academy Press_Books/env_tobacco_smoke/0000001.htm

US Department of Health and Human Services, Public Health Service, Centers for Disease Control. The health
consequences of involuntary smoking. A report of the Surgeon General. Washington: US Government Printing Office,
1986.

http://aepo-xdv -www.epo.cdc.gov/wonder/prevguid/p0000058/p0000058.htm
National Health and Medical Research Council. Effects of Passive Smoking on Health. Report of the NH & MRC

Working Party on the Effects of Passive Smoking on Health. Canberra: Australian Government Publishing Service,
1987. http://www.health.gov.au/nhmrc/advice/nhmrc/foreword.htm

Independent Scientific Committee on Smoking and Health. Report of the scientific committee on tobacco and health.
London: Health Ministry Stationary Office, 1988. http://www.doh.gov.uk/public/scoth.htm

National Institute of Occupational Safety and Health. Environmental tobacco smoke in the workplace - Lung cancer
and other health effects. NIOSH Publication No. 91-108. Washington: NIOSH, 1991.
http://www.cdc.gov/niosh/91108_54.html ou mieux http://www.cdc.gov/niosh/nasd/docs2/as73000.html

United States Environmental Protection Agency. Respiratory health effects of passive smoking: Lung cancer and other
disorders. Publication EPA/600/6-90/006F. Washington: United States Environmental Protection Agency, 1992.
http://www.epa.gov/ncealets/etsindex.htm

CRS report for Congress.Environmental tobacco smoke and Ilung cancer risk. Washington: CRS, 1995.
http://www.tobacco.org/Documents/9511crsepa.html ou http://www.forces.org/evidence/files/crs11-95.htm

National Health and Medical Research Council. The health effects of passive smoking. A scientific information paper.

Canberra: Australian Government Publishing Service, 1997.
http://www.health.gov.au/nhmrc/advice/nhmrc/foreword.htm
Académie Nationale de Médecine. Tabagisme passif : Rapport et veux de [|'Académie nationale de médecine

présentés par le professeur Maurice Tubiana. Bulletin de [|'Académie Nationale de Médecine 1997, 181, n° 4 et 5.
http://www-tabac-net.ap-hop-paris.fr/tab-connaitre/tc-article/tc -art-passiftub.html

California Environmental Protection Agency. Health effects of exposure to environmental tobacco smoke. The report
of the California Environmental Protection Agency. Sacramento: California Environmental Protection Agency, 1997
http://www.oehha.ca.gov/air/environmental_tobacco/finalets.html

World Health Organization. International Consultation on Environmental Tobacco Smoke (ETS) and Child Health.
WHO Tobacco Free Initiative. WHO/NCD/TFI/99.10. Geneva: World Health Organization, 1999.
http://www.who.int/toh/consult.htm

American Council on Science and Health. Environmental tobacco smoke: health risks or health hype? New York:
American Council on Science and Health, 1999. http://www.acsh.org

Europe against cancer programme: Commission of the European Communities. Passive smoking the health impact. A
European report. 1999

Scientific Committee on Tobacco and Health. Fifth Report on tobacco and health. London: Health Ministry Stationnary
Office, 2000. http://www.official-documents.co.uk/document/doh/tobacco/part-2.htm

Action on smoking and health. Passive smoking. 2000).
http://www.ash.org.uk/html/passive/html/passive.html
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Ce qu’a dit I'industrie du tabac sur le tabagisme passif

1978

Les effets sur la santé de I’exposition a la fumée de tabac des non-fumeurs constituent pour les
cigarettiers « la plus dangereuse menace ayant jamais existé sur la viabilité de I'industrie du tabac ».
Roper Organisation pour le Tobacco Institite 1978,

1988

Lindustrie, Phiip Morris en téte, va monter un systtme de désinformation dénommé « Whitecoat Project» ou projet Blouse Blanche dont le seul
but est :

de mettre en place une équipe de scientifiques organisée par un coordinateur scientifique et des avocats
américains, pour revoir la littérature scientifique ou faire des études sur le tabagisme passif pour maintenir

une controverse.
Note de S. Boyse (BAT) sur une réunion sur le tabagisme passif de lindustrie du Royaume Unis (Rothmans, Philip

Morris, Imperial, Gallaher, Covington and Burling) Londres 17 février 1988.

{ LA FUMEE DE TABAC DANS L'AIR AMBIANT EK PERSPECTIVE |-
Relativement peu de scientifiques accepteront de travailer (mais

Tout est-il mauvais pour malheureusement deux statisticiens de renom intemational).

Philip Morris se basera cependant sur eux pour mener en 1996 des

nouS? 0[] pel‘dons-nﬂus campagnes publictaires indiquant  quil est plus dangereux de manger

3 un biscut ou hoire un veme de lat que de resprer la fumée de
le sens de la mesure* cigarete.

Ces campagnes, partout en Europe, seront interrompues tant elles
provoqueront de réactions hostiles. En revanche, la méme campagne
a été menée 'an demier en Amérique du Sud.

Bibliographie
1. Dubois G. La responsabilité de [lindustrie du tabac
dans la pandémie tabagique. THS La Revue des

Addictions 2000,6,411-415

2. Deborah E. Barnes; Peter Hanauer, LLB; John Slade,
MD; Lisa A. Bero, PhD; Stanton A. Glantz, PhD
Environmental Tobacco Smoke The Brown and

Williamson Documents JAMA. 1995;274:248-253.

Philip Morris Europe S.A.

La fomie de tabac dans I'air ambiant : gardoss le seas de la mesare.

2001

Lors des audiions de lindustie du tabac par ce groupe de traval en Féwier 2001, Monsieur Truchot, pore parole de [lIndustrie du
tabac en France (CDIT) déclare que :
Ilindustrie du tabac considére que I’exposition au tabagisme passif constitue un danger.
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1 Lafumée du tabac des autres
1.1 La fumée du tabac des autres

1.1.1 Pollution par la fumée du tabac

La fumée du tabac prse directement par le fumeur a une composiion tres différente de celle qui séchappe latéralement de la cigarette (courant
secondaire) ou que la fumée rejetée par le fumeur (courant tertiaire) qui ne joue qu'un role peu important.

Figure 1.1.1: Les 3 courants de la fumée du tabac

Courant tertiaire

/ «4—— Courant latéral
O ou secondaire

Courant principal

Les premiéres vicimes du tabac sont clairement les fumeurs eux-mémes, mais de nombreux travaux ont €té consacrés & lanalyse des effets de
la fumée du tabac sur la santé des autres. Toutes les études conduites sur les effets de la fumée des autres lfont ét dans des lieux couverts et
clos (ot I'on passe 80 % & 90 % de notre temps).

Les concentrations de fumée de tabac en plein air sont en effet presque toujours insuffisantes pour créer des effets mesurables sur la santé.

1.1.2 Composition de la fumée du tabac

La quantté de produits de la fumée prise lors dune seule inspiraion est beaucoup plus importante pour le fumeur lui-méme que pour quelguun
qui inspire passivement la fumée dans son voisinage, mais deux facteurs viennent modérer cette différence: la composiion de la fumée et la
durée d'exposition (tab.1.1.2.1).

II'existe des variations selon les études et la facon de fumer, mais les ordres de grandeurs demeurent les mémes.
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Tableau 1.1.2.1: Composition de la fumée de tabac dans le courant principal et le courant secondaire.

C Bates Tobacco control 1999, 8 : 225-235.

Type de toxicité Quantité dans le | Ratio courant
courant  principal  par | secondairefcourant principal
cigarette

Phase gazeuse

Monoxyde de Carbone Toxique 26,861 mg 25149
Benzéne Cancérogéne 400-500 pg 810
Formaldéhyde Cancérogéne 1500 g 50
3Vinylpyridine Suspect Cancérogéne 300-450 g 24-34
Cyanide d'hydrogene Toxique 141109 0,06-0,4
Hydrazine Suspect Cancérogéne 90 ng 3
Oxydes d'azote (NOx) Toxique 500-2 000 g 3,7-12.8
N-nitrosodiméthylamine Suspect Cancérogéne 200-1 040 ng 20-130
N-nitrosopyrrolidine Suspect Cancérogene 30-390 ng 6-120
Phase particulaire

Goudrons Cancérogéne 14-30 mg 11157
Nicotine Toxique 2,146 mg 1321
Phénal Promoteur 70-250 pg 1,330
Catéchol Suspect Carcinogéne 58-290 g 067128
O-Toluidine Cancérogéne 39 18,7
2-Naphthylamine Cancérogéne 70 ng kY
4-Aminobiphényl Cancérogéne 140 ng 31
Benz(a)anthracéne Cancérogéne 40-200 ng 2-4
Benzo(a)pyrene Cancérogéne 40-70 ng 2,520
Quinoléine Cancérogéne 1520 pg 811
N-nitrosonomicotine Suspect Cancérogéne 0,151,7 ug 0,55,0
nor nitrosocotinine Suspect Cancérogéne 0,214 ug 1,022
N-nitrosodiéthanolamine Cancérogéne 43ng 1,2
Cadmium Canceérogéne 0,72 ug 72

Sources: DHHS [1989]; Hoffmann and Hecht [1989]. http:/iww.cdc.gov/niosh/91108 54.htmi#note3a

NB 1: La mesure de la concentration de produits dans la fumée latérale est réalisée avec des techniques de prélevements différentes de celles
utilisées pour la mesure des produits dans le courant principal.

NB 2: Selon les types de mesures, des chiffres trés différents sont publiés (cf par exemple US EPA page 3.5 3,3.37).
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1.1.3 Durée d'exposition aux différentes fumées du tabac

La fumée du courant principal est peu diuée (40 ml de fumée dans 600 ml dune inspiration au repos). La fumée du courant latéral, quelle soit
inhalée par le fumeur lui-méme ou par son entourage, est trés diuée mais la durée dexposiion peut ére trés longue. Débutant des la pefite
enfance, cette durée dexposiion peut étre tres importante. Ainsi les modeles de risque de cancer du poumon chez les fumeurs montrent que la
quanité de tabac fumé augmente le risque 4 la puissance 2 alors que la durée d'exposition augmente le risque a la puissance 4,5.

Durée d’exposition sur une journée :

* Un homme au repos respire 12 fois par minute, soit 24x60x12 = 17 280 inspirations par jour, contenant éventuelement de la fumée secondaire
du tabac dans une piéce enfumée.

*Un fumeur qui fume 20 cigarettes par jour, en prenant 14 bouffées par cigarette, prendra 280 inspirations contenant de la fumée du courant
principal (soit 1,6 % des cycles respiratoires de la joumnée).

Durée d’exposition au cours de la vie :

« Pour I'évaluation de l'exposition & des polluants respiratoires deux types de mesures sont pris en compte.

* Pour [exposiion professionnelle, on considére une exposiion de 8 heures par jour de taval durant 40 ans, sot 50 milions dinspirations
(chiffre doublé ou triplé si le travail est un travail physique).

Pour Texposiion générale de la population, on prend en compte pour les calculs 24 heures d'exposition par jour sur 70 ans, soit 400 milions
dinspirations.

1.1.4 Personnes sensibles

* Les nouveau-nés sont particulierement sensibles car leur nez ne fitre pas les poussieres et les particules comme celui de ladulte. En outre le
volume dair inspiré rapporté a la taile est supérieur. Lallaitement constitue une autre source de tabagisme passif qui ne sera pas pris en compte
dans ce rapport.

» Les malades respiratoires, : asthmatiques, bronchitiques, etc. . ont une ventilation de repos augmentée pour compenser la mauvaise qualité
des échanges de loxygéne dans les poumons (souvent 10-12 Umn contre 6/mn chez le sujet sain), augmentant la pénétraion d'un plus grand
volume d'air pollué par la fumée de tabac. lls ont par ailleurs des bronches malades, plus sensibles a cette fumée du tabac.

¢ Les cardiaques (coronariens) sont sensibles en particulier a laugmentation du taux de monoxyde de carbone (CO) dans les pieces enfumées.
Le CO peut précipiter des crises cardiaques de fagon aigué.

+ Les femmes enceintes qui fument exposent le fHus & la fumée du tabac, mais les femmes enceintes non fumeuses exposées & la fumée des
autres peuvent également exposer le fietus (de fagon doublement passive) & la fumée des autres.

1.1.5 Situations particuliéres

 Lors de feffort, le volume inspiré peut étre multiplié par 6, augmentant par le méme facteur les effets du tabagisme passif. Lors defforts liés a
un travail de force, au sport ou & la danse, il est particuliérement important d'étre protégé de la fumée du tabac.
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2 Epidémiologie
2.1 Généralités sur I'épidémiologie

2.1.1 Introduction : apports et limites de lépidémiologie en matiére de
tabagisme passif

Annie J. Sasco, Catherine Hill

L'épidemiologie s'appuie sur trois types d'études qui ont chacune leurs avantages et leurs inconvénients.

Les études expérimentales sont considérées par beaucoup comme celles apportant [évidence la plus forte. Dans le domaine du tabagisme
passif, elles ne sont utiisables que pour les effets a court terme d'exposiions bréves. Elles ne peuvent apporter dinformations sur les effets a
long terme.

Les études de cohorte, en raison du caractére extrémement fréquent de [exposiion au tabagisme passif, ne pourraient étre réalisées que sur
données trés sélectionnées, non représentatives de la population générale.

Les études cas-ttmoins sont relativement faciles & faire et apportent des réponses fiables si elles sont comectement menées. Elles ont apporté
lessentiel des informations disponibles.

L'évaluation dans les années 50-60 des liens entre tabagisme et cancer du poumon a sans aucun doute, €t le domaine de recherche
permettant 4 [épidémiologie des maladies chroniques détablir pour la premiére fois une relaion de cause & effet dans la recherche étiologique,
en particulier en définissant des critéres de causalité qui restent encore valables de nos jours (1).

Dans le domaine de lévaluation des effets du tabagisme passif sur la santé, la situaion est infiniment plus complexe puisque nous avons affaire
au délicat probleme des faibles doses, avec toutes les incertitudes qui y sont liées et le défi méthodologique de la séparation des effets réels de
ceux de biais éventuels (2).

2.1.1.1 - Les types d'études utilisées

« Etudes expérimentales

Elles correspondent aux études pour lesquelles il est choisi dexposer ou non un sujet selon une procédure aléatoire (de trage au sorf). Le
prototype de ce type d'étude en est l'essai thérapeutique des médicaments (les suijets regoivent soit médicament, soit placebo).

Le trage au sort permet de constiuer deux groupes comparables au départ. Les sujets des deux groupes sont ensuite suivis de fagon
prospective dans le temps afin de savoir qui va ou ne va pas développer l'effet qui est l'objet de 'étude.

Ces études assurent une grande fiahilité des résuttats et faciitent une interprétation de causalité, mais ces études sont longues et colteuses et
posent des problemes éthiques.

Concemant les effets du tabagisme passif, il existe des études portant sur les effets immédiats de lexposiion, mais aucune étude au long cours?
ne peut étre réalisée.

Etudes non-expérimentales
Elles sont, et de trés loin, les plus fréquentes en épidémiologie sur les populations et ce sont les seules disponibles pour Iétude du tabagisme
passif.
Les deux principaux types sont :
- les études prospectives de cohorte,
- les études cas-témoins.

- Etudes de cohortes

L'approche prospective de cohorte nécessite de suivre pendant des dizaines dannées des sujets exposés et non-exposés pour comparer dans
ces deux groupes le risque de survenue des effets.

La différence majeure avec l'étude expérimentale est que lexposion, ou la non exposition, nest pas le résultat dune répartition alatoire entre
les groupes mais celui de phénoménes complexes d'auto-sélection, qui sont associés & une soumission aux contraintes sociales 3.

2 || faudrait constitution & partir d'une population de plusieurs centaines de milliers de personnes de deux sous-groupes strictement comparables dont un seul

serait soumis a une exposition passive a la fumée de tabac alors que l'autre n'y serait jamais expose. Il faudrait ensuite suivre ces sujets pendant 30 4 40 ans

pour voir Iimpact de cette exposition sur le risque de développer diverses pathologies. Il est bien évident qu'une telle approche n'est ni éthique, ni réalisable.

3 Dans notre société et a notre époque, il est en fait pratiquement impossible de trouver un groupe de plusieurs dizaines de milliers de personnes qui n'ait jamais été exposé i la
fumée de tabac. Les seules exceptions pourraient étre des membres de groupes religieux stricts vivant en isolation compléte, sans contact avec la population générale mais dans ce
dernier cas, ces individus trés certainement présenteraient de multiples autres différences avec la population générale exposée & la fumée de tabac et donc la comparaison limitée
aux effets du tabagisme passif s'avérerait impossible.
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+Du fat de ces hiais de répariion dans les groupes, les seules comparaisons qui restent faisables, sont celles des effets d'exposiion & des
doses différentes.

Clest ainsi que certaines études ont porté sur des populations de serveurs dans des bars qui sont souvent trés forement exposés a la fumée de
taba. La question de l'exposition au tabagisme passif du personnel de vol des compagnies aériennes a également été posée.

*Une approche de cohote peut également étre utlisée pour lévaluation des effets de [Fexposiion au tabagisme au sein de la famile, quil
s'agisse de celui des parents au cours de 'enfance ou de celui du conjoint & age adulte.

Néanmoins, il existe une diuton de la mesure de [effet car exposiion nest pas purement domestique du fait de lexposiion & dautres sources
de tabagisme au cours de leur vie (dans les lieux publics, sur le lieu de travall, efc.).

De plus, lapproche de cohotte ol les exposiions sont souvent considérées comme constantes ne se préte guére a [lévaluation précise dune
exposition changeante.

-« Etude cas-témoins

L'étude cas-témoin est I'approche épidémiologique la plus adaptée & 'évaluation de conséquences spécifiques du tabagisme passif.

Cette méthodologie permet grace & linterrogatoire des sujets et en saidant éventuellement dinformations existantes par ailleurs 4 de quantifier
de fagon & la fois précise et valide le rdle du tabagisme passif dans Iétiologie de diverses pathologies.

Elle peut donner en particulier les informations nécessaires pour séparer [efiet de la dose définie en tant quexposion quotidienne au tabagisme
passif (nombre de fumeurs et sources dans lentourage de la personne) des effets sans doute plus marqués de la durée totale d'exposition,
mesurée éventuellement en année. Il faut cependant noter que la plupart de ces études nont pu bénéficier du recours & des mesures précises
dans latmosphére et que lexposiion est estmée et non mesurée. Le ciittre dexposion simple «vivre avec un conjoint fumeur» des premigres
études est remplacé, dans les études plus récentes, par des mesures d'exposition plus précises, en particulier en milieu professionnel.

Ces études sont d'une qualité tout a fait comparable aux études de cohorte.

Elles sont méme plus adaptées a4 [Pévaluation d'expositions changeantes, et leur crédiiité a ét6 renforcée par des investigations
méthodologiques de la validité des informations recueillies.

A patr des liens stafistiques qui peuvent étre établis entre une exposiion et une maladie, le raisonnement épidémiclogique va en outre faire
appel aux crittres de causalitt (nfluence de la dose, chronologie de latence, effet de la prévention, connaissances en provenance dautres
études et dautres approches). Cest donc sur la base de données complexes quune relation de cause 4 effet est évoquée, en particulier au
regard de la répétition et de la concordance de plusieurs études valides.

2.1.1.2 - Expression des résultats

-« Risque relatif

Les résultats des études cas-tmoins sont exprimés en terme de rapports de cotes (OR) qui estiment le risque relatif. Celui-ci indique par
combien le risque de développer une maladie est multiplié chez le sujet exposé par rapport au sujet non expose.
Un risque relatif de 1 indique quil ny a pas dassociation entre lexposition et la maladie, une valeur supérieure & 1 indique un facteur de risque et
une valeur inférieure & 1 un facteur de protection.
Afin dindiquer le niveau de signification stafistique, il est possible dutiiser soit la valeur du p, sot de fagon plus informative les valeurs des
bomes de lintervalle de confiance. Le plus souvent sont utlisés le p a 005 et lintervalle comespondant 4 95 %. Si lintervalle de confiance ne
contient pas 1, le résultat est statistiquement significaif 5.
Nous utiiserons dans les exposés détailés des résultats lexpression du risque relatif (RR) qui, pour des risques faibles, peut étre assimié aux
rapports de cote.

RR=1; XX (IC 95% : 1.yy-2.22).
Pour les résumés synthétiques destinés a un public plus large :
- nous exprimerons les résultats en augmentation du risque si celui-ci nest pas double (RR= 125 sera indiqué : « augmentation du risque de
25% »),
- nous exprimerons les résultats pour les RR égaux ou supérieurs & 3 en multiplication du risque (RR=3,05 sera indiqué :« risque multiplié par
3»).
-+ Niveau de signification statistique
* Le niveau de signification statistique est influencé par deux facteurs : la taille de 'étude et son efficience.
Plus le nombre de sujets inclus dans une enquéte est élevé, plus grande sera la précision, mais la relation n'est pas linéaire.
« L'efficience de létude dépendra quant & elle du protocole détude, y compris de la répariion entre les groupes a comparer et de [utlisaion ou
non de l'appariement 6. Enfin, la variabilité intrinseque des parametres étudiés jouera un role.
«Le p 7 ne dit par contre rien sur la validitt¢ dune étude. Les considérations sur la taile des études et le p ont amené a la pratique de plus en plus
fréquente des méta-analyses, pour lesquelles 4 partr de plusieurs pefites études sera reconsttuées une éfude unique de talle importante et
donc ayant une probabiité beaucoup plus grande détre statistiquement significative. Développée au départ dans le cadre des essais randomisés

4 Et dans un futur proche par I'utilisation de marqueurs biologiques performants.

5 Estimation du risque relatif dans le cas de I'hypothése nulle c'est-a-dire en absence d'association.

6 l'appariement est une technique statistique qui permet de diminuer les variations liés aux autres facteurs que celui qui est étudié.Elle vise a rendre les cas et les témoins
comparables mais ne doit aller jusqu'a la recherche de I'identique (risque de sur-appariement).

7 Le p statistique permet de déterminer si la différence obtenue dans I'étude est statistiquement significative.
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pharmaco-cliniques  multicentriques, cette  méthodologie  été  ensuite  appliquée & lépidémiologie de population. Ce demier développement pose
des difficultés particuliéres liées au caractere non aléatoire des études et exige une grande rigueur dans le choix des études sélectionnées.
Néanmoins, elles permettent souvent de renforcer, par lapport dun niveau de signification stafistique plus élevé, les résultats concordants de
plusieurs petites études isolées.

2.1.1.3 - Quelques limites des études épidémiologiques

Avant daborder ce paragraphe, i convient tout dabord de souligner lénorme avantage de [épidémiologie. Abordant de fagon directe dans
lespéce humaine la recherche dun lien de cause & effet, ses résultats simposent sans discussion de leur pertinence, a linverse des problemes
dextrapolaion des résultats des études expérimentales menées chez lanimal. De plus dans le cadre des études épidémiologiques intervient non
seulement [évaluation statistique de lassociation entre une exposiion et une maladie mais aussi lexamen de cette association & la lumiére des
critéres de causalite.

Ceci étant souligné, il faut reconnaitre l'existence de quelques limites.

- Difficulté de mesurer I'exposition (3).

- La méthode la plus largement utiisée demeure le questionnaire dont la veliditt a ét€ démontrée dans plusieurs études, en particulier par
comparaison avec la détermination de cotinine surtout urinaire. Ce marqueur spécifique de lexposiion au tabac a permis de souligner le besoin
de privilégier les informations sur la durée quotidienne d'exposition et sur le volume des espaces intérieurs ot elle avait lieu 8.

- Beaucoup plus intéressantes, mais de développement trés récent, sont les recherches portant sur [identiication de stigmates hiologiques
d'expositions survenues il y a plusieurs années, en particulier la recherche de formation d'adduits au BPDE sur le gene P53 9 (4).

Les biais sont inéluctables

o Lautre difficulté comespond & la constatation quune étude absolument valide n'existera jamais, mais tout doit éfre fait pour éviter ou du moins
minimiser les biais autant que possible.

Trois biais sont habituellement distingués :

- le biais de sélection lorsque lentrée dans [étude est condiionnée par le statut dexposiion (par exemple un sujet aura une plus grande
probabilité d'étre diagnostiqué et inclus comme cas dans une étude sil est connu comme ayant €té exposé au tabagisme passif) ;

- le biais dinformation ou dobservation (par exemple les personnes exposées font [fobjet dun suivi plus attentf, les cas sont interrogés avec plus
dinsistance que les témoins) ;

- le biais de confusion lorsquun facteur est associé aussi bien & lexposiion quau risque de maladie (par exemple les sujets exposés au
tabagisme passif ont une alimentation différente des non-exposés et ce régime est lié au risque de cancer).

La recherche de [lidéal ne doit pas étre un obstacle a une utiisation pragmatique et rationnelle d'études sérieuses, valables et honnétes.
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2.1.2 Systéme utilisé pour la cotation du degré de certitude des donnees
scientifiques

Ce rapport sur Iétat des connaissances a pour objectif de faire un point clair et objectf de la réalité des effets du tabagisme passif sur la santé.
L'ensemble de la littérature sur le sujet a été repris par des experts. Les degrés dincertitude sur les affrmations portées ont été classésde A a D
(tableau 2.1.2).

Tableau 2.1.2 : Systéme utilisé pour la cotation de la certitude de chaque conclusion scientifique.

Degré de certitude Caractére de classement

Données  scientifiques reposant sur au moins deux études épidémiologiques significatives
A Certitude concordantes + une méta-analyse.

Données  scientifiques reposant sur une étude épidémiologique significative ou une méta-

B Quasi-certitude analyse et 'absence d'études épidémiologiques significatives discordantes.
Données  scientfiques  insuffisantes ou  discordantes  :  études  épidémiologiques
C Probabilité présentant des insuffisances, études animales.

Données scientifiques insuffisantes, études mécanistiques.
D Suspicion Avis d'experts ou rapports isolés.

Un signe + ou — est adjoint selon que le degré de preuve sadresse & un effet ou & labsence d'effet.

Signe Signification

+ Relation positive entre le tabagisme passif et 'effet observé.

Absence de relation entre le tabagisme passif et 'effet observé.

Exemples :
(A+):  llexiste une relation entre exposition passive prolongée 4 la fumée du tabac au domicile et cancer du poumon.
(C+): Il est probable quil existe une relation entre exposiion 4 la fumée des enfants in utero et dans la pette enfance et le risque de

survenue d'un cancer chez f'enfant.

(C-) : Une relation entre I'exposition passive 4 la fumée du tabac et la survenue d’'un cancer de la vessie est improbable.

(O Il n'existe probablement pas de relation entre exposition 4 la fumée du tabac et survenue d'une maladie asthmatique chez ladulte.
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2.2 Epidémiologie chez I'adulte

2.2.1 Cancer bronchique

Jean Trédaniel

* Plus de 40 enquétes épidémiologiques synthétisées dans 3 méta-analyses établissent que le tabagisme passif est lié & un excés de cancer du
poumon (A+).

+ Cet effet est démontré par des études chez les non-fumeurs enfumés au domicile (A+) et sur le lieu de travail (B+).

* |l existe une relation dose-effet (B+) .

+ La meilleure estimation de l'excés de risque par rapport a une personne non-exposée est de 26 %.

2.2.1.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer le risque lié au tabagisme passif ?

Des conclusions fermes peuvent étre aujourdhui trées des études portant sur la relaion entre exposiion au tabagisme passif et cancer du
poumon chez le nonfumeur enfumé (1). Cest en 1981 quont ét publiés les premiers travaux traitant de [apparion déventuels cancers
bronchiques primitifs chez des fumeurs passifs (2,3). Dés 1986, deux rapports américains, lun par ladministration du ministere de la Santé sous
[autorité du Surgeon General (4) et lautre par la National Academy of Sciences (5), concluaient déa que le tabagisme environnemental peut étre
cause de maladie, et notamment de cancer bronchique, chez le nonfumeur enfumé. La méme année, le Centre Intemational de Recherche sur
le Cancer (CIRC) (6) avait énoncé que les observations effectuées a cette date sur les non-fumeurs étaient compatibles avec, soit un risque
augmenté du fat du tabagisme passif, soit une absence de risque, mais que la connaissance de la composiion des différents courants de la
fumée ajoutée aux relations quantitatives dég connues pour les carcinogenes entre la dose et leffet, permettait de conclure que le tabagisme
passif expose & un risque de cancer (chez le non-fumeur). Cependant, ces asserions ne reposaient alors que sur une douzaine détudes (dont
trois études de cohortes), ayant regroupé - pour les études cas-témoins - moins de 1 000 malades. En 1993, IAgence des Etats Unis d’Amérique
pour la Protection de [Envionnement (US EPA) publiait elle aussi un rapport, reprenant les études disponibles & cette date et concluant
également au risque cancérigéne pour le poumon de l'exposition passive 4 la fumée de tabac (7).

Plus de quarante études épidémiologiques sont aujourdhui disponibles. Elles ont ét6 récemment revues dans deux publicaions majeures : une
méta-analyse publiée dans le Briish Medical Joumal par Hackshaw et coll. (8), ainsi quun rapport global sur les effets sur la santé de lexposiion
passive a4 la fumée de tabac publié en 1999 sous les auspices du National Cancer Insfitute des USA par [Agence Californienne pour la Protection
de [Environnement (California EPA) (9). Ces deux rapports concluent, dune facon que lon peut penser définive pour ce qui est de la
controverse  scientifique, au rble cancériggne pour le poumon de lexposiion passive a la fumée de tabac. Il est remarquable de constater quau
fl des années et de linclusion de plusieurs centaines de malades dans les études rapportées, les conclusions de ces travaux sont en effet
restées d'une remarquable stabilité, comme en témoignent dailleurs les nombreuses méta-analyses effectuées sur ce théme.

Ces conclusions sont renforcées par la publicaon récente dune étude européenne, condute par le CIRC, mettant en évidence une
augmentation de 16 % du risque de cancer du poumon chez le nonfumeur exposé au tabagisme de son conjoint (10). Ce résultat est en parfait
accord avec les conclusions de la méta-analyse des études européennes publiée par IUS EPA qui relevait pour ces travaux une augmentation
du risque de 17 % chez le non-fumeur exposé (7).

Depuis ce dernier traval, plusieurs études (dont certaines sont dérivées de I'étude européenne) ont encore été publiées (11-19).

2.2.1.2 - Le tabagisme passif peut-il étre & l'origine de ce risque ?

La responsabilité du role carcinogéne pour le nonfumeur de lexposition envionnementale & la fumée de tabac peut étre appuyée sur la base de
4 arguments principaux :

- le rble cancérigéne pulmonaire du tabagisme actf chez les fumeurs nest pas discuté (20). Or, on sait quil y a toujours eu une fraction, certes
fable mais bien réelle, de patients qui, bien que non-fumeurs, sont néanmoins atteints de cancer bronchique (21). Cette populaon de malades
justiie donc la recherche dautres faceurs de risque que le tabagisme actf. Parmi les facteurs étiologiques potentiels, i est licte et logique
dinclure la fumée environnementale ;

- et ceci, dautant plus que lanalyse chimique des différents courants de la fumée de cigarette montre que le courant secondaire (qui se dégage
de la cigarette entre les bouffées et constitue lessentel de la fumée envionnementale) renferme, & volume égal, des concentrations plus
élevées des produits toxiques, dont les carcinogénes, provenant de la combustion du tabac (6) ;

- enfin, ces différents composants de la fumée de tabac sont rerouvés dans les liquides biologiques du fumeur passif. La cotinine urinaire est le
plus connu de ces marqueurs biologiques de lexposiion & la fumée environnementale (22,23), mais cest également le cas pour les produits
cancérigénes (24-27) ;

- sachant quil nexiste pas de seuil reconnu a leffet pathogéne (et en particulier carcinogéne) de la fumée de tabac chez le fumeur actf (28), il
est licite d'admettre une augmentation du risque de cancer du poumon chez le fumeur passif.

2.2.1.3 - Dans quelles circonstances d'exposition ce risque est-il démontré ?

Clest essentiellement chez les épouses dhommes fumeurs que lexposition passive a la fumée de tabac a wu son rble cancérigéne reconnu, et
ceci deés les premieres études publiées (2,3).
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La complexitt des travaux sest accrue au fil des années, essentielement du fait dune évaluation plus précise de lexposiion réelle des sujets au
tabagisme de leur entourage, tenant désomais compte non plus seulement du tabagisme de [époux, mais aussi de lexposion subie dans
dautres circonstances (enfance, milieu de travail, transports en commun, loisirs), provenant dautres personnes que le conjoint (parents, autres
membres de la famille, collegues de travall), et sur une période prolongée incluant souvent l'enfance.

I a ainsi ét¢ montré que lexposition passive & la fumée environnementale est cancérigéne quelle que soit la source de la contamination, ce qui
incut Tenfumage sur le lieu de traval (1314), sur lequel laccent est mis de fagon croissante (29,30). Ceci est dautant plus important &
considérer que fon peut admetre le caractére quasi-universel de lexposiion des non-fumeurs & la fumée environnementale, tout au moins dans
les sociétés occidentales (31).

Ainsi, pour ce qui conceme spécifiquement lexposiion passive 4 la fumée de tabac en miieu professionnel, la méta-analyse des études portant
sur ce théme conclut, elle aussi, & une augmentation du risque qui se trouve chifffé chez le travailleur enfumé a 39 % (IC95 %: 15 & 68 %) (32).
En réalité, ladministration américaine avait d'aileurs conclu, des 1991, au risque cancérigene de cette exposiion passive en milieu professionnel
(33).

2.2.1.4 - Quelle est l'intensité du risque ?

Lintensité du risque cancérigéne pulmonaire de lexposiion passive a la fumée de tabac a été évaluée, dune part en 1997 par Hackshaw et coll.
qui concluent précisément a une augmentation de 26 % (IC95%: 7 & 47 %) du risque de cancer bronchique pour un non-fumeur exposé i la
fumée de tabac environnementale (8) et dautre part celle publiée par la Calfomia EPA qui conclut, quant & elle plus généralement, & une
augmentation de lordre de 20 % du risque de cancer bronchique chez les non-fumeurs enfumés (9).

Enfin, dans la demiere méta-analyse publiée, Zhong et coll. (34) font également état dune augmentation de 20 % du risque chez les femmes non
fumeuses exposées au tabagisme de leur conjoint: onze études rapportent une évaluation spécifique du risque observé chez les hommes non-
fumeurs que la méta-analyse chiffre & 48 % (IC95%: 1,13 & 1,92 %); laugmentation du risque chez les hommes non-fumeurs exposés a la fumée
de tabac sur leur lieu de travail est chiffrée & 16 % (IC95 %: 1,05 4 1,28 %).

2.2.1.5 - Connait-on la relation entre le niveau d'exposition et le risque ?

Une relation doseeffet peut étre démontrée, se traduisant par une augmentation du risque de 23 % (IC95 %: 14 & 32 %) chaque fois que la
consommation quotidienne du conjoint augmente de 10 cigarettes (8).

2.2.1.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles 4 ce risque ?

I ny a pas dargument pour penser que certaines populaions soient plus sensibles & ce risque. Cependant, certains travaux ont fait état dune
augmentation spécifique du risque cancérigéne lorsque lexposiion a lieu durant lenfance ; plusieurs études (11, 12, 16, 35, 36) sont tés en
faveur de ce risque mais leurs résuttats nont pas ét¢ confirmés dans dautres travaux (15, 37-39) et la méta-analyse des résultats des études
disponibles ne conclut pas en faveur dune augmentation du risque de cancer du poumon aprés expostion a la fumée environnementale dans
lenfance (40).

2.2.1.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles & ce risque ?

I ny a pas dargument pour penser que certaines personnes soient plus sensibles au risque cancérigene pour le poumon de lexposiion passive
dla fumée de tabac.

Conclusion

Malgré le niveau assez fable de ce risque relatif (RR=1,26) si on le compare par exemple au risque du fumeur actf (RR=15), la remarquable
concordance du résuifat au cours du temps, le grand nombre des malades inclus dans ces études, la forte plausibiité biologique qui le
soutiennent, font quon peut aujourdhui conclure, au rdle carcinogéne pour le poumon du tabagisme passif (41).
On peut évaluer & un peu plus de mile (dont une centaine de cas frangais) le nombre dEuropéens qui décédent chaque année dun cancer du
poumon dd au tabagisme passif (42).
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2.2.2 Cancer O.R.L.

Jean Trédaniel

+ Trois études épidémiologiques établissent que le tabagisme passif est associé & un excés de cancer des sinus de la face (B+) (une tumeur rare
souvent liée par ailleurs a des facteurs professionnels, comme 'exposition & la poussiere de bois).

« Il existe des données biologiques expliquant cet excés de risque (C+) non mis en évidence chez le non-fumeur.

+ Cet effet est démontré chez les non-fumeurs enfumés au domicile que sur le lieu de travail (B+).

+ |l existe une relation dose-effet (B+).

« Chez les sujets exposés au tabagisme passif le risque de cancer des sinus est multiplié plus de 2 fois.

* Pour les cancers du rhinopharyrx, l'excés de risque est probable chez la femme (C+).

+ Un excés de risque est suspecté pour 'ensemble des cancers de la téte et du cou (D+).

2.2.2.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer le risque lié au tabagisme passif ?

Ce sont essentiellement les cancers des sinus de la face qui ont été rapportés & lexposiion passive & la fumée de tabac chez les sujets non-
fumeurs (1).

Hirayama (2,3) a le premier suggéré, sur la base de 28 cas observés au sein dune vaste étude de cohorte, une élévation du risque de cancer
des sinus de la face chez les épouses non fumeuses dhommes fumeurs. Un élément majeur de cette étude est la démonstration dune relation
trés significative (p<0,03) entre lintensité de lexposition et leffet puisque le risque relatif diapparition du cancer état de 1,7 (IC 95 %: 0,74,2)
chez les femmes dont le conjoint fumait de 1 & 14 cigarettes par jour, sélevait & 20 (IC 95 %: 0,66,3) lorsque la consommation du mari était de
154 19 cigarettes par jour et atteignait 2,6 (IC95%: 1,06,3) lorsque le tabagisme de I€poux était dau moins 20 cigarettes par jour.

Fukuda et Shibata (4) ont conduit, également au Japon, une étude de type cas-#moin incluant 169 cas (125 hommes et 44 femmes) atteints dun
cancer épidermorde des sinus qui ont ét¢ appariés a 338 témoins sélectionnés en population générale. Huit des 125 hommes étaient non-
fumeurs, mais surtout 35 des 44 patientes étaient non fumeuses. Le risque associé a lexposiion passive a la fumée de tabac chez ces malades
était élevé de 96 % par rapport aux épouses dhommes nonfumeurs : odds ratio (OR)=1,96 (IC95 %=0,845). Il existait Iz aussi un effet-dose
marqué par une élévation du risque qui passait de 1,4 (IC95 %: 0,615) chez les femmes exposées au tabagisme dun seul sujet a 57 (IC95 %:
1,7-19,4) lorsquau moins deux fumeurs étaient présents au domicile. La tendance est également trés significative; p=0,02.

La troisieme étude est chinoise (5) et a inclus 147 sujets atteints de divers cancers des sinus et cavités nasales qui ont ét6 comparés a 449
sujets contrbles. 28 des malades et 99 parmi les témoins navaient jamais fumé. Le fait pour ces patients davoir une épouse fumeuse était
associé 4 une augmentation de 300 % (OR=3,0; IC95 % : 1,0-8,9) du risque de cancer.

Par ailleurs, un travall américain portant sur 59 patients non-fumeurs atteints dun cancer épidermoide de la téte et du cou fait état dune relation
fote avec lexposition environnementale & la fumée de tabac (6). Plus récemment, une étude new-yorkaise (7), également de type cas-témoins,
ayant inclus 173 malades présentant un cancer épidermoide de la téte et du cou et 176 témoins, releve également une forte élévation du risque
lié & l'exposition passive a la fumée de tabac : OR=28 (IC 95 % : 1,36,0). Une relation posiive avec le degré dexposiion est notée puisque le
risque est évalué a 2,1 (IC 95 % : 0,7-6,1) pour les sujets soumis a une exposition dite modérée et séleve a 3,6 (IC 95 %: 1,1-11,5) chez ceux
fortement exposés (p=0,025, pour la tendance).

Enfin, deux travaux se sont intéressés 4 la relation potentiele entre exposiion & la fumée environnementale et carcinome naso-pharyngé (89).
Seule une étude chinoise note lexistence dune relation forte entre cette exposiion et lappariion dun cancer du nasopharynx, mais la relation
n'est mise en évidence que chez les femmes (9).

2.1.7.2 - Le tabagisme passif peut-il étre a I'origine de ce risque ?

Les cancers des sinus de la face sont des tumeurs rares. Des expositions professionnelles, notamment & la poussiere de bois, un antécédent de
polypes nasaux ainsi que le tabagisme actf ont &€ incriiminés dans leur étiologie (10). Limplication du tabagisme passif a lorigine de certaines
de ces tumeurs est plausible, sachant que:

- lanalyse chimique des différents courants de la fumée de cigarette montre que le courant secondaire (qui se dégage de la cigarette entre les
bouffées et constitue lessentiel de la fumée environnementale) renferme, a volume égal, des concentrations plus €levées des produits toxiques,
dont les carcinogénes, provenant de la combustion du tabac (11);

- le fumeur passif respirant de facon physiologique, cestd-dire par le nez, les carcinogénes contenus dans le courant secondaire sont fitrés par
les cavités nasales avant de pénétrer plus avant dans les voies respiratoires. Une étude a dalleurs fait état dune élévation du risque de tumeur
des cavités nasales chez les animaux de compagnie exposés au tabagisme passif (12), mais ce résultat n‘a pas été confirmé (13);

- sachant quil nexiste pas de seuil reconnu a leffet pathogéne (et en particulier carcinogéne, en tout cas pour le poumon) de la fumée de tabac
chez le fumeur actf (14), i est licte dadmetire une augmentation du risque de cancer de la sphére ORL, et notamment des sinus de la face,
chez le fumeur passi.

2.1.7.3 - Dans quelles circonstances d'exposition ce risque est-il démontré ?

Cette augmentation du risque a ét¢ montrée & la fois chez des femmes japonaises et des hommes américains, dans le cadre détudes de cohorte
et détudes rétrospectives de type cas-témoins, dont certaines ont austé leurs résultats pour prendre en compte les facteurs de confusion
potentiels.

Rapport tabagisme passif version du 28 mai 2001 23




2.1.7.4 - Quelle est l'intensité du risque ?
Le risque associé a l'exposition passive a la fumée de tabac a été évalué entre 1,7 et 30.
2.1.7.5 - Connait-on la relation entre le niveau d'exposition et le risque ?

I ny a pas dexposiion seul en dessous duquel le risque nait pu ére mesuré. Inversement, un effet-dose a é% monté traduit par une
augmentation du risque paralléle & lintensité de I'exposition.

2.1.7.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles a ce risque ?
Aucun argument ne peut étre relevé en ce sens.

2.1.7.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles & ce risque ?
Aucun argument ne peut étre relevé en ce sens.

Conclusion

Les études disponibles montrent de fagon consistante et biologiquement plausible une association entre [exposition passive & la fumée de tabac
et lapparition dun cancer de la sphere ORL, en particulier des cavités nasales et sinus de la face.
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2.2.3 Maladies cardiaques (coronariennes)
Kamel Abdennbi

Trois méta-analyses regroupant plus de 25 études épidémiologiques établissent que le tabagisme passif est associé & un exces de maladies
coronariennes (A+) (angine de poitrine et infarctus du myocarde).

Cet effet est démontré chez les non-fumeurs enfumés au domicile (A+) ou sur le lieu de travail (B+).

Il existe des données hiologiques expliquant cet excés de risque (C+) qui disparait a l'arrét de I'exposition (C+).

Il existe une relation dose-effet (B+).

La meilleure estimation de cet exces de risque par rapport a une personne non exposée est de 25 %.

Du fait du grand nombre de sujets concemés, c'est le risque majeur de mortalité lié du tabagisme passif.

2.2.3.1 Quelles sont les études utiles pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

+ Les preuves scientifiques du rle du tabagisme passif dans les cardiopathies ischémigues ont commencé a étre publiées au milieu des années
80, vite contestées par les consultants de lindustrie du tabac exploitant tous les biais d'études retrouvés (1).

s Le premier rapport de qualité sur le sujet a été incorporé au rapport de IUS Surgeon General en 1986 (2) et la méme année dans le rapport de
[US National Research Council (3) puis par FAustralian National Healtth and Medical Research Council (4). Ces trois expertises ont conclu que
lassociation entre [exposition au tabagisme passif et les coronaropathies était biologiquement plausible mais i manquait & cette époque des
études épidémiologiques plus convaincantes.

+ A patr de 1984, une quinzaine de publications ont démontré que le tabagisme passif affectait le profi lipidique, la survenue dangor et
dinfarctus du myocarde (5)(6).

« Plus de 30 études ont ét¢ conduites dont létude 'OSHA publiée en 1994 (20), de Steenland et col. (8) publiée en 1996 portant sur une trés
large étude épidémiologique prospective regroupant 305 599 couples ou létude de Kawachi et coll. (12, 13) qui ont suvi pendant une période de
10 ans (1982 4 1992), 32 046 femmes en bonne santé, gées de 31 461 ans.

Récemment, He (15) Law (16) et Thun (19) ont condut trois importantes méta-analyses.

2.2.3.2 Le tabagisme passif peut-il étre & l'origine d'un excés de ce risque ?

Les données épidémiologiques

» En 1997, Kawachi et coll. (12, 13) ont publié le suivi de 1982 & 1992, de 32 046 femmes en bonne santé (infirmieres), agées de 31 & 61 ans en
1982. Létude a quantifié iniialement l'exposion au tabagisme passif & domicle et au travall par auto-questionnaire incluant la durée de vie avec
le fumeur et lintensité de 'exposition auto-évaluée par un questionnaire.

Aprés contrle des facteurs confondants, les femmes exposées régulierement au tabagisme passif au domicle ou au traval avaient un excés de
risque cardiaque de 91 % par rapport @ celles rapportant une exposiion minimale au tabagisme passf (RR=191; IC 95% : 111- 328). Les
femmes ayant subi un tabagisme passif dit « occasionnel » avaient une tendance vers un excés de risque 4 58 % (RR=158; IC 95% : 093-
2,68).

sLaw et col. (15), dans une large méta-analyse portant sur 19 études publiées, comprenant 5 grandes études prospectives, et des études
portant sur lagrégation plaquetiaire et la diététique des patients exposés au tabagisme passif, ont conclu que les non-fumeurs vivant avec des
fumeurs avaient un risque relatif de développer une cardiopathie ischémique, a lage de 65 ans, 4 1,30 (IC 95 % : 1,22-1,38).

Dans cefte méta-analyse, les auteurs ont fait deux analyses séparées des études portant sur les régimes alimentaires dune part et sur
l[agrégation plaquettaire d'autre part. Lanalyse de la diétéique nous apprend que les nonfumeurs vivants avec les fumeurs ont une diététique
différente des couples non-fumeurs, qui les expose, & cause de cela & un excés de risque aux coronaropathies. Cet excés de risque est chiffré a
6 % par ces auteurs. En tenant compte de ce facteur, leffet direct du tabagisme passif augmente firalement le risque de coronaropathie de 23 %
(RR= 1,23; IC 95 % : 1114-133) puisque le rapport des RR 1,30/1,06 est égal &4 1,23. Lagrégation plaquettaire semble étre [explication retenue
pour expliquer leffet des faibles doses dexposiion du tabagisme passif sur la survenue des coronaropathies. En effet, selon ces auteurs,
laugmentation de [agrégabilité plaguettaire, reproduite  expérimentalement par lexposiion au tabagisme passif, pourait avor des effets aigus,
augmentant le risque de cardiopathie ischémique de 34 %.

« En 1999, He et col. (16) ont passé en revue les articles de la litérature publiés entre 1966 et juin 1998. Cette étude na tenu compte que des
études prospectives de type cohorte et les études cas-moins dans lesquelles les auteurs ont indiqué le risque relatif de coronaropathie chez les
Sujets exposés au tabagisme passif & domicle etfou sur le lieu de travail. Les auteurs ont analysé 10 études prospectives de type cohorte (dont 8
nord-américaines). Le nombre de patients inclus a varié de 513 a prés de 480 000. Le tabagisme passif au domicle a ét pris en compte dans
toutes les cohortes, mais le tabagisme passif sur le lieu de traval n'a été relevé que dans 4 études. Le suivi allait de 6 a 20 ans. 6813 accidents
coronaires ont été ainsi colligés.

Le risque daccident coronaire en cas dexposition au tabagisme passif est augmenté en moyenne de 25 % avec un RR globalement de 1,25 (IC
9% % : 1,17-132). Pour les cohortes et les études cas-témoins, il a été respectivement de 121 (IC 95 % : 1,14-130) et de 151 (IC 95 % :
126-181). Le risque relatf est du méme ordre chez les hommes: 1,22 (1,10-1,35) et chez les femmes: 1,24 (IC 95 % : 1,15-1,34). Il était en
revanche un peu plus élevé en cas de tabagisme passif au domicile; 1,17 (IC 95 % : 1,11-1,24) quau travail: 1,11 (IC 95 % : 1,00-1,23). Cette

Rapport tabagisme passif version du 28 mai 2001 25




étude a été criquée par certains auteurs arguant Ihypothése selon laquelle lexcés de risque chez les fumeurs passifs était lié & des facteurs
confondants, cette population étant, selon eux, moins consommatrice de légumes et de fuits mais davantage daliments plus gras, moins
supplémentée en vitamines anti-oxydantes que ceux non-exposés & lintoxicaion tabagique (mais on notera que des études récentes ont montré
linefficacité préventive des supplémentations en carottne ou vitamine E en dehors du postinfarctus (17, 18) et dautre part la méta-analyse de
He montre que le risque relatif de coronaropathie est pratiquement identique dans les études prenant en considération les facteurs confondants
importants de coronaropathie (ge, sexe, poids, pression artérielle et cholestérolémie).

La criique concemant une éventuelle différence de la nature du risque coronaire encouru, n'est pas fondée car lanalyse du risque Savére
similaire quil sagisse du risque dinfarctus et de mort dorigine coronarienne (+24%) ou de tous événements coronaires confondus. La méta-
analyse de He parait pertinente et reproduit le risque modeste mais bien réel de 'association tabagisme passif et cardiopathies ischémigues.

«Thun M et coll. (19) ont fait une rewue de la littérature de 17 études épidémiologigues ( 9 cohortes, 8 cas-témoins) traitant de la survenue de
coronaropathies chez les sujets exposés au tabagisme de leurs conjoints. 485 000 non-fumeurs (Wayant jamais fumé) ont été répertoriés et 7345
événements cardiovasculaires colligés dans la méta-analyse. Le risque relatif (RR) de survenue dun événement coronarien fatal ou non fatal
chez les non-umeurs soumis au tabagisme du conjoint a ét de 125 (IC9 % : 1,17-1,33). Lassociation était stafisiquement similaire chez les
hommes RR = 124; IC9% % : 115132 et les femmes (RR = 123; IC 95 % : 1,15-1,32) dans les études de cohorte et dans les cas-témoins,
le RR était respectivement & 123 (IC 95 % : 1,15-131) et 147 (IC 95% : 1,19-1,81). Concemant le risque de survenue dun événement cardio-
vasculaire fatal ou non-fatal les RR ont ét respectvement a 122 (IC 95 % : 1,14-130) et 132 (IC 95 % : 1,04-167). Dans trois études
présentant séparément des données sur des nonfumeurs mariés a des fumeurs actuels ou & des fumeurs ayant amété, le risque existe pour
ceux exposés actuellement (RR 1,16 ; IC 95 % : 1,06-1,28) mais non pour ceux exposés dans le passé (RR =0,98 ; IC 95 % : 0,89-1,08).

Les données mécanistiques (1, 7, 9, 10, 15, 21-23)
Tous ces mécanismes hiologiques isolés ou associés participent a latteinte coronaire. Certains mécanismes dus aux effets aigus du tabagisme
passif sont rapportés comme ['élévation constante de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle au repos.

+ Augmentation du risque d'athérome
Le tabagisme passif accélere le processus athéromateux par sensibilisation des polynucléaires neutrophies, dont lactivation entraine une
agression tissulaire méciée par les agents oxydants.

+ Diminution de la possibilité de dilatation des artéres coronaires sous stimulation par acétylcholine

Sumida et coll. (14) ont évalué laction du tabagisme passif sur la vasodilatation des coronaires, en comparant 38 femmes agées de 40 a 60 ans,
sans facteur de risque de maladie coronaire, 11 femmes qui nont jamais fumé et nont pas ét¢ exposées au tabagisme passif et 19 femmes
exposées au tabagisme passif pendant au moins une heure par jour et pendant 10 ans et 8 étaient des fumeuses. La diminuion de la dilatation
des artéres coronaires induite par l'acétyicholine a été retrouvée dans le groupe exposé au tabagisme passif comme chez les fumeuses.

 Augmentaion du risque de thrombose arériele par activation de [agrégation plaquettaire suspectée sur les données expérimentales et
humaines.

+ Diminution des capacités de transport en oxygéne du sang (du fait de la teneur en carboxyhémoglobine) qui entraine une diminution de la
capacité 4 l'effort méme chez les sujets jeunes en bonne santé apparente.

« Effet défavorable sur le profil lipidique avec baisse du HDL cholestérol.

+ Effets déléteres sur lendothélium vasculaire par modifications structurelles des parois artérielles qualitativement équivalentes a ceux dues au
tabagisme actf.

+ Augmentation du rapport cholestérol total/HDL (24).
Chez les enfants présentant une dyslipidémie a risque cardiovasculaire élevé, le HDL baisse significativement lorsquils sont soumis au
tabagisme passif (25).

+ La réversiilité des lésions artérielles & larét de lexposiion au tabagisme passif renforce encore les liens de causalité du tabagisme passif
dans la survenue des coronaropathies. Chez des sujets sains exposés au tabagisme passif, la révershiité des Iésions endothéliales précoces
semble s'opérer rapidement si l'exposion est arétée. L'amélioration de la structure endothélisle chez le fumeur passif est évidente apres deux
années d'arét de l'exposition au tabac (26).

2.2.3.3 Dans quelles circonstances d’exposition ce risque est-il démontré ?

Ce risque est démontré surtout lorsque [exposiion se fait @ domicle par le conjoint (homme ou femme) et pour certaines analyses de sous-
groupes sur les lieux du travail (8, 12, 15, 16, 19, 20).
Le rdle du tabagisme passif durant I'enfance sur la survenue de maladies coronariennes n'a pas été étudié.
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2.2.3.4 Quelle est l'intensité du risque ?

¢ Au début des années 90, Glantz et Parmley (7) ont estimé que les cardiopathies causées par le tabagisme passif étaient la troisieme cause de
décés évitable aux USA, juste deriére le tabagisme actif et lalcoolisme, et que les nonfumeurs vivant avec des fumeurs avaient un risque de
coronaropathie augmenté de 30 %.

+ Le tabagisme passif serat responsable chaque année de 35 000 & 40 000 décés par coronaropathie aux Etats-Unis et de un & trois décés
excédentaires pour 100 habitants (9). Law et coll. (15) notent que le risque du tabagisme passif équivaut a la moitié de celui dun fumeur actif de
20 cigarettes, alors méme qu'il est beaucoup moins exposeé.

Une étude chinoise (cas-témoins) a retrouvé un risque de coronaropathie augmenté chez les femmes exposées au tabagisme passif de leurs
conjoints (RR = 124: IC 95% : 056-2,72) et sur leur lieu de traval (RR =1,85: IC 95 % : 0,86-4) avec un effet linéaire observé lorsquil
s'agit du lieu de travail (27).

Les dernieres études publiées sont remarguablement concordantes et affichent toutes un exceés de risque de 25 %.

Ce risque relatif de coronaropathie (RR = 1,25) est modéré, mais la prévalence élevée des coronaropathies explique son importance sur la santé
publique d'un pays.

En France, le rapport de FAcadémie Nationale de Médecine (10) a estimé en 1998, entre 2 500 et 3 000 déces annuels par cardiopathies liés au
tabagisme passif, soit envion dix fois plus que celui du cancer du poumon di au tabagisme passif. En effet, le risque relatif de coronaropathie
est voisin de celui du cancer du poumon, mais la prévalence des coronaropathies (prés de 110 000 nouveaux cas dinfarctus par an) est plus
grande que celle des cancers du poumon, ce qui explique limportance des conséquences cardiovasculaires du tabagisme passif.

2.2.3.5 Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

Kawachi (12) a rapporté une relaion effet-dose, puisque les infirmieres qui avaient affrmé étre exposées a un tabagisme régulier, avaient un
fisque augmenté de 91 % alors que celles soumises a un tabagisme minimal avaient un risque augmenté de 58 % mais cette étude présente des
imperfections méthodologiques.

Dans létude de He (16), il existe bien une relation doseréponse significative, le risque relatif a ét plus élevé en cas de tabagisme passif
important, passant de 1,23 jusqui une exposition & 19 cigarettes par jour et allant & 1,31 & partir de 20 cigarettes par jour.

2.2.3.6 Y a-t-il des populations plus sensibles & ce risque ?
Il n'existe pas de données.
2.2.3.7 Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque ?

* Les enfants porteurs de dyslipidémie, jugés déj & risque cardiovasculaire élevé abaissent davantage leur taux de HDL cholestérol, lorsqu'ils
sont exposés au tabagisme passif, aggravant encore plus leur risque cardiovasculaire (25) mais ces études sont limittes et demandent
confirmation par d'autres travaux.

s Les patients porteurs dune cardiopathie (insuffisance cardiaque, hypertension artérielle) pourraient étre plus exposés que les autres car nous
disposons détudes montrant un effet défavorable du tabagisme passif sur les propriétés élastiques de laorte, qui jouent un role important dans
rhémodynamique cardiovasculaire (28).

+ Les patients coronariens sont aggraves par l'exposition au CO.

I a ét documenté, par scintigraphie myocardique et analyse de CO expiré, chez les coronariens fumeurs que [étendue de [lischémie était
essentiellement liée au monoxyde de carbone et non a la teneur en nicotine (29).

Par conséquent, en cas dexposiion régulire au tabagisme passif, le coronarien inhalant du CO sexpose & un risque dischémie aigué, mais
aucune étude rfa encore étudié cette situation en prévention secondaire.
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2.2.4 Artériopathies périphériques
Kamel Abdennbi

Il existe des modifications de la paroi des artéres chez [étre humain (B+) et lanimal (A+) apres exposition au tabagisme passif, mais il n'est pas
démontré de traduction clinique de ces anomalies, en particulier pas d'excés d'artérites des membres inférieurs (D-).

Une exposition, méme bréve, peut provoquer des modifications de la paroi des arteres (B+).

Les modifications des parois des artéres sont lentement réversibles & l'arrét de l'exposition (C+).

Il n'existe pas de preuve d'un exces de risque d'artérite symptomatique lié & l'exposition au tabagisme passif (D-).

2.2.4.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

 Peu détudes se sont penchées sur les effets du tabagisme passif sur les artéres périphériques (6, 12,13). Ces études portent sur des mesures
des parois des vaisseaux et non sur des signes cliniques.

|l nexiste pas détude épidémiologique sur un risque dinstallaion dartériopathie périphérique chez [étre humain, en revanche une étude
montre la régression de lésions artérielles chez des non-fumeurs aprés arrét de 'exposition au tabagisme passif (10).

oIl existe des données sur les effets biologiques de lexposiion aigué (8) ol des effets sur les artéres sont observables aprés des exposiions de
seulement 10 minutes (11).

* Chez l'animal, 8 études ont étudié l'exposiion au tabagisme passif et lartériosclérose a partir de la combuston de 1 & 10 cigarettes durant 4 a 6
heures par jour pendant 6 a 16 semaines (1, 5). A défaut de données cliniques humaines suffisantes, les données expérimentales et les données
des études animales sont prises en compte dans ce chapitre.

2.2.4.2 - Le tabagisme passif peut-il étre & I'origine d’un excés de ce risque ?

- Données expérimentales animales

Huit études ont montré une toxicité vasculaire prononcée de [lexposition. Latteinte vasculaire chez les animaux exposés est deux fois plus
importante que chez les animaux non soumis au tabagisme passif (1, 5).

I semblerait que le tabagisme passif paricipe surtout a la formation dathérome (6) méme si on enregistre toujours des modifications
rhéologiques par activation de lagrégation plaquettaire (7).

- Exposition humaine aigué au tabagisme passif

 Vakonen et col. (8) ont étudié les effets aigus du tabagisme passif sur les facteurs influencant le développement de [lathérosclérose chez
lhomme. Dix personnes en bonne santé ont eu des prélevements sanguins, aprés avoir passeé 30 minutes en zone non exposée au tabac le
premier jour puis en chambre fumeur le lendemain. Le tabagisme passif a provoqué une baisse précoce (90 minutes aprés [exposition) de l‘acide
ascorbique sanguin  (p<0,001), des antioxydants (p<0,001), une baisse de la capacité du LDL & résister a loxydation (p<0,01) et finalement un
taux daccumulation dans les macrophages du LDL cholestérol élevé (p<0,05). Cette étude apporte des preuves supplémentaires sur limpact du
tabagisme passif dans l'athérogénese.

o Stefanadis et col. (11) ont étudié lélasticitté de laorte, par voie non-invasive chez 20 nonfumeurs en bonne santé, de sexe masculin &gés de
32 ans en moyenne. Ceux-ci ont ét6 soumis a une exposiion au tabagisme passif pendant cing minutes. L'exposiion au tabagisme passif est
associée a une perte de la distensibiité de laote de prés de 20 %, ce qui laisse supposer un effet pathologique supplémentaire en cas
dartériopathie car les propriétés élastiques des grosses arteres sont dimportants modulateurs de hémodynamique du systtme cardio-
vasculaire.

+Chez des sujets sains exposés au tabagisme passif, la révershiité des Ilésions endothéliales précoces semble s'opérer rapidement si
lexposition est arétée. L'étude de Raitakari (10) a démontré que lamélioraion de la structure endothéliale chez le fumeur passif était évidente
apres deux années d'arrét de 'exposition au tabac.

- Exposition chronique chez I'homme

Howard (12) et dautres auteurs (6, 13) ont démontré limpact du tabagisme passif sur [I€épaisseur de linima carotidienne, accepté généralement
comme un signe révélateur d'une atteinte athéromateuse périphérique, qui augmente le risque cardiovasculaire.

2.2.4.3 - Dans quelles circonstances d’exposition ce risque estil démontré ?
I n'y a pas, dans la littérature, d'études privilégiant une circonstance d'exposition par rapport a une autre dans la survenue des artérites.
2.2.4.4 - Quelle est I'intensité du risque ?

Le risque dartérigpathie périphérique symptomatique lié au tabagisme passif, sil existe, est trés fable et ne représente pas un probleme de
santé publique.

2.2.4.5 - Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

Une relation doseréponse entre le nombre de paquets-années ou le nombre dheures dexposiion au tabac et Pépaisseur de linima est établie
et documentée (12-13) et ce, aprés comection des autres facteurs de risque cardiovasculaire, la diététique, lindex de masse corporelle, la
consommation d'alcool, l'activité physique et le niveau d'éducation (6, 12).
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2.2.4.6 -Y a-t-il des populations plus sensibles & ce risque ?
I n'y a pas de données exploitables pour répondre 4 cette question.
2.2.4.7 -Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque ?

I n'y a pas de données exploitables pour répondre a cette question.
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2.2.5 Accidents vasculaires cérébraux
Kamel Abdennbi

L'exposiion au tabagisme passif du conjoint apparalt comme un facteur de risque indépendant daccident vasculaire cérébral ischémique sur les
données de 3 études (B+).

Le risque d'accident vasculaire cérébral est multiplié par 2 dans I'étude ot le risque estle plus élevé.

I n'existe pas de relation effet-dose démontrée (D-).

2.2.5.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

Le risque d'accident vasculaire cérébral (AVC) a été étudié chez les fumeurs (1-3) mais peu d'études ont concemé le rdle du tabagisme passif.
Ces études sont essentiellement des études cas-témoin (4-6) australiennes ou néo-zélandaises.

2.2.5.2 - Le tabagisme passif peut-il étre & I'origine d’'un excés de ce risque ?

« Donnan et coll. (4), en Australie, ont éudié limpact du tabagisme passif sur la survenue d'AVC ischémiques en comparant 422 patients
présentant un premier épisode dAVC & une population témoin du méme sexe et du méme A&ge. Lexposiion au tabagisme passif du conjoint
apparalt comme un facteur de risque indépendant dAVC ischémigue (RR = 1,7; IC 9 5 % :1,1-26) mais non lexpostion au tabagisme passif
des parents (RR=1,2; IC 95% : 0,8-1,8).

+ Bonita et col. (5) en NouvelleZélande, ont conduit une étude sur 521 patients (279 hommes et 242 femmes, dont prés de 60 % sont agés entre
65 et 74 ans), touchés par un premier accident vasculaire cérébral. Le tabagisme passif augmenterait significaivement le risque dattaque
cérébrale chez le nonfumeur. Le tabagisme passif & la maison ou au travall est associé & une augmentation du risque d'AVC chez le non-fumeur
de 82 % (RR = 182; IC 95 %: 1,34-249 ) Le risque est plus marqué chez fhomme (RR = 210; IC 95 % 1,33-332) que chez la femme (RR
166; IC 95 % : 1,07-2)57).

*Une autre étude australienne (6) a recherché [association tabagisme et risque daccident vasculaire cérébral chez 452 patients hospitalisés,
comparés & une population tmoin semblable en sexe et en Aage. Aprés ajustement sur le propre statut tabagique du patient, [Ihypertension
artérielle, diabéte, niveau dinstruction et antécédents cardiovasculaires, le risque d'AVC double parmi les patients dont les conjoints fument par
rapport a ceux qui ne fument pas (RR=2; IC 95 % : 1,3-3,1). Ces résultats sont confirmés lorscue I'analyse se limite aux patients non-fumeurs.

2.2.5.3 - Dans quelles circonstances d’exposition ce risque est-il démontré ?

Cet effet a été démontré sur les populations d’Australie et de Nouvelle-Zélande mais il manque d'études sur les autres populations.
2.2.5.4 - Quelle est l'intensité du risque ?

Selon les études disponibles, l'excés de risque se situe entre 66 et 100 %, mais ne concerne que des effectifs limités.

2.2.5.5 - Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

L'association entre le nombre de cigarettes fumées et laugmentation du risque demeure une inconnue (7).

Il existe, selon Howard (8) une relaion dose réponse entre le nombre de paquets-années ou le nombre dheures dexposiion au tabagisme
passif et 'épaisseur de [lintima des arteres qui semble augmenter le risque de survenue d'un AVC.

Ces données restent valables, aprés corection des autres facteurs de risque cardiovasculaire, de la diététique, de Iindex de masse corporelle,
la consommation d'alcoal, l'activité physique et du niveau d'éducation. Ainsi aucune relation dose-effet ne peut étre établie.

2.2.5.6 -Y a-t-il des populations plus sensibles a ce risque ?
I n'a pas été identifié de données permettant de répondre a cette question.
2.2.5.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque ?
I n'a pas été identifié de données permettant de répondre a cette question.
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2.2.6 Bronchites chroniques

Jean Trédaniel

I est probable que lexposiion passive & la fumée de tabac soit associée chez les nonfumeurs & la survenue de symptdmes respiratoires
chroniques (C+) et & celle dune broncho-pneumopathie chronique obstructive (C+) mais de nombreux biais et facteurs de confusion peuvent
avoir obéré les travaux disponibles et justifient la poursuite des études.

2.2.6.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer le risque lié au tabagisme passif ?

Le nombre détudes publiées ayant trait a [lassociation éventuelle entre [lexposiion au tabagisme passif et la survenue de bronchopathies
chroniques obstructives (BPCO) chez ladulte est limité si on le compare aux études réalisées pour [évaluation des symptdmes et de la fonction
respiratoire chez lenfant.

Il importe, dans ce domaine, de distinguer les travaux ayant porté sur :

- le retentissement de [exposiion & la fumée environnementale sur la fonction respiratoire telle que lapprécie [Iépreuve fonctionnelle respiratoire
pratiquée en laboratoire,

- et ceux ayant évalué lappaiton de symptdmes respiratoires qui sont alors, soit auto-fapportés par les sujets, soit plus rarement par un
médecin, voire les quelques publications, déja anciennes (1-4), ayant trait au risque dhospitalisation ou de mortalté chez les non-fumeurs
exposés & la fumée environnementale.

Quatre revues générales et rapports exhaustifs ont ét€ publiés entre 1986 et 1994, aux Etats-Unis (5-7) et en Europe (8). Globalement, la
conclusion de ces compilaions était que le tabagisme passif est associé 4 lappariton de symptdmes ainsi qui une diminuton modeste de la
fonction respiratoire chez le non-fumeur enfumé. Cependant, les auteurs notaient généralement que les conclusions tirées de ces travaux étaient
obérées par un cerfain nombre de limtations et de biais potentiels portant notamment sur labsence de données sur les facteurs de confusion
possibles ainsi que le manque dinformations sur les exposiions antérieures, en particulier de lenfance, au tabagisme passif. En outre, pour ce
qui est de la foncion respiratoire, il était souligné que leffet observé, de faible ampltude, n‘avait pas forcément de traduction clinique ni de valeur
pronostique pour le développement ultérieur dune BPCO (8).

Plusieurs travaux, récemment revus (9), ont été publiés depuis ces premiers rapports.

Trois publications font état dune augmentation de la fréquence des symptdmes respiratoires rapportés par les patients eux-mémes lorsquils sont
exposés 4 la fumée passive (10-12).

Depuis la revue de la litérature publiée par Trédaniel et coll. en 1994 (8), quatre nouvelles études portant sur le retentissement du tabagisme
passif sur la fonction respiratoire ont ét¢ publiées (13-16). Comme les études précédentes, leurs résultats sont inconsistants, puisque deux
travaux sont négatifs (13, 15) tandis quune étude chinoise a montré une diminution significative des paramétres respiratoires chez les sujets
exposes & la fumée environnementale au domicile ou sur leur lieu de travail (14) et un travail califomien fait état dune augmentation de 44 % du
risque d'apparition d'un syndrome fonctionnel obstructif chez les fumeurs passifs (16).

2.2.6.2 - Le tabagisme passif peut-il étre a I'origine de ce risque ?

Il est établi que le tabagisme actif chez ladute accélere la diminuton du Volume Expiratoire Maximum par seconde (VEMS) chez les fumeurs
sensibles et les condut au développement dabord insidieux puis cliniquement apparent dune BPCO susceptble dévoluer jusqua son terme
ulime, linsuffisance respiratoire (17).
Dans ces condiions, le tabagisme passif doit &tre considéré comme étant également un facteur de risque biologiguement plausible pour le
développement dune BPCO, sachant que :
- une BPCO est diagnostiquée chez 4 % des hommes et 5 % des femmes non fumeuses (18) ;
- lanalyse chimique des différents courants de la fumée de cigarette montre que le courant secondaire (qui se dégage de la cigarette entre les
bouffées et constitue lessentiel de la fumée environnementale) renferme, & volume égal, des concentrations plus élevées des produits toxiques,
dont les irmitants, provenant de la combustion du tabac (19) ;
- sachant quil nexiste pas de seul reconnu & leffet pathogéne de la fumée de tabac chez le fumeur actf (20), il est licte dadmetire une
augmentation du risque de BPCO chez le fumeur passif.
Toutefois, on peut remarquer que les cittres de Hil (21) permettant de retenir un lien de cause & effet entre une exposiion a un facteur
potentiellement toxique et un effet sur la santé ne sont quimparfaitement remplis:

les crittres de plaushilité biologique, cohérence et analogie, et méme expérimentation animale (22-24), peuvent étre considérés comme
présents.
- Cependant :
. les résultats des travaux effectués sont divergents dans le temps et l'espace ;
. quand on en retrouve, la faiblesse des associations mises en évidence contredit le critére de force de lassociation ;
. la plupart des études ont été menées aux USA, ce qui empéche la généralisation de leurs résultats ;
. frés peu de données sont disponibles permettant d'évoquer l'existence d'une relation dose-effet
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2.2.6.3 - Dans quelles circonstances d'exposition ce risque est-il démontré ?

Clest essentiellement, du moins dans les premiers travaux, chez les épouses dhommes fumeurs que [exposiion passive a la fumée de tabac a
été impliquée a lorigine de symptdmes et de BPCO. Les études plus récentes font appel & une évaluation plus exhaustive de lexposion & la
fumée de tabac, notamment en milieu professionnel.

2.2.6.4 - Quelle est l'intensité du risque ?

Aucune méta-analyse na été publiée permettant de se faire une idée précise du risque. Les conclusions de IUS EPA, datant de 1993, qui
chiffraient laugmentation de la fréquence des symptdmes respiratoires enre 30 et 60 % (7), semblent devoir rester dactuali. Quant a leffet sur
la fonction respiratoire, si les travaux, qui ont fait appel & [étude des petites voies aériennes par des méthodes plus sophistiquées que la mesure
du simple VEMS, ont généralement montré un effet statisiquement significatif chez les fumeurs passifs, la signification clinique et pronostique de
celui-ci reste indéterminée.

2.2.6.5 - Connait-on la relation entre le niveau d'exposition et le risque ?

I na pas été démontré de seuil en dessous duquel lexposiion & la fumée passive serait sans effet sur le risque dappariion de symptbmes ou de
détérioration de la fonction respiratoire. Par analogie avec les autres risques associés au tabagisme qui Sexercent sans seull (20), il est prudent
de considérer que toute exposition 4 la fumée passive est potentiellement associée a une élévation du risque.

2.2.6.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles a ce risque ?

On peut penser que les adultes déja porteurs de pathologies respiratoires chroniques sont plus exposés au risque daggravation de leur affection
par lexposition passive a la fumée de tabac.

Les sujets agés non-fumeurs seraient plus susceptibles de présenter un syndrome obstructif déterminé par une épreuve fonctionnelle respiratoire
lorsquils sont exposés 4 la fumée de tabac (16), mais ceci est discuté (15).

2.2.6.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles & ce risque ?

I semble que les sujets déficitaires en alpha-l-antitrypsine soient plus exposés au risque de bronchite chronique du fait dune exposition passive
dla fumée de tabac, mais sans quil y ait de retentissement accru sur leur fonction respiratoire (25).

Conclusion

Les conclusions précédemment rapportées restent valables : quoique biologiquement plausible, il nest pas formellement acquis que lexposition
passive a la fumée de tabac soit associée chez les non-fumeurs a la survenue de symptdmes respiratoires chroniques, ni @ celle dune broncho-
pneumopathie chronique obstructive. La plupart des études qui ont utlisé des tests sensbles dévaluation de la fonction respiratoire suggérent
une effet négatif de lexposiion au tabagisme passif ; cependant, la signification clinique et pronostique de telles altérations reste imprécise. En
outre, de nombreux biais et facteurs de confusion peuvent avoir obéré ces travaux et justiient la pourstite des études sur ce sujet.
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2.2.7 Asthme de I'adulte

André Taytard

L'exposion au tabagisme passif n'est que fablement et de fagon incertaine liée & la survenue dune hyper-réactivité bronchique traduisant la
survenue d'une maladie asthmatique chez l'adulte (D+), sauf pour 'asthme professionnel oul le risque est mieux établi (C+).

Chez les sujets adultes préalablement asthmatiques, [lexposiion au tabagisme passif saccompagne dun exces de symptdmes, dutiisation de
traitement et d'hospitalisations par rapport a ceux qui ne sont pas exposés (B+)

La soustraction de 'exposition au tabagisme passif saccompagne d'une amélioration de ces troubles chez les asthmatiques (B+).

2.2.7.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

En pratique, le tabagisme passif, comme toutes les pollutions, pose 2 questions :
- Peut-il induire un asthme (donc une hyper réactivité bronchique) chez ladulte ?
- Peut-il aggraver un asthme préexistant chez ladulte ?

On dispose, pour y répondre, de 2 types d'études :

Etudes en laboratoire

On contrle les sujets, lexposition, les symptdmes, les variables physiologiques et biologiques, mais il Sagit de tests en aigu dont la validité
externe est discutable.

Le prncipe de la méthode est simple; on mesure la fonction respiratoire (courbe débitvolume) et la réactivité bronchique (stimulus :
métacholine) au début de lépreuve, on stimule les bronches du sujet par des concentraions croissantes de fumée de cigarette (contrdlées par le
taux de CO dans 'atmosphére respirée par le sujet), et on suit lévolution des parametres fonctionnels choisis.

Etudes épidémiologiques

On dispose denquétes transversales et longitudinales portant sur des cohortes de non-fumeurs exposés ou pas au tabagisme passif ; on agt
alors en situation réelle mais le contrdle des sujets, de lexposiion et des cofacteurs est fable, et les risques de biais majeurs. Elles peuvent étre
rétrospectives, et soumises au biais du souvenir, ou prospectives en sachant que, plus elles sont longues, plus elles sont soumises aux mémes
biais que les précédentes méme si on peut suivre plus facilement, et de fagon objective, certains parametres comme le recours aux soins.

2.2.7.2.2 - Le tabagisme passif peut-il étre a I'origine d’un excés de ce risque?

Etudes en laboratoire

» Chez les sujets témoins non hyper-réactifs la fonction respiratoire varie peu ou pas (1).

» Chez les sujets hyper-réactifs :

La fonction respiratoire tend & baisser mais de facon non significative, souvent individuelle (baisse de plus de 10 % du VEMS pour la moitié
dentre eux) et corrélée a limportance de la réactivité bronchique de base (1).

La réactivité bronchique augmente chez les sujets qui se disent sensibles a la fumée de tabac (2).

Cependant, & encore, les réponses sont trés différentes dun sujet & lautre puisque, si chez certains sujets on observe une augmentation
atendue de la réactvité bronchique (3), chez dautres on note une diminution (3-4) et ceci pour des concentrations de CO dans larr ambiant
supérieures a ce qui Sobserve habituellement dans des locaux enfumés.

Mais ces études en aigu ne nous disent pas ce que pourait éfre le résultat dune telle exposiion maintenue au long cours etfou régulierement
répétée dans le temps.

Enquétes épidémiologiques

» L'exposition & la fumée de tabac est associée de fagon faible chez les suijets initialement non asthmatiques a :

- l'exces d'apparition d'un asthme (5), sur un suivi de 10 ans,
un risque dasthme diagnostiqué par un medecin, qui semble dosedépendant du nombre dheures dexposiion par jour sur une étude

transversale (6).

« L'exposition 4 la fumée de tabac est associée chez les sujets préalablement asthmatioues a :

- un excés de fréquence des symptdmes d'asthmes : géne respiratoire, toux, asthme noctume, restrictions d'activité (7),

- une baisse des débits expiratoires, avec plus de patients ayant besoin de broncho-dilatateurs quotidiens, de cures courtes de corticordes, plus
de visites aux urgences, plus d'épisodes aigus, plus de broncho-dilatateurs injectables et plus de semaines d'absence au travail (8-9),

- un excés de risque dasthme IgE dépendant dans le milieu professionnel (10).

* Alinverse, larrét de I'exposition 4 la fumée de tabac sur un suivi de 18 mois est associée chez les asthmatiques a (9) :

- une diminution des symptomes,

- une amélioration de la qualité de vie,

- une réduction des visites aux urgences,

- une réduction des hospitalisations.
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2.2.7.3 - Dans quelles circonstances d’exposition ce risque est-il démontré ?

Le r0le du tabagisme passif aigu sur la fonction respiratoire et la survenue dune hyper-réactivité bronchique de lasthmatique reste incertain et
non deémontré.

*Au long cours, la capacitt du tabagisme passf & indure une maladie astmatique nest pas formellement démontrée, mais elle est tres
possible, surtout si le sujet est atopique, comme semblent le montrer les modéles professionnels.

+ Chez lasthmatique, laggravation des symptdmes et laugmentation de la consommation de soins, lors de [lexposiion au tabagisme passif est
retrouvée dans toutes les études et est clairement établie.

2.2.7.4 - Quelle est I'intensité du risque ?

Les seules données disponibles concement la pollution atmosphérique. Il n'y a pas de données spécifiques sur la fumée du tabac.
2.2.7.5 - Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

I "'y a pas de données disponibles permettant de répondre & cette question.

2.2.7.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles & ce risque ?

Les données de la littérature ne permettent pas de répondre méme si cela est probable.

2.2.7.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque ?

Les données de la littérature ne permettent pas de répondre méme si cela est probable.

Conclusion

Envion 1/3 des asthmatiques se disent génés par la fumée de cigarette sous la forme de toux, géne respiratoire, dyspnée, mais il Sagit de
phénoménes allégués quil faut objectiver. Plusieurs revues récentes (11-12) ont fat le point sur ce suet pour ariver a des conclusions
incertaines mais tendant 4 montrer que le tabagisme passif pourait ére un facteur de risque dappariion etiou daggravation dasthme & [age
adutte.
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2.2.8 Cancer de vessie

Jean Trédaniel

« Il existe pas de relation démontrée entre I'exposition passive au tabagisme et le risque de cancer de vessie (C-).
+ Les études sont cependant trés insuffisantes pour conclure de fagon définiive et il existe des mécanismes qui rendent ce risque plausible
justifiant de conduire des études supplémentaires.

2.2.8.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer le risque lié au tabagisme passif ?

Le risque dappariion dun cancer de la vessie en relation avec lexposiion passive & la fumée de tabac na ét¢ évalué que dans deux études,
déja résumées dans une revue générale datant de 1993 (1)10 ;

- Kabat et col. (2) ont inclus - en cours détude - un volet de questions portant sur lexposiion au tabagisme passif chez seulement 40 patients
(sur 152 que compte lensemble du groupe) et 75 témoins (sur 492 inclus). L'étude souffre donc dun biais de sélection des sujets. Quoiquil en
sot, aucune relation nest retrouvée dans ce travall entre le risque cancérigene et lexposiion & la fumée de tabac du conjoint ou dun autre
cohabitant ;

- une seconde étude a été menée par Burch et col. (3) au Canada. 826 cas histologiquement confimés ont été appariés a 792 sujets témoins.
142 malades et 217 témoins étaient non-fumeurs. Aucune association na été retrouvée entre le risque de cancer de vessie et lexposition 4 la
fumée passive, que ce soit au domicile ou sur le lieu de travail.

2.2.8.2 - Le tabagisme passif peut-il &tre & I'origine de ce risque ?

Les deux études épidémiologiques disponibles sur ce théme n'ont donc pas retrouvé de lien entre exposiion passive & la fumée de tabac et

cancer de vessie.

Une telle association est néanmains plausible. En effet :

- ces travaux souffrent de limitations dues en particulier a la petite taille des échantillons ;
le rdle cancérigéne pour la vessie du tabagisme actf chez les fumeurs est bien établi; le risque relatif a ét¢ évalué entre 2 et 10 selon les
études (4). La fraction des cancers de vessie aftribuable au tabagisme actif est chiffiée a 47 % chez homme et 38 % chez la femme (5). |l
est donc plausible de rechercher la place du tabagisme passif chez les sujets non-fumeurs atteints d'un cancer de vessie ;
et ceci, dautant plus que lanalyse chimique des différents courants de la fumée de cigarette montre que le courant secondaire (qui se
dégage de la cigarette entre les bouffées et consttue lessentel de la fumée environnementale) renferme, & volume égal, des
concentrations plus élevées des produits toxiques, dont les carcinogénes, provenant de la combustion du tabac (4) ;
or, ces différents composants de la fumée de tabac sont retrouvés dans les liquides biologiques du fumeur passif. La cotinine urinaire est le
plus connu de ces marqueurs biologiques de l'exposiion a la fumée environnementale (6, 7) mais cest également le cas pour les produits
cancerigénes (8-10) qui saccumulent dans lurine ;
sachant quil nexiste pas de seuil reconnu a leffet pathogeéne (et en particulier carcinogéne, en tout cas pour le poumon) de la fumée de
tabac chez le fumeur actif (11), il est licite de soupgonner une augmentation du risque de cancer de la vessie chez le fumeur passif.

2.2.8.3 - Dans quelles circonstances d'exposition ce risque est-il démontré ?
Le risque riest pas démontré du fait de la imitation des études.

2.2.8.4 - Quelle est l'intensité du risque ?

Le risque n'est pas démontré.

2.2.8.5 - Connait-on la relation entre le niveau d'exposition et le risque ?

Le risque n'est pas démontré.

2.2.8.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles a ce risque ?

Aucun argument ne peut étre relevé en ce sens.

2.2.8.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles & ce risque ?

Aucun argument ne peut étre relevé en ce sens.

10 - on peut noter qu'une étude vétérinaire, déja ancienne, n'avait pas retrouvéde lien entre la survenue d'un cancer de vessie et 'exposition passive & la fumée de tabac chez les
chiens de compagnie (12)

Rapport tabagisme passif version du 28 mai 2001 38




Conclusion
I ny a pas actuellement de données dans la litérature permettant de retenir une augmentation du risque de cancer de la vessie chez les

fumeurs passifs. Toutefois, la forte plausibilité biologigue qui sous-tend cette relation potentielle justifierait pleinement la réalisation de nouveaux
travaux.
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2.2.9 Autres cancers et maladies

Jean Trédaniel et Bertrand Dautzenberg

Il n'existe pas de preuve certaine de relation entre tabagisme passif et d'autres cancers que celui du poumon et du nez, mais certains risques de
cancers sont Suspects.

+ Suspicion d'exces de risque de cancer du col de lutérus (D+).

+ Faible suspicion d'excés de risque de cancer du cerveau chez les femmes (D+)

+ Faible suspicion d'exces de risque de cancer du sein (D+).

Dautres effets plus mineurs sont probablement associés au tabagisme passif comme les dysménorhées ol est décrit un effet-dose (C+), les
conjonctvites (D+), diminution de l'odorat (D+), etc.

Le tabagisme est directement lié au cancer du poumon, mais aussi a plusieurs autres localisations tumorales (cancers du larynx et des voies
aéro-digestives  supérieures, de [esophage, du pancréas, de la vessie, du rein, de lestomac et du col utérin) (1). Comme pour le cancer du
poumon, on peut supposer que des non-fumeurs exposés a la fumée environnementale pourraient avoir un risque proche, pour ces tumeurs, de
celui du "petit" umeur.

En outre, les modalités de la contaminaton par la fumée du tabac étant différentes chez le fumeur actf (qui inhale volontairement) et le fumeur
passif qui subit lexposiion par le biais dune ventilation physiologique et inhale profondément la fumée envionnementale dont on sait quelle
contient certains des carcinogénes de la fumée de tabac en concentraion plus élevée que le courant primaire volontairement inhalé par le
fumeur (2), on peut concevoir que le tabagisme passif pourmait exposer & un risque de tumeur se développant & des sites qui ne soient pas
directement reliés au tabagisme actif.

Relativement peu de données, que nous avons revues récemment (3), sont disponibles sur ce sujet.

2.2.9.1 - Cancer du col de l'utérus

Dans létude de Slattery (4) l'exposiion a 3 heures par jour de tabagisme passif saccompagne dun tiplement du risque (RR= 296; IC 95 % :
1,25-7,03).

Cependant, Coker (5) ne trouve pas de relaion entre tabagisme passif et cancer intra-épithélial du col de [utérus. Un travail retrouve une
concentration identique de nicotine et cotinine dans le mucus cervical de femmes non fumeuses quelque soit leur degré dexposiion passive & la
fumée de tabac (6).

2.2.9.2 - Cancer du cerveau

Sur une cohorte de 91 540 femmes non-fumeuses suivies durant 16 ans (7), Hirayama retrouve un excés de cancer du cerveau chez celles qui
ont un époux qui fume moins de 5 cigarettes (RR = 303), de 5 & 20 cigarettes par jour (RR = 6,25) ou de plus de 20 cigarettes par jour
(RR=4,32).

2.2.9.3 - Cancer du sein

Le cancer du sein nest pas associé au tabagisme actif, aussi les bases mécanicistes pour une associaion du risque de cancer du sein et de
tabagisme passif sont fables. Cependant il existe plusieurs études qui rapportent une relaion statisique entre cancer du sein et exposiion
passve & la fumée du tabac. Plusieurs études cas-témoains, dont certaines ont une puissance statisique limitée, ont donné des résultats
contradictoires sur léventualité d'un excés de cancer du sein chez les femmes exposées au tabagisme passif, certaines études étant positives
(8-11) et d'autres négatives (12).

L'étude prospective publiée en 2000 de 146 488 femmes non-fumeuses mariées (13) et suivies depuis 1982 compare le risque de décés par
cancer du sein chez les femmes dont le mari fume & celles dont le mari ne fume pas. Au terme de 12 années de suivi, 669 cas de cancers du
sein ont ét observés dans la cohortte, mais aucune association n'est observée entre [exposiion a la fumée environnementale et la survenue
dun cancer du sein (RR=1,0 ; IC95% = 0,812). Inversement, une étude prospective coréenne (dont le théme principal était toutefois la survenue
du cancer bronchique chez les femmes non fumeuses) ayant enrdlé 157 436 femmes non fumeuses fait, quant & elle, état dune augmentation du
risque de cancer du sein proportionnelle & la durée du tabagisme i mari (14).

2.2.9.4 - Autres cancers

+ Une étude canadienne souléve I'hypothése d'une relation entre le risque de cancer du rein et l'exposition au tabagisme passif (15) ;
« Un travall américain, ancien et non confimé ulérieurement, a suggéré fhypothése dun rble protecteur (par effet anti-oestrogénique de la fumée
de tabac) de l'exposition au tabagisme environnemental pour ce qui est du risque de cancer colorectal chez les femmes de plus de 65 ans (16).
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2.3 Epidémiologie chez I'enfant

2.3.1 Asthme de I'enfant

Pierre Scheinmann

» | 'exposition au tabagisme passif dans I'enfance n'augmente pas le nombre d'enfants atopiques (allergiques) (C-).
» L'exposition au tabagisme passif des patients augmente le nombre de patients asthmatiques diagnostiqué par le médecin généraliste (B+).
¢ Chez fenfant dé asthmatique, le tabagisme passif augmente lintensité et la fréquence des crises (A+), en particulier chez le jeune enfant. |l
existe une relation dose-effet (B+).
+ La meilleure estimation fait apparaltre un exces de crise d'asthme de :
- 14 % quand le pére fume,
- 28 % quand la mere fume,
- 52 % quand les deux parents fument.
Cet excés de crise est corrélé a 'excés de variabilité du débit expiratoire de pointe chez ces enfants (D+).

2.3.1.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

+ Les études les plus utles pour évaluer les relations entre astime de lenfant et tabagisme passif sont les méta-analyses de David P Strachan
parues dans Thorax de 1997 4 1999 (1-8).

oIl est important de prendre en considération des études ultérieures dont celle de Bur (8) qui a porté sur 25393 enfants déage scolaire : le
tabagisme passif rend compte de 6,5 % des épisodes de siffiements survenus dans les douze mois précédents (9).

+ Certaines opinions d'experts doivent étre prises en considération (10-12).

2.3.1.2 - Le tabagisme passif peut-il étre & I'origine d’un excés de ce risque ?

« Prévalence de l'asthme chez les enfants d'age scolaire

Les études de Strachan montrent un risque relaif de 1,21 pour les crises dasthme, de 1,40 (IC 95% 1,29-151) pour les shilants, 1,61 (IC 95
% 150-1,73) pour la toux. Le risque relatif est de 1,28 quand on ne considere que le tabagisme matemel, de 1,14 quand seul le pere fume et de
152 (IC 95 % : 134-172) quand les deux parents fument Il semble bien exister une relaon entre lintensité du tabagisme passif et
laugmentation de prévalence de lasthme. || apparat également que le tabagisme passif aggrave la sévérité des manifestations cliniques.
Lincidence de lasthme est reliée au tabagisme passif mais surtout chez les plus jeunes enfants (4).

» Sensibilisation allergique chez l'enfant

Les relations entre tabagisme passif et senshiisation alergique ne sont pas évidentes. Une étude montre que le tabagisme pré et postnatal
favorise le risque de sensiilisation aux allergénes alimentaires chez les enfants de moins de 3 ans (RR = 23). La relation entre le nombre de
cigarettes fumées et le risque allergique nest pas significative (4). Le risque accru de sensiilisation alimentaire démontre la nocivité du
tabagisme en début de vie (5). Cependant on doit tenir compte de comportements alimentaires différents entre fumeuses et non-fumeuses pour
elles et leurs enfants.

* Hyper-réactivité bronchique (HRB)

De nombreuses études suggerent que le tabagisme passif contibue aux détériorations aigués de la fonction respiratoire des asthmatiques.
Cependant, bien que les tests de provocation non spécifiques montrent un risque relatif de 1,28 (IC 95 % 1,08-152) pour le tabagisme matemel,
Strachan conclut quil est difficle de faire plus que suggérer une augmentaton modeste mais réelle de IHRB chez les enfants déage scolaire. En
revanche, la variahilité du déhit expiratoire de pointe est accrue chez les enfants de parents fumeurs (7,8).

» Pour Dubus (10), le tabagisme passif facite lapparton et laggravation dun asthme, induit ou exacerbe une hyper-réactivité bronchique. Chez
lenfant atopique, il précipte le passage 4 lallergie respiratoire et potentialise la symptomatologie de lallergie respiratoire (10).

+ Pour Erka Von Mutus (11), le tabagisme passif, principalement chez les trés jeunes enfants, induit une diminution dose-dépendante modeste
mais significative de la fonction respiratoire et accroit la sevérté des symptdmes des enfants asthmatiques. Le tabagisme passif matemel accroit
certainement le risque de siflements de la premiére enfance, siffements associés aux infections virales. Il n'est pas sr que le tabagisme passif
augmente le risque dasthme de lenfant. Cependant, les enfants de miieu social modeste et dont les méres fument plus de 10 cigarettes par
jour, ont plus de risque détre asthmatiques que les enfants de méme milieu dont les méres fument moins de 10 cigarettes par jour (R =25).

Erka Von Mutus (11) prend en considération lintensitt du tabagisme : 14 % daugmentation de risque de "bronchites sifflantes” chez les enfants
de moins de 10 ans dont la mére fume plus de 4 cigprettes par jour. Ce risque augmente & 49 % si le tabagisme maternel dépasse 14 cigarettes
par jour (10).

+ Aucune étude ne démontre que le tabagisme passif favorise le développement de la sensibilisation atopique des enfants.

2.3.1.3 - Dans quelles circonstances d’exposition ce risque est-il démontré ?

» Les seules évidences portent sur 'exposition des parents et en particulier de la mére.
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o |l est dificle de séparer la role du tabagisme de la mére durant la grossesse et le rfle du tabagisme passif dans la premiere enfance. Le role
du tabagisme durant la grossesse semble le plus important (11-13).

2.3.1.4 - Quelle est I'intensité du risque ?

« Le risque ne peut étre mis en évidence pour la survenue dune maladie atopique.
* Le risque de déclenchement de crise chez un enfant asthmatique est augmenté de 14 % quand le pére fume, de 28 % quand la mére fume et
de 47 % quand les deux parents fument.

2.3.1.5 - Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

Il existe quelques données sur une relation doseeffet entre le nombre de cigarettes fumées a la maison et le risque, mais pas suffisantes pour
construire une droite de risque.

2.3.1.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles a ce risque ?
L'exposttion au tabagisme passif des enfants asthmatiques va déclencher des crises.
2.3.1.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque ?

Les enfants déja allergiques sont plus sensibles a ce risque.
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2.3.2 Fonction respiratoire de I’enfant
Frédéric Deblay

» L'exposition au tabagisme passif est associée 4 une diminution faible mais certaine du VEMS en fin de croissance (A+)
+ Cette diminution peut étre chiffrée a 1,9 % pour le VEMS.
« L'exposition au tabagisme passif est associée a une augmentation de 29 % de Ihyperactivité bronchique (A+).

2.3.2.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

sLe poumon se développe jusqud 6 ans, de 04 6 ans il est particulierement sensible aux agents extérieurs.

Il existe des études épidémiologiques prospectives a long terme, de la naissance a lage adulte. En effet, 41 études transversales, 6 études
prospectives chez les enfants et 4 études prospectives chez les nouveau-nés ont été publiées.

¢ Plus détudes prospectives seraient nécessaires de facon & bien apprécier leffet du tabagisme passif durant la grossesse. De méme, |l
conviendrait d'entreprendre  des travaux longitudinaux pour déterminer les facteurs responsables de [latteinte respiratoire observée chez les
adultes exposés au tabagisme passif.

*Des études expérimentales sur leffet de [exposiion au tabagisme passif sont également nécessaires chez des volontaires sains, chez des
sujets & risque, adultes atopiques, asthmatiques. En effet, une seule étude slest intéressée a leffet de [lexposiion passive & la fumée de tabac
dans une piece expérmentale (1). Enfin, il faut également envisager la fumée de tabac comme un cofacteur potentielement amplificateur de la
réponse a dautres agents, comme par exemple les allergénes (puisqul semble que le terain atopique sot un facteur de risque). Clest pourquoi
des travaux expérimentaux asscciant lexposiion concomitante a des allergenes et & la fumée de tabac devraient étre réalisés tant chez [lanimal
que chez le patient asthmatique allergique.

2.3.2.2 - Le tabagisme passif peut-il &tre & I'origine d'un exces de ce risque ?

- VEMS

+De trés nombreuses études provenant d'Australie, de Chine, dEurope et dAmérique du nord ont démontré que le tabagisme passif est
responsable d'un défict faible mais significatif portant sur le volume expiratoire maximum par seconde (VEMS) et sur les petites voies aériennes
chez des enfants d'age scolaire.

*Dans 10 études, latteinte de la fonction respiratoire est plus marquée lorsque lexpostion au tabac provient de la mere plutdt que du pere.
Cependant I'exposition cumulée des deux parents a des effets sur la fonction respiratoire supérieurs a ceux obtenus avec un seul parent.

Lintensité du risque ¢ au tabagisme matemel est estimée & une réducton du VEMS de 7 % sur 5 ans selon les données de plusieurs études
prospectives américaines qui regroupaient plus de 10 000 enfants.

Il reste dificle de distinguer, méme chez les enfants dége scolaire, la part du tabagisme anténatal et postnatal. Le déficit fonctionnel paralt réel
mais de faible amplitude : 1,9 % pour le VEMS, 6,6 % pour les débits explorant les pefites voies aériennes (2).

+ Dans dautres travaux prospectfs qui S‘étendaient sur 63 et 2 ans, aucun lien entre la réducton de la fonction respiratoire et le tabagisme
passif d'origine matemelle ou patemelle n'a &té retrouvé.

- Hyperréactivité bronchique chez I'enfant

Bien que le lien entre Thyperréactivité bronchique non spécifique et le tabagisme passif ait été établi dans le passé, a la lumiere de données plus
récentes, leffet du tabagisme passif sur [hypeméactvité bronchique dans la populaion générale semble faible. En effet, selon une méta-analyse
de 10 études, IOR est de 129: (IC 95 % 1,1-15) entre hyperéactivité bronchique et lexposition passive & la fumée de tabac (3). Concemant
les variabiités du débit expiratoire de pointe, il n'existe pas de données qui permettent de mettre en évidence une relation doseréponse, ainsi
que des facteurs qui favoriseraient les effets déléteres du tabagisme passif sur la réactivité bronchique.

2.3.2.3 - Dans quelles circonstances d’exposition ce risque est-il démontré ?

- Grossesse

Le tabagisme matemel durant la grossesse semble étre un élément déterminant dans [atteinte fonctionnelle chez les enfants diéage pré-scolaire
et ceux d'age scolaire. Ce résulat a €t mis en évidence tant par des études prospectives que transversales. Cependant, lappréciation dun tel
facteur est délicate car le tabagisme matemel durant la grossesse se poursuit généralement durant la pefite enfance et lenfance. En résumé,
des études a court terme et long terme sur leffet du tabagisme matemel durant la grossesse doivent étre réalisées.

2.3.2.4 - Quelle est l'intensité du risque ?
En moyenne, la réduction est de 1,4 % pour le VEMS et 5 % pour le débit expiratoire moyen ou médian dans les études transversales.
2.3.2.5 - Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

Dans les travaux longitudinaux chez lenfant, cette réducton de -3,8 mllannée (IC 95 % : 6,/411) a été retrouvée. Le risque ne semble pas
aggravé par le terain atopique ou le faible poids a la naissance.
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2.3.2.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles a ce risque ?

Le feus et les enfants en age pré-scolaire apparaissent comme des populations a risque davoir une réduction de la fonction respiratoire. Les
enfants  atopiques, asthmatiques ou ayant une hyperéactivité bronchique seraient également des populations potentielement plus susceptibles
davor une affeinte de la fonction respiratore. En ce qui conceme les adultes, i semble que les atfteintes relativement minimes qui sont
observées soient plus la conséquence de la diminuion de la fonction respiratoire induite par le tabagisme passif dans lenfance qua lage adulte.
Cependant, pour confirmer ces données il faudrait d'abord démontrer une corrélation entre le tabagisme passif durant 'enfance et lage adulte.

2.3.2.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque ?

Concemant les enfants asthmatiques, les travaux sont contradictoires. Deux études ont trouvé un effet plus marqué sur le VEMS et le débit
expiratoire médian et une autre na pas mis en évidence de différence entre sujets sains et porteurs dasthme (4-6). Dans 7 études sur 9, le sexe
male apparait &tre un facteur de risque de réduction du VEMS -21 % ; (IC 95 % : -2,8-2,5 %). Pour les files, le déficit est de -1,3 % (IC 95% : -
2,0-0,6 %) (7).
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2.3.3 Infections bronchiques de I’enfant

Pierre Scheinmann et Bertrand Dautzenberg.

¢+ || existe une relation entre le tabagisme parental et le risque dinfections respiratoires basses vues en vile ou & hdpital chez le jeune enfant
(A).

+ La relation est la plus forle avec le tabagisme de la mére qui augmente le risque de 72% par rapport & celli d'un enfant dont la famile ne fume
pas ; mais on ne sait clairement séparer ce qui revient au tabagisme avant et apres faccouchement.

» L'augmentation du risque est de 29 % si un autre membre de la famille fume.

2.3.3.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

Les meileures études sont incluses dans la méta-analayse de Strachan (1) qui a identfié 24 études en ville incluant 5 études a lécole avec
évaluation rétrospective des infections et 17 études d'admission en milieu hospitalier dans la petite enfance.

2.3.3.2 - Le tabagisme passif peut-il étre a I'origine d’'un exces de ce risque ?

Les résultats des études conduites en vile et & rhopital sont homogenes. Une seule des études montre une tendance a la réduction du risque
dinfections respiratoires chez les enfants dont les parents fument, toutes les autres montrent une tendance ou un excés significatif dinfections.
Le risque relatif est de 157 (IC 95 % : 142-1,74) si un des parents fume et 1,72 (IC 95% 155-191) si cest la mére qui fume, si fun des autres
membres de la famile que la mére fume & la maison le risque relatif est de 1. 29 : IC 95 % 1,16-1,44). Cefte association est claire méme aprés
prise en compte de tous les facteurs de confusion. La plupart des études qui l'ont étudié montrent une relation dose-effet (1).

2.3.3.3 - Dans quelles circonstances d'exposition ce risque est-il démontré ?

Le risque est démontré pour l'exposition domestique.
Il apparait difficile, sinon impossible, de distinguer lexposiion au tabagisme anté-natal du tabagisme postnatal car les deux sont étroitement
associés.

2.3.3.4 - Quelle est 'intensité du risque ?

L'augmentation du risque est de 72 % si la mere fume, 29 % si- un autre membre de la famille fume.

2.3.3.5 - Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

Il semble exister une relation dose-effet (nombre dadultes fumant au domicile/ risque dinfections respiratoires basses)
2.3.3.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles i ce risque ?

Le risque touche le jeune enfant. Le risque n'est pas démontré chez le grand enfant et chez adulte.

2.3.3.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque ?

Les enfants ayant un asthme ou une autre maladie respiratoire semblent plus sensibles.
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2.3.4 Otites de I'enfant

Bertrand Dautzenberg et Pierre Scheinmann

« Il existe une relation entre le tabagisme parental et le risque d'ofites de l'enfant (At).
« L'estimation de l'excés de risque ¢ au tabagisme passif basé sur 13 études est de 48 % pour les ofites récidivantes, 38 % pour les
épanchements de loreille et 21 % pour les patients adressés pour écoulement de l'oreille par les parents.

2.3.4.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

Les meileures études sont incluses dans la méta-analyse de Strachan qui a identfié 13 études sur les ofites moyennes de lenfant et le
tabagisme passif et 9 sur les récidives 9 sur la chirurgie de l'otite et 4 sur les opérations des végétations.

2.3.4.2 - Le tabagisme passif peut-il étre a I'origine d'un excés de ce risque ?

Le risque dotites récidivantes est de 148 (95 % ; ClI:1,08-204) pour les ottes moyennes récidivantes 1,38 (1,23-155), pour les épanchements
de l'oreille et 1,21 (0,95-1,53) pour les patients adressés pour écoulement de loreille.

2.3.4.3 - Dans quelles circonstances d’exposition ce risque est-il démontré ?
L'exposition des enfants au domicile au tabagisme des parents expose a un risque démontré dofites.
2.3.4.4 - Quelle est 'intensité du risque ?

L'estimation de l'excés de risque basé sur 13 études est de 48 % pour les ofites récidivantes, 38 % pour les épanchements de laeile et 21 %
pour les patients adressés pour écoulement de l'oreille quand les enfants sont exposés au tabagisme d'un des parents.

2.3.4.5 - Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

Il semble exister une relation dose-effet (nombre d'adultes fumant au domicile/ risque dinfection respiratoires basses).
2.3.4. 6 - Y a-t-il des populations plus sensibles & ce risque ?

Le risque touche le jeune enfant. Le risque n'est pas démontré chez le grand enfant et chez 'adulte.

2.3.4.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque ?

I "'y a pas de données disponibles permettant de répondre  cette question.
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2.3.5 Mort subite du nourrisson
Stéphane Le Vu et Catherine Hill

+ Il existe une relation entre le tabagisme de la mére et le risque de mort subite du nourrisson (A+).

s Laugmentation du risque de mort subite calculé en prenant en compte tous les facteurs de confusion est mulipié par 2 quand la mére fume
(sans que 'on sache bien séparer le role du tabagisme ante et postnatal).

Il existe une relation dose-effet démontrée (B+).

+ Le rBle du tabagisme du pere est probable (C+).

2.3.5.1 - Quelles sont les études utiles pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

Plus de 50 enquétes épidémiologiques ont été conduites permettant d'étudier le risque de mort subite du nourrisson lié au tabagisme passif.

Les enquétes épidémiologiques étudiant lassociation entre la mort subite du noumisson et [exposiion au tabagisme sont des enquétes de
cohorte ou des enquétes cas-témains.

+ Les enquétes de cohortes suivent des enfants depuis la grossesse de leur mére jusqua [Age dun an environ, et comparent les exposiions au
tabagisme des enfants décédés de mort subite & celles des enfants vivants & la fin de la durée de suivi; le plus souvent seul le tabagisme de la
mére pendant la grossesse est enregistré et généralement de fagon prospective. Certaines enquétes de cohorte ont été réalisées a partir de
données de registres permanents de population, nationaux ou régionaux, d'autres a partir dune population de femmes enceintes.

» Les enquétes cas-témoins comparent les expositions au tabagisme chez des enfants décédés de mort subite et chez des enfants témoins.

+ Une revue de la littérature, publiée en 1997, analyse cinq études de cohortes et douze études cas-témoins (1)

* Une synthése plus compléte et quantitative a été réalisée par Anderson et Cook (2) qui ont fat une méta-analyse des résultats de 36 enquétes
(10 enquétes de cohorte et 26 enquétes cas-témoins). Cette méta-analyse prend en compte 8 298 cas de mort subite du noumisson, survenue a
des &ges allant de 7 & 365 jours.

+ Deux revues plus récentes (3-4) et une recherche bibliographique ont permis didentiier deux enquétes de cohorte (9-10) et cingq enquétes cas-
témoins supplémentaires rassemblant moins de 800 cas soit 10 % de la méta-analyse (5-9).

Nos conclusions sont donc largement fondées sur la méta-analyse.

2.3.5.2 - Le tabagisme passif peut-il étre a I'origine d’un excés de ce risque ?

Dans [ensemble, les enquétes, quelles soient cas-émoins ou de cohorte, montrent un risque de mort subite du nourrisson plus élevé quand la
mére fume que quand €lle ne fume pas.

» La revue de Haustein (3) rapporte des risques relatifs variants entre 2,2 et 8,4 selon les enquétes publiées entre 1993 et 1998.

» La méta-analyse de Anderson et Cook (2) trouve, en analysant lensemble des 36 enquétes disponibles, un risque de mort subite 2,7 fois plus
élevé chez les nourrissons exposés au tabagisme de la mére que chez les nourissons non exposés (IC 95 % : 2,4-31). En ajustant lanalyse sur
les diverses variables de confusion concemant la mere (4ge, nombre denfants), le noumisson (sexe, poids de naissance, &ge gestationnel), le
statut  socioéconomique  (ethnie, niveau déducation, catégorie socioprofessionnelle), ce qui restreint létude & 18 enquétes, le risque relatif est
égal & 21 (IC 95 % : 1,924). Il nexiste pas de mécanisme réellement démontré de leffet du tabagisme sur l'appareil respiratoire de lenfant in
utero expliquant ce sur-fisque de mort subite.

Il apparalt dans certaines études (12) que le tabagisme du pére augmente le risque de mort subite du nourisson mais ce résultat nest pas
constant sur ensemble des publications notamment lorsque le pére est fumeur mais que la mére ne lest pas (5, 9, 13).

Le tabagisme matemel double le risque de mort subite du noumisson. La relation est certainement causale, le rdle respectif du tabagisme durant
la grossesse et aprés la naissance est insuffisamment connu.

2.3.5.3 - Dans quelles circonstances d’exposition ce risque est-il démontré ?

Circonstances d'exposition des nourrissons au tabagisme :

s Lexpostion de lenfant peut se fare in utero & travers le tabagisme de la mére, ou dans la période postnatale par tabagisme passif du
nourrisson de mére ou de pére fumeur(s) ou entouré d'autres personnes fumeuses.

+ Linformation recueilie dans toutes les enquétes est celle du statut tabagique de la mére pendant la grossesse.

«la plupat des femmes qui fument pendant une grossesse continuent & fumer aprés la naissance, les expostions in utero et postnatale sont
donc certainement trés corrélées.

 Par alleurs le tabagisme des peres est ¢ au tabagisme des méres. Il est donc assez dificle de séparer les effets des différentes sources
d'exposition au tabac chez les nourrissons.

2.3.5.4 - Quelle est l'intensité du risque ?

Le tabagisme matemel multiplie le risque de mort subite du noumisson par un facteur deux. On ne sait différencier le rble du tabagisme durant la
grossesse et aprés accouchement.
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2.3.5.5 - Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

Une relation dose-effet est clarement démontrée. Dans lensemble, les enquétes qui ont étudié la relaion doseeffet ont observé un risque de
mort subite augmentant avec lintensité de [expostion du noumisson au tabagisme mesuré en nombre de cigarettes fumées par la mére (1).
Dune facon plus générale, le risque augmente en foncion du nombre de fumeurs dans la maison, en foncton du nombre total de cigareties
fumées chaque jour (7,12) et en fonction de la durée d'exposition au tabagisme du nourisson en heure par jour (12).

2.3.5.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles a ce risque ?
L'affection ne touche que les nourrissons.
2.3.5.7 -Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque ?

Les fratries dun enfant décédé dun accident de mort subite du nourisson sont plus & risque, mais le rdle propre du tabac dans ces
circonstances n'est pas connu.
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2.3.6 Femme enceinte non-fumeuse

Gérard Dubois et Michel Delcroix

+ || existe une relation entre lexposiion au tabagisme de mere non-fumeuse & la fumée du tabac et retard de croissance intra utérin et petit poids
de naissance. L'effet est faible mais certain (A+).

¢+ La meileure estimation du risque de retard de croissance infra utérin est de 11% pour les enfants de méres exposées au tabagisme des autres
et de 17% pour le risque de petit poids de naissance.

« La perte moyenne de poids est cependant faible ¢ 16 a 50 g) et de signification en terme de risque sanitaire incertaine.

« Le risque est lié principalement au CO et non a la nicotine (C+).

« Un role de lexpostion de la mere & la fumée du tabac des autres est suspecté pour le risque davortement (D+), éliminé pour le risque de
malformation congénitale (C-).

NB: Ce chapitre conceme les meres non fumeuses enfumées, le risque est beaucoup plus important quand Cest la femme enceinte qui fume et
expose passivement son fitus, mais ce probleme ne fait pas l'objet de ce rapport.

2.3.6.1- Quelles sont les études utiles pour évaluer le risque lié au tabagisme passif ?

Quatre rapports ont été utiisés, un Francais de 1997 (1), un européen de 1997 (2), un américan de 1999 (3) et un de IOMS (1999) (4), plus
quelques publications supplémentaires (5-9).

Trois types de conséquences ont été évalués :

- la croissance firtale (poids de naissance, retard de croissance ou prématurité),

- lavortement spontané et la mortalité périnatale,

- les mafformations congénitales.

- Croissance fetale

Le pus grand nombre d'études a porté sur ce théme, principalement en évaluant le poids de naissance (poids moyen, poids < 2,5kg, retard de
croissance intra-utérin).

Les premigres éfudes ne prenaient pas en compte les facteurs parastes (facteurs de confusion) comme [lage maternel, lethnie, la paité, le
niveau socio-économique, 'acces aux soins.

La plupart des études éliminent de lobservation les grossesses multiples.

- Exposition au domicile et poids moyen & la naissance: sur 15 études publiées (3) de 1966 & 1994, 14 retrouvent un poids plus faible quand le
pére est fumeur. On peut y ajouter une étude tchéque récente (5) qui retrouve le méme résultat et une britannique (6) qui ne le retrouve pas.

- Exposition & domicile et petit poids de naissance: la plupart des 9 études publiées (3) entre 1967 et 1993 retrouve une fréquence plus élevée
en cas d'exposition a domicile.

- Exposition au domicile et au travail et croissance fetale. Les 9 études publiées (3) sont plus récentes (1986 & 1995) et ce sont les plus récentes
(1994-1995) qui catégorisent le mieux le niveau d'exposition et retrouvent une relation avec le poids moyen ou les petits poids de naissance.

- Exposition évaluée par biomarqueurs et croissance fetale. Clest la cotinine qui a surtout ét employée car elle est spécifique du tabac, sa
demi-vie plus longue que celle de la nicoine bien quelle ne donne une idée que des expositions récentes. Six études publiées depuis 1984
retrouvent un lien (3), mais pas la plus récente (6).

Les conclusions des trois rapports les plus récents, ceux de FOMS (3) et linstitut National du Cancer et du Département des Semwices de Santé
aux Etats-Unis (4) établissent un lien de causalité entre la diminution du poids de naissance et le tabagisme passi.

-+ Avortement et mortalité périnatale (20 semaines de gestation & 28 jours aprés la naissance).

Les études sont peu nombreuses et difficiles (3).
Deux études anciennes suggerent un effet au contraire d'une troisieme. Deux études plus récentes suggeérent un rble sur lavortement spontané.

-+ Malformations congénitales

Seules 6 études (3) ont porté sur ce sujet Elles ne concement que le tabagisme patemel dont les modes daction éventuels pourraient se faire
via le sperme. Les résultats sont discordants et peu clairs sauf peut-ére pour les atteintes du tube neural refrouvées dans toutes les études sauf
une. Il n'est donc pas possible d'établir une association entre le tabagisme passif et les malformations congénitales.

Ne sera retenu dans la suite du chapitre que limpact sur la croissance fitale.

2.3.6.2 - Le tabagisme passif peut-il étre & I'origine d’une diminution du poids & la naissance ?

¢ Le tabagisme matemel a un impact décit depuis 1957 sur le poids moyen de naissance (150 & 200g) et cefte relation est considérée comme
causale (relation doseeffet) depuis le début des années 1980. Cest la raison pour laquelle des études ont porté sur des femmes enceintes qui
ne fument pas mais sont exposées a la fumée du tabac. Globalement, ces études sont en faveur dune telle relation qui est coroborée par la
mesure des biomarqueurs du tabagisme.

« Sur 10 études chez les rongeurs (3), 5 retrouvent un effet du tabagisme actif sur le retard de croissance intra-utérin et 2 sur le poids de
naissance soit 7 sur 10. L'effet du tabagisme passif sur le poids de naissance est retrouvé dans 2 études animales sur 3.
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s Leffet résutte de [fexposiion au monoxyde de carbone et & la nicotine. Le CO est responsable dune hypoxie qui est mal compensée par le
feus. La nicone diminue la perfusion placentaire. L'utlisation de substituts nicotiniques chez la femme enceinte fumeuse conduit cependant &
une progression du poids de naissance par rapport @ un groupe placebo (7). La méme tendance est observée, mais n'est pas stafistiquement
significative, chez les femmes dont le taux de cotinine diminue (ttmoin dune diminuton du tabagisme) entre le début de grossesse et la 28me
semaine (6). D'autres constituants de la fumée de tabac comme le toluene retardent aussi la croissance fietale.

2.3.6.3 - Dans quelles circonstances d’exposition ce risque est-il démontré ?

Trois types de mesures ont ét€ employés. Le tabagisme patemel est le plus simple & rechercher et clest ce critere qui est employé dans le plus
grand nombre détudes. Il corespond & une exposiion essentiellement familiale (domicile, mais aussi voiture et loisirs partagés). L'exposition
professionnelle n'a guére été étudiée isolément mais surtout en addition & l'exposition familiale ou par 'évaluation du temps total d'exposition.

2.3.6.4 - Quelle est l'intensité du risque ?

Les deux principaux rapports saccordent pour une diminution de 25-50q (3) ou de 25-40g du poids moyen de naissance.

Une méta-analyse de 1995 (3) retrouve une perte de 28y (IC 95 % : 16-40g). En cas de forte exposiion la diminution du poids de naissance
pourrait aller jusqua 100 grammes (8, 9)

Le risque de retard de croissance infra-utérin y était multiplié par 1,2 (IC 95 % : 1,1-13) et le risque de fable poids de naissance par 14 (IC 95
% :1,1-18).

Une méta-analyse de 1998 (5) retrouve une perte de 31g (IC 95 % : 19-44g). En estimant que 6 a 7 % des naissances sont de faible poids, que 9
% des femmes enceintes fument, que 21,2 % ne fument pas mais sont exposées i la fumée de tabac, que les risques de fable poids sont
multipliés par 2 et 14 respectivement, ce sont 5 % (IC 95 % : 3,362 %) des pefits poids de naissance qui peuvent étre attibués au tabagisme
passif en Californie (3).

Leffet du tabagisme passif sur le poids moyen & la naissance est causal, fable mais certain. La fable ampltude de celui-ci expligue que les
études effets-doses soient contradictoires.

2.3.6.5 - Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et le risque ?

On observe une diminution du poids de naissance (par lintermédiaire de la l1égére hypoxie liée & laugmentation du taux dHbCO dans le sang
fetal) et une diminuon moyenne du poids de naissance denviron 20 & 100 grammes, cesta-dire comespondant 4 la diminution moyenne de
poids de naissance secondaire a lexposiion dun tabagisme actf de 1 & 5 cigarettes par jour. L'élévation du CO au cours du tabagisme passif
chez la femme est précisée par une étude expérimentale chez la ratte qui montre une augmentation du taux dHbCO en fonction de limportance
du tabagisme passif (taux dHbCO respectivement de 1,2 % chez les rattes contrdles, de 6 % et de 122 % chez les rattes soumises a un
tabagisme passif correspondant respectivement a 1 ou 4 cigarettes fumées par une machine a fumer).

A signaler que leffet du tabagisme passif augmente \raisemblablement avec lage maternel (puisque beaucoup détudes objectivent
laugmentation du risque du tabagisme actif avec laugmentation de Iage des méres).

2.3.6.6 - Y a-t-il des populations plus sensibles a ce risque ?
Il ne semble pas y avoir de populations ou de personnes plus sensibles a ce risque.
2.3.6.7 - Y a-t-il des personnes plus sensibles a ce risque

Il ne semble pas y avoir de populations ou de personnes plus sensibles a ce risque.
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2.3.7 Exposition prénatale et cancers de I’enfant

Annie J. Sasco, Jean Trédaniel, Bertrand Dautzenberg

Il existe une relaion entre lexposition au tabagisme de la meére pendant la grossesse et le risque de survenue dun cancer chez lenfant (C+).
Lestmation de laugmentation de ce risque basée sur une méta-analyse est de 10%, avec des valeurs de RR allant de 0,67 & 247 dans les
études individuelles.

Il existe une relation entre [lexposiion au tabagisme patemel et le risque de survenue dun cancer de lenfant dans leur ensemble (CH).
L'estimation de laugmentation de ce risque dans 4 études différentes est de 20 & 30 % de fagon constante.

Il existe une relation entre lexposiion au tabagisme de la mére pendant la grossesse et le risque de survenue de tumeurs cérébrales chez
lenfant (D+). Lestimation de laugmentaion de ce risque basée sur une méta-analyse est de 4 %, avec des RR allant de 040 (seule étude
négative) a 5,0 dans 12 études individuelles, la plupart étant comprises entre 1 et 1,7.

Il existe une relation entre lexposiion au tabagisme patemel et le risque de survenue de tumeurs cérébrales chez lenfant (C+). Lestimation de
laugmentation de ce risque est de 22 % dans une méta-analyse, avec des RR allant de 1,06 4 2.

Il existe une relation entre lexposiion au tabagisme de la mere pendant la grossesse et le risque de survenue de leucémies / lymphomes chez
lenfant (C+). Lestmation de laugmentaion de ce risque basée sur une méta-analyse est de 3 %, mais avec des variations et des discordances
selon le type dhémopathie.

Il existe une relaion entre lexposiion au tebagisme patemel et le risque de survenue de leucémies-lymphomes chez lenfant (C+). Lestimation
de laugmentation de ce risque basée sur une méta-analyse est de 13 % pour les lymphomes et 5 % pour les leucémies, la plupart des études
trouvant des RR supérieurs & 1.

2.3.7.1 - Quelles sont les études pour évaluer ce risque lié au tabagisme passif ?

Une étude détailée de la litérature sur ce sujet a ét publié en 1999 par des chercheurs du Centre Intemational de Recherche sur le Cancer,
incluant 54 études épidémiologiques sur le sujet de lexposiion in utero au tabagisme matemel actif ou passif, et lexpostion au tabagisme
patemel et la survenue de cancers de lenfant (1). Les études disponibles comportaient essentielement des études cas-témoins mais aussi de
cohorte, soit sur les tumeurs de lenfant dans leur ensemble, soit sur des tumeurs spécifiques, avec des études épidémiologiques réalisées sur
tous les continents a lexception de I'Afrique (2).

De facon plus récente, une méta-analyse, conduite par dautres chercheurs du Centre Intemational de Recherche sur le Cancer a repris une
patie des études disponibles parmi les 42 revues en 2000 dans une méta-analyse évaluant dune part le role du tabagisme matemel pendant la
grossesse, ainsi que celui de lexposiion au tabagisme passif de la mere avant, pendant ou apres la grossesse, et aussi de [expositon de
lenfant au tabagisme du pére (2).

Depuis la publication de ce travail, au moins trois nouvelles études épidémiologiques en rapport avec ce sujet ont été publiées (3-5).

En dehors des études épidémiologiques de cohorte ou cas-témoins sur les cancers de lenfant, de muliiples autres études sont disponibles,
démontrant lexposiion du fetus et de lenfant au tabagisme parental avec en particuier la démonstraion chez lenfant de marqueurs
d'exposition aux composés du tabac, dont les cancérogeres (1, 2, 6, 7).

2.3.7.2 - Le tabagisme passif peut-il étre a l'origine d'un exces de ce risque ?

Avant lexposé des résultats, il faut souligner la difficulté propre & létude des effets du tabagisme passif sur lenfant. Lexposiion de lenfant peut
résuter du tabagisme actf de la mére pendant la grossesse, de lexposiion au tabagisme passif de la mere non fumeuse pendant la grossesse,
de lexposition passive de lenfant apres sa naissance au tabagisme, & son domicile et le plus souvent en lien avec le tabagisme de la mere, du
pére ou de toute personne fumant dans le foyer, mais aussi hors de son domicie, sur un lieu de garde éventuel ou dans des lieux publics. Cette
dificuté a été reconnue dans tous les rapports officiels visant a [évaluation des effets du tabagisme des autres sur la santé de [lenfant,
notamment celui de fOMS (8). Selon les études, les effets peuvent étre attribués avec plus ou moins de certitude & une ou plusieurs sources
dexposiion de lenfant. La tache est malaisée car ces exmsiions sont souvent corélées entre elles, la femme qui fume pendant sa grossesse
ayant une probabiité élevée de continuer aprés la naissance de lenfant et ayant aussi plus de chances détre entourée de fumeurs au domicie
et en dehors. Il nen reste pas moins que le fetus en développement et le jeune enfant sont des cibles particulierement sensibles a laction des
carcinogenes (9) et doivent donc étre protégés de fagon élective et prioritaire (1).

- Cancers de I'enfant dans leur ensemble

A moins 12 études cas-témoins, 4 études de cohorte et 2 autres études (une étude de comélation et une étude de descendants de patientes
cancéreuses) ont évalué les risques de cancers de lenfant quel quen soit le type (1, 3). La premigre étude mentionnant un rble possible du
tabagisme était apparue en 1958 (10). La moié des études de cohorte et la majorité des études cas-témoins ont trouvé un RR Iégérement
augmenté, de 1,02 a 247 dans une seule étude, pour le tabagisme de la mére pendant la grossesse (1). Néanmoins, dautres études ne trouvent
pas de risque, voire décrivent une diminution de risque. Dans le cadre de la méta-analyse, le RR est @ 1,10 (IC & 95 % : 1,03-1,19) sur la base
de 12 études (2).
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Le nombre détudes ayant évalué le rble du tabagisme patemel est beaucoup plus limit€. Elles ont, de fagon relativement constante, trouvé un
RR autour de 1,2 a 1,3, avec en Grande-Bretagne un effet-dose selon le nombre de cigarettes quotidiennes. Le risque le plus élevé a été associé
au tabagisme patemel précédant la conception de lenfant. Ce risque lié au tabagisme patemel nlest pas expliqué mais se refrouve de facon plus
constante que le risque lié au tabagisme matemel.

- Tumeurs cérébrales

Au moins 13 études cas-témoins sont disponibles (1, 5). A peu prés la moitié des études, trouvent un risque légérement augmenté, en général de
1,141,7 pour le tabagisme matemel (1). Au niveau de la méta-analyse (2), le RR est a 1,04 (IC & 95 % : 0,92-1,18) basé sur 12 études.

Comme précédemment pour les cancers dans leur ensemble, le tabagisme patemel, moins souvent étudié, est associé de facon plus constante
4 un risque légérement augmenté, de 1,06 a 20 (1). Cest pour ce site de tumeurs que les études les plus détailées sur le tabagisme passif
proprement dit sont disponibles, notamment dans le cadre dune étude coordonnée par le CIRC, SEARCH. Dans le centre francais, lexposition
au tabagisme passif de la mére pendant la grossesse était associée a un RR de 15 alors que celle de lenfant avait un effet plus marqué a 23.
Des valeurs similaires ont été retrouvées dans le centre italien qui a de nouveau récemment publié des résultats supplémentaires avec des RR
de 18 et 17 pour une exposiion passive de la mere respectvement au cours des cing premiéres semaines de grossesse ou plus tard. Les
résultats italiens sont statistiquement significatifs (5). Dans la méta-analyse, le RR esta 1,22 (IC & 95 % : 1,05-1,40) sur la base de 10 études.

- Tumeurs du systéme lymphohématopoiétique

Ce groupe est le plus difficile  étudier en raison de la multiplicité des types histologiques.

Au mains 12 études cas-ttmoins sont disponibles, en plus des résultats des études de cohorte (1). Les résultats en lien avec le tabagisme
matemel sont discordants, la moiié des études a peu prés trouvant une légére augmentation de risque, mais avec aussi plusieurs études
décrivant une diminution. La méta-analyse trouve un RR & 1,13 (IC & 95 % : 0,90-1,17) pour les lymphomes et 1,05 (IC & 95 % : 0,82-1,34) pour
les leucémies (2).

De nouveau, les risques sont un peu plus concordants et plus marqués pour le tabagisme patermel, avec dans la méta-analyse un RR 4 2,08 (IC
4 95 % : 1,08-398) pour les lymphomes (2). En général, les études comparant les leucémies et les lymphomes trouvent des risques plus élevés
pour les lymphomes (1,2).

- Autres tumeurs

Pratiquement toutes les tumeurs de lenfant ont été étudiées mais le nombre détudes disponibles par site est réduit. Nous pouvons citer parmi
les excés décrits, ceux de rhabdomyosarcome en lien avec le tabagisme paternel avec un RR 4 39, celui de sarcome dEwing en lien avec le
tabagisme matemel ou patemel dans deux études, celui de neuroblastome, en lien avec le tabagisme matemel dans deux études et patemel
dans une et celui du rétinoblastome notamment dans sa forme héréditaire (1).

2.3.7.3 — Dans quelles circonstances d'exposition ce risque est-il démontré ?

Linterprétation des risques légérement augmentés est rendue dificle par le fat que les tumeurs de lenfant sont rares, représentant néanmoins
de multiples types histologiques. Il est dificle de séparer les effets liés au tabagisme matemel pendant la grossesse de ceux des autres
exposions au tabagisme et ce dautant plus quelles sont fotement comélées. La grande majorité des études sur le tabagisme passif sont
limitées 4 la seule exposiion domestique, principalement en lien avec le tabagisme parental mais au fur et & mesure que lenfant grandit, les
autres sources dexposiion devraient étre évaluées. Aucune étude na encore intégré [lapproche épidémiologique a [utiisation des marqueurs
biologiques d'exposition.

Les effets retrouvés sont de talle habituelle dans le domaine du tabagisme passif avec des RR entre 1,1 et 15. lls sont parfatement crédibles,
méme si le role éventuel de biais ne peut pas étre éliminé de fagon absolue. La réalité¢ de lexposition de lenfant aux carcinogénes du tabac, y
compris in utero, a été démontrée et est un argument supplémentaire en faveur de la plausibilité biologique du risque.

2.3.7.4 - Quelle est l'intensité du risque ?
Le risque est faible mais du méme ordre de grandeur que pour les effets carcinogéniques ou cardiovasculaires & long terme du tabagisme passif.
2.3.7.5 - Connait-on la relation entre le niveau d'exposition et le risque ?

Quelques rares études ont essayé dapporter quelques éléments de réponse. En général, on ne retrouve pas deffet doseréponse pour le
tabagisme matemel. Des études plus importantes et surtout beaucoup plus précises sur toutes les sources dexposition seront nécessaires pour
répondre 4 ce type de question concemnant le tabagisme passif.

2.3.7.6 - Y-a-t-il des populations plus sensibles 4 ce risque ?

Nous navons pas déléments de réponse définive mais il faut souligner au contraire que les effets du tabagisme patemel ont été retrouvés dans
des populations aussi diverses que les Etats-Unis, la République Populaire de Chine et plusieurs pays européens, montrant une universalité du
fisque.

2.3.7.7 - Y-a-t-il des personnes plus sensibles & ce risque ?

Aucun élément ne permet de laffirmer mais ce point n‘a pas réellement été étudie.
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2.4 Géne liée a la fumée des autres

Karina Oddoux

Selon les enquétes conduites en France 72 % des non-fumeurs disent étre exposés 4 la fumée des autres.

Plus de la moitié des Européens non-fumeurs se disent génés par la fumée des autres.

Les fumeurs de mains de 10 cigarettes par jour se disent également plus d'une fois sur deux génés pas la fumée des autres.

Chez les personnes qui soufrent de maladies cardiaques ou respiratoires, la géne est plus forte et il existe une aggravation de certaines
maladies.

2.4.1 Géne en population générale

2.4.1.1 Quelles sont les études utiles pour évaluer cette géne liée au tabagisme passif ?

Les recherches bibliographiques entreprises sur la géne associée a la fumée des autres ont abouti & quelques articles publiés a [létranger et se
focalisant sur des pays bien particuliers (1-4).

Aucune de ces études ne semble cependant pouvoir apporter un éclairage récent et adapté au cas de la France.

Par contre, les résultats dune étude focalisée sur les pays de [IUnion Européenne, sont intéressants dans une perspective de comparaison des
situations d'un pays a lautre.

Concemant la France plus spécifiquement, deux types détudes quantitatives donnent un éclairage particulier : la série des Barometres santé de
1992 4 1999/2000, et une étude datant de 1993, réalisée dans le cadre du programme ‘L'Europe contre le cancer’. Cette demiere napportant
pas dinformation supplémentaire par rapport aux données du Barométre santé, nous nous concentrerons sur les résultats du Barométre santé.

2.4.1.2 Le tabagisme passif peut-il &tre a I'origine d’un exces de cette géne ?

En 1992, une enquétel! auprés de 12 800 individus issus des 12 pays membres de [IUnion Européenne montrait quune majorité (55 % en
moyenne, 65 % si l'on prend en considération litem “fait vraiment du mal") se déclarait génée per la fumée des autres.

Les non-fumeurs se déclaraient nettement plus souvent génés que les fumeurs (83 % contre 32 %).

Une grande majorité (79 %) déclaraient se plaindre détre souvent (39 %) ou parfois (40 %) exposés & la fumée des autres.

Les données 19992000 dans cette parie sont celles du Barométre Santé 1999/2000, issues dune enquéte réalisée par téléphone auprés dun
échantilon de 13 685 personnes de 12 a 75 ans, Sélecionnées de manigre aléatoire. D'aprés cette enquéte, une grande majorité (71,2%) des
personnes interrogées se déclarent génées par la fumée des autres (“ beaucoup " : 36,5% et “ un peu” : 34,7 %).

Plus d'un quart (28,8 %) des personnes interrogées déclarent ne pas étre du tout génées par cette fumée.

Ainsi plus de la moitié des Européens se déclarent génés par la fumée des autres.

1 Europe contre le cancer.
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Figure 2.4.1.2 : Pourcentage d’ Européens se déclarant génés par lafumée des autres et pourcentage de fumeurs. Sources. Europe
contre le cancer, 1993 et OM S Europe, 1992.

2.4.1.3 Connait-on la relation entre le niveau d’exposition et géne ?

- La plainte n’est pas proportionnelle au tabagisme environnemental

Daprés [létude réalisée en 1992 dans 12 pays membres de [Union Européenne, la part des individus se déclarant génés par la fumée des autres
n'était pas proportionnelle (ni inversement proportionnelle) & la prévalence tabagique.

Par exemple, le Danemark présentait la prévalence tabagique la plus élevée, mais était le pays dont la population se plaignait le moins de la
fumée des autres (aprés les Iandais).

A linverse, le Portugal présentait la prévalence tabagique la plus faible de lensemble de [FUnion Européenne alors que sa population était celle
qui se déclarait la plus génée par la fumée des autres.

Par contre, & prévalence tabagique analogue, les Frangais se déclaraient nettement moins génés que les Grecs, les Allemands moins que les
Belges, les Britanniques moins que les Italiens, etc.

2.4.1.4 Y a-t-il des populations plus sensibles & cette gene ?

- Les femmes sont plus sensibles

Les femmes sont significativement plus nombreuses que les hommes & déclarer étre "beaucoup génées’ quel que soit leur statut tabagioue
(hommes : 31,8 % ; femmes : 40,5 %. P<0, 001).

- Les jeunes sont moins sensibles
Les jeunes sont moins nombreux & se déclarer géner par la fumée des autres que leurs ainés, et cela est dautant plus wrai pour les déclarations

(TP

extrémes (* &tre beaucoup géné »). Parmi les 12-17 ans, un tiers (33,3 %) déclarent ne pas étre génés du tout (28,1% pour les 18 ans et plus).

- Les non-fumeurs sont plus sensibles

Les fumeurs sont moins nombreux & se déclarer génés par la fumée des autres que les nonfumeurs (534 % contre 80,3 %, p<0, 001), et la
différence est particulierement nette parmi ceux qui se déclarent “ beaucoup " génés (14,4 % contre 47,9 %).

Il est plus fréquent de se déclarer géné par la fumée des autres quand on est fumeur occasionnel que quand on est fumeur régulier (* beaucoup
géné”: 269 % contre 12,1% ; “un peu géné": 40,7 % contre 389 %) Cette diffierence de déclaratif selon le statut tabagique est significative
(p<0, 001).
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Plus on consomme de tabac, moins on se déclare géné par la fumée des autres (figure 2.4.1.4)..

Est-ce que lafumée des autres vous géne? Base: personn es déclarant fumer.
Sources: Barométre santt 2000- CFES
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Figure 2.4.1.4 : Géne des fumeurs par la fumée des autres.

2.4.2.Géne sur le lieu de travalil

Selon une étude sur lexposiion & la fumée des autres sur le lieu de traval aux Etats-Unis en 1983 (4) 435 % des employés non-fumeurs
déclaraient étre "un peu génés' et 157 % déclaraient éfre "beaucoup génés' par la fumée de leurs collegues alors que leur entreprise avait
instauré des zones non-fumeurs.

Une autre étude (5) publiée en 2000 et réalisée dans le cadre de moyennes et grandes entreprises en Finlandel2 a monté que 48 % des
femmes et 55 % des hommes étaient exposés 4 la fumée des autres durant au moins une heure par jour. L'exposition 4 la fumée des autres était
bien plus importante dans le secteur de lindustrie que dans celui des services (66,3 % contre 426 %). 46 % des nonfumeurs et 10 % des
fumeurs déclaraient que la fumée de leurs collégues les dérangeaient.

Une étude montre une augmentaion de 25 % de [absentéisme chez les personnes exposées au travall au tabagisme passif comparé & celles
qui le sont pas (RR=1,27, IC 95 % : 1,10 —1,46) ( 6).

2.4.3 Géne pour les malades
2.4.3.1 Cardiaques

Selon le Barométre santé 1999/2000, les individus qui souffrent de maladies cardiaques se déclarent significativement plus souvent génés par la
fumée des autres que ceux qui nen souffrent pas : 51,2% dentre eux se déclarent "heaucoup génés' par la fumée des autres et 212 % se
déclarent "un peu génés" (p<0,001).

2.4.3.2 Asthmatiques

Selon le Barométre santé 1999/2000, les individus qui souffent dastime se déclarent significativement (p<0,05) plus souvent génés par la
fumée des autres que ceux qui n‘en souffrent pas ("beaucoup géné"; 43,1% contre 36,5 % pour 'ensemble de la population).

2.4.3.3 Autres maladies respiratoires

Des données isolées existent en particulier pour les malades atteints de mucoviscidose trés génés dans les lieux publics et qui doivent plus
souvent étre hospitalisés quand ils sont exposés au tabagisme passif (7-8).

12 a |oi finlandaise interdit de fumer sur son lieu de travail depuis 1995.
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2.5 Synthese des effets de la fumée des autres

2.5.1 Synthese des risques liés a I’exposition au tabagisme passif

Eorce de |qEffet—de—lexposition—au—tabag Nass
certitude

Force dela
certitude

scientifique

Effet de I'exposition au tabagisme passif (augmentation du risque par

rapport  un sujet non-exposé quand disponible)

Absence d'effet de la fumée du tabac
des autres

Accidents coronariens (+25 %)
|_ | ; . - ..
| A |Cancer du poumon (+ 26 %)

Effet certain Crise d'asthme et de rales sibilants chez lenfant

Légere diminution du VEMS ¢ 1,9 % de la normale) chez I'enfant exposé au
domicile

Infections respiratoires basses de f'enfant (+ 72% si mére fume, + 29%
autre membre famille fume)

|- |Otuesrreeadwantes-d%lenfam-@=48%)

QOtites récidivantes de 'enfant (+ 48 % si 2 parents fument)

Mort subite du nourrisson (risque doublé)
Retard de croissance infra-utérin (+ 119%) pour une mére non fumeuse,
enfumée.

Petit poids de naissance (+ 17%) pour une mere non fumeuse, enfumée

B |Attemted&la—pare&-desaﬁe|:es

Cancer des sinus de la face (risque doublé)

B AVC (risque doublé pour une exposition & domicile)
Effet Artériopathie périphérique
probable Cancer de la téte et du cou (ensemble)

1 420%)

|Cancer poumon (+39 % pour une exposition au travail)

C Symptomatologie-respiratoire-chronigue

(@)

Symptomatologie de bronchopathie chronique

o

Effet suspecté Risque d'asthme professionnel (+ 39 %)

Risque de cancer chez l'enfant (+10 % pour une exposition intra utérine par
une mére fumeuse, + 20 % si le pére fume & l'époque conception)

Cancer du cerveau de l'enfant (+22 % si le pére fume)

lenfant

Pas d'augmentation du risque d'atopie chez

[enfant

Pas daugmentation du risque de malformations
si la mére est fumeuse passive
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Dysménorrhées (+11 % a + 40 % selon intensité de I'exposition au Pas d'augmentation du risque de cancer de
tabagisme passif de la mere) vessie
Leucémie de 'enfant (+3 % si la mére fume, 5 % si le pére fume)

Cancer du rhinopharynx chez la femme (risque triplé)

Augmentation du risque de cancer du sein

D Cancer du cerveau de 'adulte (+10 %) Pas d'augmentation du risque de cancer du
Cancer du cerveau de I'enfant (+ 4 % si la mére fume) larynx
‘ . C s , . . o s
St suspects . ; a5 dag reriato thisue d. a;,tel e
Symptomatiques

Effet possible Cancer du col de [utérus Pas d'augmentation du risque d'artérite
symptomatique des membres inférieurs

NB : Les valeurs indiquées correspondent & des risques relatifs d'une personne exposée comparée au risque d'une
personne non exposée. En nombre ne personnes atteintes, les chiffres absolus les plus importants concernent par la
mortalité coronarienne chez I'adulte et les infections respiratoires et ORL chez I'enfant.
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2.5.2 Synthese des effets du tabagisme passif chez I'adulte

Accident vasculaire cérébral
Risque multiplié par 2

Cancer cerveau

Cancer X
Cancer sinus face
Risque multiplié par >2 \
Accident coronﬁen
= — . Risque augmenté de 25%
SYBIGES FeshIEISEs hromiaes
Cancer Poumon
_— Risque augmenté de + 26%
Crise asthme I
~ Cancer sein
Petit poids naissance
Risque augmenté de +17% \ /
T Cancer Vessie
Retard croissance intra-utérin / \
Risque augmenté de +11% ™' Cancer Col utérus
Epaississement de la paroi des artéres
Géne
Effet certain (A+) et significatif en terme de R augmenté+ 72%
santé publique
Autres effets
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Risque asthme professionnel

Crise asthme

Petit poids naissance
Risque  augmentt del?% s mere
exposée i la fumée

Retard croissance intra-utérin
Risque augmenté de 11%
si mére exposée a la fumée

Effet certain (A+) et significatf en terme de
santé publique

« /
Autres effets possibles Pas d s

/7 N\

Cancer poumon
Risque augmenté de 26%

Cancer sein

Cancer Vessie

Cancer Col utérus

artérite

Géne
Risque augmenté 72%
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2.5.3 Synthése des effets du tabagisme passif chez I’enfant

Mort subite nourrisson Ote récidivante
REGTSITL ST Risque augmenté de 21, 38, 48%
¢ selon que pere, mére ou les 2 fument

Cancer cerveau

selon que pere, mére ou les 2 fument
Risque augmenté de + 4% ?

Perte du VEMS

Crise asthme
Risque augmenté de + 14 38 et 48% selon que

Bronchites

Risque augmenté de 72% si la mere fume 29% pou
"n autre membre de la famille

pere, mére ou les 2 fument
Cancer cerveau

Risque augmenté de 4 % si la mere fume, 22%
si le pére fume

Bronchites

Risque augmenté de 72 % si la mére fume 29 % pour
un autre membre de la famille

Sibilances

Effet ce
santé pu

Crise asthme
Risque augmenté de 14, 38 et 48% selon que

Perte du VEMS
pére, mere ou les 2 fument

Leucémie
Risque augmenté de 3% si la mére fume, de
5% si le pere fume

Cancer toute localisation
Risque augmenté de 10%
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Effet certain (A+) et significaif en terme de
santé publique

Autres effets possibles
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2.5.4 - Synthese des risques établis sur le lieu de travail en relation
avec le tabagisme passif

Beaucoup d'études ont été conduites au domicile, mais quelques études ont pris en compte spécifiquement le lieu de travail.
L'exposition passive a la fumée de tabac sur le lieu de travall a fait ainsi lobjet de quelques études qui prouvent fexcés de risque de cancer du
poumon, d'accidents cardiaques, de cancer du nez, dasthme professionnel.

2.5.5 - Synthése des données établies de diminution du risque a l'arrét
de I'exposition au tabagisme passif.

II'existe pour certains risques une diminution du risque établie, mais les études sont peu nombreuses :

Récrassi

* Régression des anomalies artérielles,

* Réqgression du nombre et de lintensité des crises d'asthme,
Dg - - = »

» Régression du risque d'otite de l'enfant,

+ Régression-du-fisque-de-bronchites-chez fenfant
* Réqgression du risque de bronchites chez ['enfant,~Retard-de-croissance-intra-utern

+ Régression du risque de retard de croissance infra-utérin.
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3 Exposition au tabagisme passif et ses effets
3.1 Les techniques de mesures disponibles

Fredéric DeblayFréderic Deblay—Fabien Esguenasi—Bertrand

L'exposition au tabagisme passif peut étre mesurée :

. par prélévement d’ air autour des non-fumeurs exposés, par appareil de mesure fixe dans une piéce ou par I’ utilisation de
systéme portable par un sujet non-fumeur se prétant al’ expérience

. par surveillance biol ogique en mesurant des composés de la fumée du tabac dans le sang, les urines, lasalive ou les

cheveux de la personnes passivement exposées.

Les marqueurs du tabagisme utilisés pour cette surveillance de I'exposition peuvent concerner :

Par prélevement d'air :

Le monoxyde de carbone (CO), facle & mesurer et en liaison directe avec des effets toxiques du tabagisme passif, mais pouvant provenir
d'autres sources,

la nicotine dans Iair (trés spécifique mais & demi-vie courte car rapidement métabolisée),

les particules en suspension de moins de 10 pum (PM210) ou mains de 2,5 pm (PM 2,5) non spécifiques et mesurables seulement dans lair.

Par surveillance biologique :

la nicotine, trés spécifique mais a demi-vie courte car rapidement métabolisée,

la cotinine : métabolite de la nicotine, aussi spécifique mais & demi-vie plus longue,

les thiocyanates se prétant bien & la surveilance biologique et ayant une demi-vie longue, (reflet de lexposiion des 15 demiers jours) mais dont
les mesures sont perturbées par des interactions médicamenteuses et alimentaires,

les adduits de protéines ou d’ADN, résultant de I'exposition & la fumée de tabac, mesurés dans le sang ou les urines,

le cadmium (métal lourd bioaccumulable).

3.2 Mesures d’atmosphere

Le tabagisme passif est représenté par linhalation par le nonfumeur de la fumée rejetée par le fumeur (courant terfiaire) et par cele qui se
dégage de la cigrette antre les boufiées (courant secondire). Le courant secondaire représente la majeure patie du tabagisme passif et
correspond a presque toute la phase gazeuse et 50 % de la phase particulaire.

3.2.1 Mesure du CO

3.2.1.1 Le CO dans l'air

Le CO est le produit de combustion incompléte du tabac. Il appartient a la phase gazeuse de la fumée de tabac et se trouve dans le courant
primaire.

Le CO est également libéré par dautres sources de lenvionnement intérieur comme les cuisinieres a4 gaz, les radiateurs, et peut provenir de
lextérieur en raison des gaz déchappement Par conséquent, il est presque impossible d'étre sir que les concentraions de CO mesurées dans
lenvironnement intérieur proviennent uniquement de la fumée de tabac.

3.2.1.2 Mesure du CO dans I'air

La valeur limte de CO dans lair ambiant est actuelement de 16 rgy/md (145 ppm) et doit baisser progressivement & 10 mg/m® (85 ppm dici le
1/2005). Le CO joue un rble toxique direct en particulier dans la pathologie cardiaque liée au tabagisme passif (1).

Le taux de CO dans lair ambiant fait lobjet de valeurs limites pour l'exposiion sur le lieu de traval (VWME 8 heures = 50 ppm). Le niveau
maximum dans les parkings souterrains est de 35 ppm.

3.2.1.3 Comparaison des niveaux de pollution de I'air par le CO

Le niveau dexposiion au CO est trés perinent a prendre en compte en terme de tabagisme passif car il exerce une toxicité directe et rapide, en
particulier chez le cardiaque et il est présent dans de nombreuses autres situations ol la qualité de lair est mise en cause aussi hien dans [lair
des villes que dans les locaux clos ou les lieux de travail.
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- Qualité de I'air des villes

Lensemble de ces éléments a conduit a létablissement dun certain nombre de limites acceptables dexposiion. Dans lenvironnement aux Etats
Unis, depuis 1997, la norme pour la qualité de fair ambiant liée au risque daggravation de fangine de poitine chez les sujets porteurs de
cardiopathie chronique est de 9 ppm sur 8 h, ou 35 ppm sur 1 K3,

- Milieu du travaill4

La Time Weighted Average (TWA), équivalente de la valeur moyenne dexposiion (VME) francaise, est de 35 ppm, alors que la VME francaise
est de 50 ppmts,

Le PEL du NIOSH est de 40 mg/m3 sur 8 h de travail 16,

Le PEL de 'OSHA est de 50 ppm pour 8 h,

La Valeur limite (TLV) de TACGIH en 1994 est de 25 ppm .

13 http://www.osha-slc.gov/SLTC/healthquidelines/carbonmonoxide/recognition. html
14 http://media.payson.tulane.edu:8083/html/env/enven/vol321.htm

15 http://www.sante.gouv.fr/htm/actu/pollution/effets05.htm

16 http://www.osha-slc.gov/SLTC/healthquidelines/carbonmonoxide/recognition.html
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Tableau 3.2.1.3 ; Valeurs limites du CO dansle monde ’

Valeur limite ou
Pays/organisme guide valeur Durée et remarques sour ce
AUS L 10 ppm 8h acc. STERN, 1986
B L 6 mg/m3 8h acc. MEINL et al., 1985
CH L 8 mg/m3 24 h acc. BUB, 1986
L 10 mg/m3 Long terme acc. BAUM, 1988
L 15 mg/m3 8h acc. STERN, 1986
GR L 15 mg/m3 8 h, alerte pollution acc. MEINL et al., 1985
GR L 25 mg/m3 8 h, alarme pollution 1 acc. MEINL et al., 1985
[ L 10 mg/m3 8h acc. MEINL et al., 1985
IL L 10 ppm 8h acc. STERN, 1986
N L 10 mg/m3 8h acc. STERN, 1986
NL L 40 mg/m3 2h acc. STERN, 1986
SuU L 3 mg/m3 30 min acc. STERN, 1986
OMS G 10 mg/m3 8h acc. UBA, 1988
OMS G 30 mg/m3 1lh acc. UBA, 1988
WHO G 60 mg/m3 1/2h acc. UBA, 1988
USA L 55 mg/m3 ACGIH, 1986
USA L 440 mg/m3 ACGIH, 1986

100 ppm: 115 mg/m3

3.2.2 Mesure de la nicotine

Elle est mesurée par chromatographie en phase gazeuse aprés recuel sur un fire en Teflon traité au bisuffate de sodium (2). La senshilté est
de 05 ppm. Cest un bon marqueur du tabagisme passif en raison de sa spécificitt (3 ). Une petite variation est observée selon les marques de
cigarettes.

Expérimentalement il existe une bonne corélaion entre le nombre de cigarettes fumées, les concentraions de nicotine aériennes et les
concentrations de particules en suspension (r = 084, p < 105 (4). Ces données ont ét€ confirmées a domicile et en milieu professionnel. Des
échantilonneurs individuels passifs devraient permettre des prélevements plus faciles. Les concentrations aériennes de nicotine pourraient étre
sous-évaluées en raison de son absorption sur certaines surfaces intérieures (5, 6). A linverse, pendant de longues heures, une désorption de la
nicotine peut étre observée et donc maintenir un taux de nicotine dans lair €levé, en labsence de fumeur actif. Endehors de toute exposition
tabagique, les concentrations sont inférieures a4 03 pg/®. En présence de fumeurs dans lhabitat domestique, les taux peuvent varier de 1 & 10
Hg/mB selon le nombre de fumeurs et le nombre de cigarettes fumées. En comparaison, dans un bar des taux de 60 & 75 pg/m® ont pu étre
mesurés.

Dans les casinos américains  Trout rapporte des taux de cotinine montant entre le début et la fin du traval (7) Les mesures de contrdle du
tabagisme sont efficaces sur le lieu de travall. Airsi la concentration de nicotine dans [lair passe de 86 pgh® quand fumer était autorisé, @ 1,3
pg/m3 quand il existe une réglementation du tabagisme et 4 0,3 ug/® quand lentreprise est devenue non-fumeur (8) (figure 3.2.1).

Ecasino

Dautre lieu [




Figure 32.2: Evoluion de la nicotine dans lamosphére dans un casino (7) et dans divers entreprises (8) avant toute réglementation, aprés
aménagement de zones fumeurs et aprés interdiction totale du tabagisme.

De la méme fagon Trout chez 27 employés de casino trouve une cotininurie de 1,34 ng/ml avant le travall et 1.85 ng/ml aprés le travail, ce qui est
plus €élevé que la valeur de 0.65 ng/ml trouvée chez les participants de la NHANES |Il.

3.2.3 Mesure des particules en suspension

L'échantilonneur poura étre un simple fitre en Tefon ou un impacteur en cascade qui permet de mesurer la talle des particules. Les
concentrations seront exprimées en  pgiB. Le taux mesuré de particules en suspension varie de quelques pgim® @ 1 mg/m® dune étude a
lautre, en raison de [linfluence du renouvellement dair dans une piece et des contaminations provenant de [lair extérieur. Ainsi, évaluation du
taux de particules en suspension dun miieu exposé & un tabagisme passif est & comparer a celle dun méme milieu en-dehors de toute
exposition, et par conséquent d'apprécier la contamination due a l'émission de particules par les poéles & fuel, le chauffage.

Les concentraions de particules en suspension semblent étre proportionnelles au nombre de cigarettes fumées. Lutiisation dun tel marqueur
nécessite de connaltre le bruit de fond dun habitat. En effet, selon les saisons et plus particulierement en cas de tabagisme passif peu important,
les concentrations aériennes intérieures dans les maisons de particules provenant dautres sources comme les poéles a fuel, ou de [extérieur
comme les gaz d'échappement fait beaucoup varier la pollution.

Les taux retrouvés en labsence dexposiion varient de 10 a 25 pg/mB. En revanche, en cas dexposition des locaux & la fumée du tabac, ils
varient de 18 4 95 pg/mB. On ne note pas de différence entre les résidences individuelles et les lieux de travail.

3.2.4 Mesure des composeés organiques volatiles

Les fumeurs passifs ont 50% de plus de benzéne et de styrene (deux composés organiques volatles (COV) cancérogenes) dans lai expiré que
les sujets non exposés, I'excés est de 60% chez les enfants vivant dans un domicile de fumeur.

3.2.5 Synthese des mesures

Ainsi, pour apprécier au mieux lexposiion au tabagisme passif dans [rhabitat, il conviendrait de réaliser des études a large échelle de validation
dun questionnaire visd-vis de dosages de la nicotihe aérienne par méthode volumétrique et capteur passif et par rapport aux taux de cotinine
urinaire. Par la suite, si un questionnaire a été validé, le tabagisme passif pourrait étre uniquement apprécié par ce moyen de diagnostic.

Composés Valeur typique lieu non | Valeur piéce enfumée Valeur limite atmosphere des villes
pollué
(610) <1ppm 10 ppm 16mg/m® (14,5 ppm) actuellement va baisser &
10mg/m® (8,5 ppm) au 1/1/2005
Cotinine 0,34 £ 0,007 g/ 3,74 £ 0,52 pg/md
Nicotine <0,3 ny/md 1-10 ngy/m8 < Limite détection
Particules en  suspension de | 10-25 ng/m? 18-95 ngy/m3 5000 ry/m® respirable aux USA
moins de 1 mm de diamétre
(MMAD)
COV benzene 3,6 ny/m? 7,2 y/nd 10 ng/m? descendant &
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| | | [ 5 ny/md au 11/2010

Tableau 3.2.5: Techniques de mesure des produits du tabac dans lair de valeurs indicatives.

3.3 Surveillance biologique

3.3.1 Mesure du CO chez I’étre humain

Le monoxyde de carbone, que cela soit dans lair alvéolaire expiré ou dans la carboxyhémoglobine du sang veineux périphérique (ou artériel)
provient de phénomenes endogénes mais également de sources extérieures.

Lanalyseur de CO portable permet de mesurer les concentrations de CO dans [air exhalé par spectrophotométrie et oxydation électrochimique.
La comélation des taux mesurés par cette méthode est de 0,99 par rapport & la chromatographie en phase gazeuse (n = 43) (9). Le coefficient de
variation intra-essai est de 69 % + 21 %. Les premieres publications qui ont essayé de différencier les fumeurs des non-fumeurs par la mesure
de la carboxyhémoglobine etfou du CO exhalé ont ét publiées dés 1976 ( 9,10). Ces travaux ont souligné la bonne corrélation entre le CO
exhalé et la carboxyhémoglobine (=0,98, n = 182) (9).

Chez le non-fumeur, 97 % des concentrations de CO dans fair exhalé sont inférieures @ 5 ppm (n = 259) (11). Chez le fumeur les taux sont
supérieurs a 10 ppm (12). Les mesures de la carboxyhémoglobine etiou du CO exhalé ne sont généralement pas considérées comme de bons
indicateurs d'exposition 4 la fumée de tabac en raison du manque de senshiité et de spécificité (13). Par exemple, chez 46 non-fumeurs non
exposés, une moyenne de 5,7 ppm de CO dans lair exhalé état mesurée pour 55 ppm chez les nonfumeurs exposés & la fumée de tabac (14).
Des études plus larges simposent.

3.3.2 Nicotine et cotinine

3.3.2.1 Nicotine et cotinine dans I'organisme

Nicotine et cotinine (produit de [loxydation hépatique de la nicotine par le cytochrome P450) sont largement ufiisés comme hbiomarqueurs de
l'exposition 4 la fumée de tabac. Elles peuvent étre mesurées dans le sérum, la salive, lurine, les cheveux, le lait matemel, le liquide amniotique.

3.3.2.2. Dosage

Cing méthodes de dosage ont ét& décites: la colorimétrie, la chromatographie liquide haute performance, la chromatographie gazeuse, les
méthodes immuno-enzymatiques et les radicimmuno-essais.

Les plus couramment utlisées sont le radioimmuno-essai et la chromatographie en phase gazeuse. En 1973, Langone (10) propose la mesure
de la nicotne par radioimmuno-essai comme marqueur de ['exposiion au tabagisme passif. Pour la chromatographie les premiers travaux ont
été publiés en 1980 (12).

3.3.2.3. Nicotine et cotinine sanguines

Pour Watts et coll. (13 ), en 1990, les dosages sanguins semblent préférables pour apprécier lexposiion a la fumée de tabac. La senshilté¢ de la
cotinine sanguine est de 96 & 97 %, la spécificité de 99 & 100 % (14).

Les deux méthodes de référence sont capables de différencier les fumeurs des nonfumeurs. Cependant les coefficients de variaton dans le
sérum varient de 18 4 45 %.

Les concentrations de cotinine dans le sérum des nonfumeurs sont relaivement peu fiables en raison de la grande variabilité des taux et
lincapacité de certains laboratoires a détecter des taux sériques bas (13). Le radioimmuno-essai est plus sensible que la chromatographie, mais
cependant moins spécifique en raison des risques de risques de faux positfs par interférence avec dautres métabolites de la cotinine (14). En
revanche, la spécificitt est meileure que celle obtenue avec la chromatographie. En effet, certaines interactions médicamenteuses (théophyline,
imipramine, métoprolol) peuvent provoquer des résultats faussement positifs.

3.3.2.4 Nicotine et cotinine urinaire

Bien que plus contraignante, la meileure méthode semble étre le recuell des urines de 24 heures. Cependant, dans la plupart des études, seuls
des échantilons d'urine sont analysés. En effet, une corélation satisfaisante a ét€ mise en évidence entre les taux dans les urines de 24 heures
et les échantilons (r = 0,88, p < 0,001). Dans la plupart des études, seule la cotinine urinaire est mesurée car elle est le reflet de l'exposition des
48 demnieres heures (1/2 vie = 20 heures). En revanche, la nicotine est le reflet d'une exposition aigué (112 vie = 2 heures).

Le pic dexcréion urinare de la nicotine apparalt 15 minutes aprés linhalation de la fumée dune cigaretie. En revanche, la cotinine urinaire a son
pic dexcrétion situé deux heures aprés linhalation. Les urines doivent éfre conservées soit & larr ambiant pendant 24 heures et au-deld sous
congélation & —20°C. Les taux urinaires de nicotine et de cotinine sont 5 & 6 fois plus élevés que ceux retrouvés dans la salive et dans le sang
(15, 16). Les concentrations urinaires de nicotine et de cotinine peuvent varier en fonction du pH urnaire (17) et de la fitration glomérulaire. C'est
pourquoi il faut toujours exprimer la nicotine ou la cotinine urinaire en ngimg de créatinurie pour éviter les effets de la dilution. Les valeurs limites
de détection sont de 025 a 0,78 ng/ml de cotinine urinaire en radioimmuno-essai (18) et de 30 ng/ml en chromatographie en phase gazeuse, et
de 4 ng/ml en phase liquide. Une augmentation de 44 % de la cotinine urinaire est observée par 10 heures d'exposition a la fumée de tabac (19).

3.3.2.5 Nicatine et cotinine dans la salive, dans le lait matemel et le liquide amniotioue
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Dans le lait matemel les concentrations de nicotine sont trois fois plus importantes que dans le sérum (20 ). La senshilté est de 66 % et la
spécificitt de 65 % pour le radicimmuno-essai (21). La cotinne a ét€ mesurée dans le liquide amniotique (22). En général, les niveaux de
nicotine ou de la cotinine dans les fluides physiologiques sont spécifiques de lexpostion au tabagisme passif. Lefiet de la nourture na pas
dimpact significatif (23). Cependant, le réle potentiel des cytochromes P450 dans le métabolisme de la nicotine a été souligné par Idde (24).

3.3.2.6 Valeurs limites chez I'étre humain

Une définition des valeurs limites des hiomarqueurs de 'exposition au tabagisme passif est difficile pour deux raisons :

Les questionnaires qui permettent d'apprécier indirectement lexposiion ne sont pas assez précis et peuvent étre a lorigine de défauts de
classification entre individus dits exposés et sujets dits non exposés.

Il existe un important chevauchement dans les valeurs limites des différents hiomarqueurs entre les sujets non exposés, exposés au tabac et
fumeurs. En effet, selon la méthode utiisée (RIA ou chromatographie en phase gazeuse), selon le laboratoire et selon la méthode de recueil et
de stockage, d'importantes variations vont étre observées. Les différentes valeurs mesurées selon les études sont résumées dans le tableau
312

Les concentrations physiologiques de cotinine varient de 05 & 15 ng/ml dans la salive et le plasma chez les non-fumeurs, et sont supérieurs & 50
ng/ml dans les urines. Quant & la nicotine, les taux sont inférieurs & 10 g/ml chez les nonfumeurs dans le plasma. Cependant, il est important de
tenr compte de la méthode utiisée pour comparer les différentes études. En effet, par radicimmuno-essai les taux sont généralement plus
élevés que par chromatographie. Un seuil de 90 ng/ml de catinine urinaire a été proposé dans une étude (20) entre fumeurs et non-fumeurs.

Les concentrations de nicotine plasmatique ne sont pas reliées & lexposiion rapportée. En revanche, les concentrations de nicotine urinare ou
de cotinine urinaire dans tous les fluides physiologiques étaient significativement plus élevés chez les fumeurs que les non-fumeurs exposés au
tabac, et que chez les nonfumeurs non exposés. Cependant, il existe des recouvrements entre les taux de cotinine chez les fumeurs et chez les
nonHumeurs  exposés. Les concentrations de cotinine chez un fumeur occasionnel sont proches de celles des nonfumeurs qui sont fortement
eXposes.

Dans la salive, les valeurs moyennes de cotinine varient de 39 & 2,7 ng/ml chez des enfants dont les parents sont fumeurs ( 15, 21), alors quelle
nest que de 187 chez les non exposés par radioimmuno-essai. Lexpostion au traval n'est pas un facteur prédictf de laugmentation de la
cotinine salivaire, en revanche le nombre de cigarettes fumées par les épouses était le seul facteur prédictif daugmentation du taux. (22). Selon
les études, la distinction entre non-fumeurs exposés au tabac et non exposés na pas toujours été refrouvée en raison du manque de sensilité
des méthodes de détection des taux faibles de cotinine dans les fluides physiologiques (23).

Une relation entre les taux de nicotne aériens et les concentrations urinaires de cotinine chez 27 patients de 11 mois 4 5 ans a ét€ mise en
évidence (r = 068, p < 0006). Chez les non-fumeurs, la nicotine aérienne était de 034 pg/d et le taux de cotinine urinaire était inférieur & 30
ngmg de créatinine chez les 12 enfants non exposés. En revanche, chez les enfants exposés, 12 sur 15 avaient des concentrations urinaires
supérieures a 30 ng/ml de créatinine pour des concentrations aériennes de nicotine de 3,7 pgiB. Chez 518 nouveaux-nés, la cotinine urinaire
est plus élevée sils sont exposés au tabac par le hiais de leur mére (24). Les concentrations urinaires sont relativement bien corrélées a la
présence d'une mére qui fume (r = 0,67, p < 0,0001).

3.3.3 Thiocyanate

Connue avant le dosage de nicotine, cette méthode permet de mesurer les cyanides dhydrogéne qui appartiennent a la phase gazeuse de la
fumée de tabac et les cyanides organiques qui appariennent & la phase particulaire. L'absorption se passe au niveau buccal, nasal et dans
linterface alvéolo-capillaire. Le métabolisme est essentiellement hépatique. Il peut se doser dans tous les fluides physiologiques par colorimétrie.
Il est le refiet de lexposiion au tabac des 15 demiers jours. En raison de nombreuses interactions médicamenteuses (nitroprissiate de sodium)et
alimentaires (choux, brocol, navet, ail), ce test ne pemmet pas de distinguer les non-fumeurs non exposés des non-fumeurs exposés (exemple:
48 umoll contre 53 umoll dans le plasma, respectivement).

3.3.4 Les adduits de protéine et d’ADN

Ce sont des marqueurs dexposiion au tabagisme passif et aux effets biochimiques. Ainsi, les 4 aminobiphenyl sont des substances qui
appariiennent au courant primaire et secondare du tabac. Leur taux sérique chez les nonfumeurs comespond environ & 15 % des taux retrouves
chez les fumeurs. De méme, lalbumine fixée & des hydrocarbures aromatiques polycycliques retrouvés dans les urines, ont un taux
significativement plus élevé chez les enfants dont les méres fument (p < 0,05).

3.3.5 Mesure de I’exposition par questionnaire

Deux méthodes destimation de lexposition sont possibles : soit par questionnaire, soit par la mesure dans larr de la nicotine et des particules en
suspension.

En ce qui conceme les quesionnaires, aucune standardisaton na pu étre obtenue. Cependant, Coghlin et coll(25), chez 53 patients, ont
proposé un questionnaire plus précis et validé par rapport & la mesure de la nicotine dans lar durant 7 jours. Une bonne comélation a été trouvée
(r = 083) entre les taux de nicotine urinaire et lexposiion au tabagisme passif appréciée par questionnaire. En revanche, Coultas et coll. (26)
nont pas retrouvé de comélation significative entre [importance de [fexposiion appréciée par le questionnaire et la mesure de la nicotine et des
particules en suspension dans l'air.
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Dans la plupart des études épidémiologiques des questions plus simples sont posées, provoquant des défauts de classification des personnes
exposées. Ainsi, on peut considérer actuellement quil n'existe pas de questionnaire standardisé ou validé pour apprécier [lexposiion au

tabagisme passif.
Un tel travail devrait étre réalisé a large échelle de fagon a rendre des résultats les plus indiscutables possibles.
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3.3.6 Synthese des valeurs de surveillance biologique

Composes Valeurs chez les non exposes Valeurs chez les exposés Valeurs chez les fumeurs
Co expiré 3ppm+15 7-11ppm >10-20ppm
HbCO >17% 2-3% >5%
CG RIE CG RIE CG RIE
Cotinine
- salivaire (ng/ml) 04 36-3L3 0-8
- plasmatique (ng/ml) indétectable indétectable 5-7,33 1
- urinaire (ng/ml) 03-392 0-250 3-6310
- Urinaire (ng/mg créat.) 0
Nicotine
- salivaire (ng/ml) 58+4,35 10- 436 1506 + 155
- plasmatique (ng/ml) 249
- Urinaire (ng/ml) 747 £825 215+ 287 3%

CG = chromatographie en phase gazeuse
RIE = radioimmuno-essai

Tableau 3.36 Surveillance biologique de 'exposition passive a la fumée du tabac.

Bibliographie
Directive Benzéne monoxyde de carbone. Journal officiel des communautés européennes 2000, L313/11-L313/21

Jarvis MJ, Russell MAH. Expired air carbon monoxide : a simple breath test of tobacco smoke intake. BMJ 1980 ; 5:
484-5.

Ohlin B, Lundh D, Wesling H. Blood levels and reported cessation of smoking. Psychopharmacology 1976 ; 49 : 263-5.

Invernizzi G, Chirico D, Mazzoleni et al. Exhaled carbon monoxide in schoolchildren : a validation of questionnaires in
educational programs against smoking. ERS (Abst.)

Lagrue G. Les marqueurs du tabagisme. Le tabagisme au quotidien : 173-3.

Jarvis MJ, Russell MAH, Feyerabend C. Absorption of nicotine and carbon monoxide from passive smoking under
natural conditions of exposure. Thorax 1983 ; 38 : 829-33.

Jarvis MJ, Russell MAH. Measurement and estimation of smoke dosage to non-smokers from environmental tobacco
smoke. Eur J Respir Dis 1984 ; 133 : 68-75.

Langone JJ, Gjika HB, Van Vunakis H. Nicotine and its metabolites. Radioimmunoassays for nicotine and cotinine.
Biochemistry 1973 ; 12 : 5025-30.

Wald NJ, Boreham J, Bailey A, Ritchie C, Haddow JE, Knight G. Urinary cotinine as marker of breathing other people’s
tobacco smoke. Lancet 1984 ; 28 : 230-1.

Russel MAH, Seyerbend C. A rapid gaz liquid chromatographic determination of cotinine in biological ? ? ? ?. Analyst
1980 ; 105 : 993-1001.

Watts RR, Langone JJ, Knight GJ, Lewtas J. Cotinine analytical workshop report: consideration of analytical methods
for determining cotinine in human body fluids as a measure of passive exposure to tobacco smoke. Environ Health
Persp 1990 ; 84 : 173-82.

Hill P, Haley NJ, Wynder EL. Cigarette smoking : carboxyhemoglohin, plasma nicotine, cotinine, and thiocyanate versus
self-reported smoking data and cardiovascular disease. J Chronic Dis 1983 ; 36 : 439-49.

Roussel G, Le Quang NT, Miguerés ML, Roche D, Mongin-Charpin D, Chrétien J, Ekindjian OG. Interprétation des
valeurs de la cotininurie chez les fumeurs et les non-fumeurs. Rev Mal Resp 1991 ; 8 : 225-32.

Benowitz NL. The use of hiologic fluid samples in assessing tobacco smoke consumption. In: Grabowski J, Bell CS
(Eds). Measurement in the analysis and treatment of smoking behavior. NIDA Research Monograph 48, U.S.
Government Printing Office, Washington, DC.

Repace RL, Lowney AH. An enforceable indoor air quality standard for environmental tobacco smoke in the workplace.
Risk Analysis 1993 ; 13 : 463-75.

Thompson SG, Stone R, Nanchahal K, Wald NJ. Relation of urinary cotinine concentrations to cigarette smoking and to
exposure to other peaple’s smoke. Thorax 1990 ; 45 : 356-61.

Luck W, Nau H. Nicotine and cotinine concentrations in serum and milk of nursing smokers. Br J Clin Pharmacol 1984 ;
18 : 9-15.

Rapport tabagisme passif version du 28 mai 2001 73




Coultas DB, Howard CA, Peake GT, Skipper BJ, Samet JM. Discrepancies between self-reported and validated cigarette
smoking in a community survey of New Mexico Hispanics. Am Rev Respir Dis 1988 ; 137 : 810-4.

Jordanov JS. Cotinine concentrations in amniotic fluid and urine of smoking, passive smoking and non-smoking
pregnant women at term and in the urine of their neonates on 1st day of life. Eur J Pediatr 1990 ; 149 : 734-7.
Prignot J. Quantification and chemical markers of tobacco-exosure. Eur J Respir Dis 1987 ; 70 : 1-7.

Wjst M, Heinrich J, Liu P, Dold S, Wassmer G, Merkel G, Huelsse C, Wichmann HE. Indoor factors and IgE levels in
children. Allergy 1994 ; 49 : 766-71.

Cummings M. « Passive smoking study », memorandum to Demetra Collia, OSHA from Mike Cummings, Roswell Park
Cancer Institute, New York State Department of Heath, dated January 26, 1994.

Jarvis E, Russell MAH, Feyerabend C, Eiser JR, Morgan M et al. Passive exposure to tabacco smoke : saliva cotinine
concentrations in a representative population sample of non-smoking schoolchildren. BMJ 1985 ; 291 : 927-8.

Cook DG, Whincup PH, Jarvis MJ, Strachan DDP, Papacosta O, Bryant A. Passive exposure to tobacco smoke in
children aged 5-7 years : individual, family, and community factors. BMJ 1994 ; 308 : 384-9.

Enderson FW, Reid HF, Morris R. Home air nicotine levels and urinary cotinine excretion in preschool children. Am Rev.
Respir Dis 1989 ; 140 : 197-201.

4 Chilmonczyk BA, Knight GJ, Palomaki GE, Pulkkinen AJ, Williams J, Haddow JE. Environmental tobacco smoke
exposure during infancy. Am J Public Health 1990 ; 80 : 1205-8.

Hammond SK, Leaderer BP, Roche AC. Collection and analysis of nicotine as a marker for environmental tobacco
smoke. Atmospheric Environment 1987 ; 21 :457-62.

Rickert WS, Robinson JC, Collishaw NE. Yields of tar, nicotine and carbon monoxide in the sidestream smoke from 15
brands of Canadian cigarettes. Am J Public Health 1984 ; 74 : 228-31.

Guerin MR, Jenkins RA, Tomkins BA. The chemistry of environmental tobacco smoke: composition and measurement.
Chelsea, MI : Lewis Publishers, 1992.

Eudy LW, Thomas FA, Heavner DL, Green CR, Ingebrethsen BJ. Studies on the vapor-particulate phase distribution of
environmental nicotine by selective trapping and detection methods : proceedings of the Air Pollution Control
Association 79th annual meeting ; 1986, June ; pp 2-14.

Rickert WS, Kaiserman MJ, Collishaw NE. Smoking in the home environment: a controlled room study. In: Indoor air
'90 : proceedings of the 5th International Conference on Indoor Air Quality and Climate, v. 2, Characteristics of indoor
air ; July-August. Toronto, Ontario, Canada : Canada Mortgage and Housing Corporation.

Trout D, Decker J, Mueller C, Bernert JT, Pirkle J Exposure of casino employees to environmental tobacco smoke. J
Occup Environ Med 1998; 40:270-6

Hammond SK, Sorensen G, Youngstrom R, Ockene JK Occupational exposure to environmental tobacco smoke. JAMA
1995; 274:956-60

Rapport tabagisme passif version du 28 mai 2001 74




3.4 Estimation du nombre de personnes exposées en France

3.4.1 Population exposée au travail

I existe dans la base européenne Carex® (1) une estimation du nombre de travaileurs exposés & des cancérogénes respiratoires en France.
L'estimation est que plus de 1,1 milion de francais sont exposées plus de 75 % de leur temps de travall au tabagisme passif, ce qui fat de la
fumée de tabac le cancérogéne respiratoire auquel sont exposés le plus fréquemment des personnes dans le cadre de leur profession en
France.
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Figure 3.4.1: Nombre d'employés exposés a des cancérogenes respiratoires en France selon la base Carex

3.4.2 Population carceérale

La population carcérale séleve en France & un peu plus de 50 000 personnes; parmi elles, 80 % sont fumeuses (enquéte DH/DGS de mars
1998), ce qui signifie que 20 % ne sont pas fumeuses, soit envion 10 000, mais sont le plus souvent incarcérées dans les mémes cellules que
des détenus fumeurs, ce qui implique une exposion au tabagisme passif de prés de 24 h par jour. Ce probléme ne conceme que les prévenus
et les condamnés & des peines inférieures & un an, puisque les autres prisonniers sont détenus soit en maisons centrales soit en centres de
détention ou les cellules sont individuelles. Si le risque pour la santé n'apparait pas trés important dans la mesure ou la durée d'exposition ne
dépasse pas quelques années, le gene peut étre, elle, considérable. Ceci est majoré par la surpopulation chronique dans les maisons darrét et
par la fable superficie des celules; en effet les nomes de surface pour la construction des nouveaux établissements pénitentiaires ne
sappliquent pas aux anciens qui consttuent encore une part importante du parc pénitentiaire. II conviendrait donc de prendre en compte le statut
du détenu par rapport au tabac pour laffectation en cellule.

18 http://www.occuphealth fi/list/data/ CAREX/19.%20France
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3.4.3 Population exposée dans les lieux publics et privés

Aucune estimation objective n'est disponible en France. Le groupe de ftravall souhaite quune étude soit condute dans ce domaine sot & parir de
mesures aléatoires de la nicotinémie, CO et poussiére dans les locaux, soit & parti de nicotinurie d'occupant des locaux. Les résultats d'enquétes
sont rapportés dans le chapitre 2.4, mais celles-Ci ne peuvent apporter que des réponses subjectives.

3.5 Nombre de déces et maladies attribués au tabagisme passif

Il nexiste pas de source fiable d'estimation du nombre de déces liés au tabagisme passif en France.

« Dans le rapport a lAcadémie de médecine de 1999 (2) f'estimation rapportée était :
Maladies cardiovasculaires 2 500 & 3 000 morts

Cancers du poumon > 100 morts
Infections de l'enfant 100 morts
Infections de l'enfant 60 000 4 100 000 cas

+ Il existe une estimation européenne portant sur la mortalité par cancer du poumon et cardiague (sans prendre en compte les autres risques) (3).
Cancer du poumon par tabagisme passif: 2 000 morts.
Déces cardiaque par tabagisme passif: 20 000 morts.

+ Aux Etats-Unis, dans le rapport du surgeon general (4) l'estimation pour les Etats Unis éit :
Cancer du poumon 3000 morts

Bronchite de enfant 225 000 cas

Détérioration de fasthme de l'enfant 600 000 cas

* Le tableau 35 est repris du récent rapport anglais de ASH (5). La populdion britannique est voisine de la population francaise et les chiffres
britanniques donnent une bonne estimation de fordre de grandeur du probléme en France, plusieurs miliers de morts et plusieurs centaines de
milliers de maladies sont imputables au tabagisme passif.
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Tableau 3.5 Les maladies et déces liés au tabagisme passif aux USA , en Californie et en Grande Bretagne selon ASH (5).

USA Californie Grande-Bretagne
Population (milions) 265 32 55
Naissances d'enfants de petit poids max 18 600 2200 3805
min 9700 1200 2075
Morts subites du nourrisson max 2700 120 208
min 1900
Otites de l'enfant max 1600 000 183 700 326 368
min 700 000 78 600 135943
Nouveaux cas dasthme max 26 000 3120 53%
min 8000 960 1660
Crises dasthme max 1000 000 120 000 207 547
min 400 000 48 000 83019
Infections respiratoires basses de 'enfant max 300 000 36 000 62 264
min 150 000 18 000 31132
Hospitalisations pour infection respiratoire chez lenfant max 15000 1800 3113
min 7500 900 1557
Décés d'enfants par infection respiratoire max 212 25 44
min 136 16 28
Cancers du poumon 3000 360 623
Crises cardiaques max 62 000 74 400 12 868
min 35000 4200 7264
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4 Analyse de la situation pratique du tabagisme passif

En France, la Loi de lutte contre les fiéaux sociaux que constiuent lalcoolisme et le tabagisme dite "Loi Evin" du 10 janvier 1991 suivie du décret
N° 92478 du 29 mai 1992 ont suscitté de vives résistances quant a leur application, notamment les aricles concemant la protecton des non-
fumeurs dans les lieux collectifs (Rapport Recours (6) et rapport Berger (7)).

Nous présenterons la situation dans les différents pays européens et quelques aspects de la siuaion en France qui seront cependant
principalement abordés dans les propositions.

4.1. Analyse des législations européennes et des actions
judiciaires en matiere de lutte contre le tabagisme passif

Pascal Mélihan-Cheinin, Annie J. Sasco

Au niveau de [Union Européenne, [laffrmation des droits des non-fumeurs ne fait fobjet daucune protection Iégislative dordre général (1). Dans
une résoluion du 18 juillet 1989, le Conseil des ministres de la santé avait déclaré que le tabagisme devrait étre restreint dans les lieux publics et
les transports de voyageurs. Seul le transport aérien témoigne dune volonté commune de lutter contre le tabagisme passif. Néanmoins, certains
textes européens sont pertinents dans ce domaine. La directive n° 83/477/CEE du 19 septembre 1983 interdit de fumer dans les locaux ol des
travaileurs peuvent étre exposés aux poussiéres damiante. La direcive n° 8Y39LCEE du 12 juin 1989 améte des recommandations génerales
pour les employeurs en matiere de protection de la santé des personnes au ftravail La directive n° 86/654/CEE du 30 novembre 1989 précise la
définiion des lieux de travail et cite les locaux de repos comme un exemple de lieu ou il faut éviter que les nonfumeurs ne soient exposés i la
fumée de tabac dans lenvironnement. Enfin, la directive n° 92/85/CEE du 19 octobre 1992 exige que les employeurs informent leurs employées
enceintes des substances chimiques (dont loxyde de carbone) auxquelles elles sont exposées.

Chaque Etat membre dispose de mesures Iégislatives ou réglementaires qui affrment la nocivitt du tabagisme passif pour la santé et par
conséquent imposent des mesures pour réduire ['exposition involontaire. Seule une minorité, dont la France, dispose d'une Iégislation spécifique

@

4.1.1. Les législations et réglementations des Etats membres de I’Union
Européenne

En Europe, si chaque pays dispose de mesures Iégislatives ou réglementaires, souvent incitaives, en matiére de préventon du tabagisme
passif, seule une minorité d'Etats membres a adopté une réglementation spécifique de protection des non-fumeurs, parmi lesquels se distinguent
la Finlande et la France (voir le tableau n° 1 en annexe). A la différence de la France, le fait que la Finlande ait choisi de procéder par étapes
(interdiction de fumer sur les lieux de traval en 1995, puis dans les restaurants en 1999), avec préparation et communication en direction du
public, mérite d'étre soulignée.

Une évolution historique dans le sens dune plus grande restriction de fusage du tabac en public est aussi a remarquer, sans doute en partie liée
aux progrés dans la diffusion des connaissances sur le tabagisme passif (4,5).

Plus précisément, nombre dEtats ont commencé par régementer le tabagisme dans les locaux directement de leur ressort, & savoir les
administrations.  Les autres lieux de choix pour les Ilégislateurs et autres décideurs comrespondent aux établissements de soins et
denseignement. En revanche, les bureaux en particulier, et les lieux de traval en général, ont fait lobjet dinterventions Iégislatives et
réglementaires plus récentes, plus limitées et a [applicaion souvent incertaine (6), mais aussi davantage combaftues par [lindustie du tabac
13).

Tableau 4.1.1. Législations ou réglementations de protection des non-fumeurs dans I'Union Européenne (d'apres 1)

Etats membres Référence du ou des textes en vigueur Contenu de ces textes
Allemagne Ordonnance du 20 mai 1975 sur les|Les employeurs doivent prendre des mesures pour éviter que les
conditions de travail nonfumeurs soient génés par la fumée de tabac, dans les locaux de

repos et de loisirs.

Résolution des ministres de la santé| Interdicion de fumer dans les bureaux collectifs, les salles de
des Lander (égions) de novembre | réunion, les  cafétérias.  Doit  également  Sappliquer  aux
1998 visant la protection des non-| établissements de santé, aux administrations, écdes.
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fumeurs dans les administrations

Projet de loi & présenter au Bundestag
(Parlement)

Interdiction de fumer sur les lieux de travai, exigeant [lengagement
des employeurs et des syndicats dans lapplication de la loi, donnant
pouvoir 4 linspection du travail d'en vérifier le respect

Autriche

Loi de protection des salariés de 1994

Les employeurs doivent se préoccuper de la protection des salariés
contre le tabagisme passif, et il doit ére interdit de fumer dans les
pices partagés par fumeurs et nonfumeurs si ces demiers ne
peuvent étre protégés par une meilleure ventilation.

Belgique

Arrété royal du 31 mars 1993

Les employeurs doivent prendre les mesures nécessaires pour mettre
place une réglementaion de lusage du tabac dans les périodes de
traval, de repos et de restauration. Le texte fait explicitement appel a
la tolérance, la couroisie et le respect des libertés individuelles. Le
ministére  du  traval est responsable de [applicaton de ces
dispositions.

Danemark

Ordonnance du 16 novembre 1985 sur
les conditions de travail

Larrété No. 562 du 16 novembre 1985 relatif & lexposiion au plomb
métalique et & ses composés ioniques pendant le travall interdit,
dans son article 13 du chapitre 7 sur la santé, de fumer ou dapporter
de la nourriture ou des boissons sur les lieux de travail exposés au
plomb métallique ou & ses composes ioniques.

Circulaire du 23 mars 1988 du
ministtre  de la  santé (enrée en
vigueur le 2er juillet 1988)

Interdicion  de  fumer au taval dans les lieux  collectifs
(administrations et propriété de [Eta), sauf si chacun autorise [usage
du tabac. Le tabagisme doit éfre autoisé dans des locaux
spécialement réservés a cet usage; en cas dimpossibiité, des
mesures doivent étre prises pour éviter que les non-umeurs Ssoient
génés.

Ordonnance du ministere du travail du
16 décembre 1992

Etablissement de lieux non-fumeurs pour les pauses café et déjeuner.

Loi du 14 juin 1995 visant & lutter
contre le tabagisme passif (entrée en
vigueur le ler juilet 1995,  sauf
Groenland et fles Faroes)

Pour janvier 1996, les autorités tenitoriales devaient avoir pris les
mesures  concemant un  envionnement  nonfumeur  dans  les
établissements publics, les hopitaux, les établissements scolaires, les
transports de voyageurs, les lieux de soins pour enfants. Interdiction
de fumer dans les lieux de travail collectifs propriété de [Etat, sauf si
chacun accepte que fon y fume; le tabagisme est autorisé dans des
lieux désignés a cet effet.

Espagne

Décret royal du 4 mars 1988

Principe suivant lequel le doit & la protecton de la santt des non-
fumeurs prévaut sur celui de fumerll est précisé quil est interdit de
fumer dans les locaux ol le personnel est exposé a des polluants
professionnels, et i ol travailent des femmes enceintes. Le respect
de ces dispositons échoit aux gérants et propriétaires. Le ministére
de la santé et de la consommation a le pouvoir de proposer une
signalétique.

Décret royal n° 150 de 199

Les nonfumeurs devraient étre protégés de la fumée de tabac dans
les mines d'Etat.

Décret royal n° 486 de 1997

Défintion de nomes de ventilaion dans les lieux de travail clos
enfumés.

Décret royal n° 1216 de 1997

Réglementation du tabagisme sur les embarcations de péche.

Décret royal de 1997

Réglementation du tabagisme dans le secteur du bé&timent.

Finlande

Loi sur la sécuritt au travail n° 299 du
28 juin 1958

Les mesures nécessaires doivent étre prises pour protéger les non-
fumeurs de la fumée, en pariculier dans les lieux de repos et de
loisirs.

Loi n° 693 du 13 ao(t 1976

Restricions de fumer dans lieux publics et espaces fumeurs dans les
lieux de travail privés.

Loi n° 765 du 19 aolt 1994

Les employeurs doivent interdire ou restreindre le tabagisme, de
sorte que quiconque ne soit enfumé contre son gré. A partr de mars
1995, fumer nest autorisé dans certains espaces spécifiques qua
condion que les autres locaux ne soient pas contaminés par la
fumée. En 1999, les restaurants sont inclus ef, surtout la fumée de
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tabac dans lenvironnement est considérée comme cancérigéne. Les
salariées enceintes doivent étre transférées dans des espaces sans
fumée.

Décret du Consel dEtat du 8| Précisions relatives a [lapplication des mesures de protection contre

décembre 1999 le tabagisme passif.

France Décret du 29 mai 1992

Grece Décision ministérielle du 25 awril 1980 Interdiction de fumer dans les lieux propriété de [Etat, les entreprises
privées et publiques, et autres établissements.

Italie Directve du Président du Consell du| Interdiction de fumer dans les lieux accueillant du public, propriété de

14 décembre 1995 [Etat et pour les personnes exercant des missions de service public
dans des entreprises privées.

Accord du 21 décembre 1995, entre le| Interdicion de fumer dans les leux clos des administrations

gouvemement et les région et province | territoriales non propriété de IEtat.

autonomes de Trento et de Bolzano

Projet de loi du 1septembre 2000 Interdiction de fumer dans tous les lieux de travail privés ou publics.

Pays-Bas Loi du 4 septembre 1987 de lute| Des mesures doivent &tre prises, dans les administrations et lieux,

contre le tabac propriétés de I'Etat, pour éviter toute géne due a la fumée de tabac.

Décret n° 612 du 28 décembre 1989 Interdiction  de  fumer dans certains  locaux,  propriétés  de
[Administration ~ (accueil, couloirs, ascenseurs, toilettes, salles de
classe, salles de réunion, etc.)

Loi de 2000 Extension possible de linterdicion de fumer dans les locaux
administratifs, et drot pour les salariés de demander un lieu de travail
sans fumée.

Portugal Ordre n° 5/88 du 11 février 1988 Interdicion  de  fumer dans certains locaux de  Fadministration
(ascenseurs, salles de réunions, bibliothéques, accuel]. Les
directeurs  dadministrations ont la  responsabiitt de prendre les
mesures pour protéger les nonfumeurs dans les bureaux et autres
lieux de traval. lls peuvent demander une documentation auprés du
Conseil de prévention du tabagisme.

Délibération du 14 awril 1988 Extension de [linterdicion aux leux de traval des commissions
parlementaires.

Décret-loi du 8 novembre 1988 Extension du champ de [linterdiction aux lieux publics clos (musées,
ascenseurs,  bibliotheques) ; les  restaurants  peuvent  disposer  de
zones nonfumeurs; des mesures doivent étres prises pour protéger
les salariés au travail.

Ordre du 28 décembre 1938 Interdicion de  fumer dans les locaux des ministtres de
l[aménagement du teritore et de [ladministation, de [Iéducation, et
de la santé publique.

Royaume-Uni Loi sur les transports de 1962 Réglementation  interdisant de  fumer dans les transports  de
voyageurs.

Code de pratique de 1991 du ministere | Recommandation dinterdire de fumer dans les lieux publics, tandis

de l'environnement que les autres lieux privés et de travaill sont laissés a linitiative des
responsables.

Circulaire du ministére de la santé Recommandation de [linterdicion de fumer dans les établissements
de soins (NHS), excepté pour les longs séjours.

Suéde Loi du 17 mars 1994 Les employeurs doivent sassurer que les salariés ne sont pas
exposés i la fumée de tabac contre leur gré.

4.1.2. Les actions judiciaires contre le tabagisme passif au travail dans I’'Union Européenne

En labsence dun fort niveau de protection légal ou réel contre le tabagisme passif, en particulier sur les lieux de traval, il ny a rien d'étonnant a
ce quune majoritt dEtats membres (huit sur quinze) ait wu se développer une activité contentieuse en matiere de protection des nonfumeurs
contre la fumée des autres. Il sagit de [Alemagne, du Danemark, de la France, de [llande, de [ltalie, des PaysBas, du Royaume-Uni
(Angleterre et Ecosse) et de la Suéde (voir le tableau n° 2 en annexe).
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Dans l'ensemble, deux catégories de pays se distinguent suivant létendue de leurs actions :
les Etats membres qui ont vu se développer une activité relativement importante (Allemagne, France, Italie, Pays-Bas, Royaume-Uni) ;
ceux aux actions plus limitées (Danemark, Irlande, Suéde).

Tableau 4.1.2. : Les actions judiciaires de défense des non-fumeurs au travail dans les Etats membres de 'Union Européenne

Etats membres Affaires

Allemagne Le 8 mai 1996, linstance la plus élevée en matiere de droit du traval a jugé quune entreprise doit
protéger les non-fumeurs du tabagisme passif (recours dune hétesse de la Lufthansa) ;

Le 17 févrer 1998, un trbunal ayant rejeté le plante dune non-fumeuse parce quelle navait pas
apporté la preuve de la nocivitt du tabagisme passif, le gouvemement a désigné une commission
d'experts qui a classé le tabagisme passif comme un carcinogene ;

Le 19 janvier 1999, linstance la plus élevée pour le droit du traval a débouté la plainte dun salarié
fumeur et estimé que les salariés n'ont aucun droit  un espace fumeur dans des lieux de travail clos.

(Koalition Gegen Das Rauchen)

Danemark Trois syndicats ont perdu, en 1995, leur recours contre une entreprise qui avait interdit de fumer, sans
avoir au préalable consulté ses salariés.

France (Voir textes de DNF et CNCT)

IHande En mai 2000, 50 employés de pubs de Dublin, tous syndiqués, ont lancé une action en réparation du
dommage pour leur santé causé par leur exposiion forcée a la fumée de tabac (pas daudience avant
2001).
(ASH Irlande)

Italie A la demande dune associaion de consommateurs (CODACONS), le Consell Constitutionnel est par

deux fois intervenu en faveur des non-umeurs. Dans un amét du 11 décembre 1996, il a reconnu ainsi
la suprématie du drot & ne pas étre enfumé sur celui de fumer; puis dans un arét du 7 mai 1999, le
droit de demander réparation pour tout dommage  la santé induit par le tabagisme passif;

La cour administrative de la région du Lazio a reconnu, dans un amét du 3 juin 1996, le cancer du
poumon dune employée de [Educaton Nationale comme maladie professionnelle ouvrant &
indemnisation.

(CODACONS)

Pays-Bas En 1991, un employé municipal qui avait poursuivi la vile d’Amsterdam, a obtenu gain de cause ;

Dautres affaires (un gardien de prison) ont eu des résultats similaires ;

Le 25 awil 2000, un juge a rendu un avis favorable & la demande dune postiére souhaitant un lieu de
travall sans fumée; ses employeurs ont ét¢ contraints a aménager les locaux de sorte que fumer ne
soit autorisé que dans des pieces séparées et hien isolées.

(CAN)

Royaume-Uni Affaires devant les juridictions du travail (employment tribunal), la plupart du temps introduites par des
fumeurs opposés & toute modification du réglement intérieur de l'entreprise depuis 1984
(ASH UK)

Suéde Une salariée nonfumeuse qui avait développé un cancer du poumon aprés avoir ét6 exposée & la

fumée de ses collegues au bureau, a requ une réparation financiere de lassurance de son employeur
quielle avait poursuivi en 1985.

4.1.3. Conclusion

A Téchelon européen, lharmonisation des législations dewrait progresser au bénéfice dun meileur niveau de protection des droits des non-
fumeurs. Le gouvemement italien a ainsi adopté, le 1er septembre 2000, un projet de loi dans ce sens, et le vote par le Bundenstag dune loi est
en bonne voie en Allemagne pour mai 2001.

Cependant, pour étre efficace, une législation exige un minimum dadhésion de [lopinion publique. Affrmer clarement les motivations de santé
publique, et la nocvitt du tabagisme passif en particuier, comme cela a ét fat en Finlande, Simpose particulierement. L'absence de volonté
poliique de feire appliquer ces dispositions est source de grandes difficultés, et peut conduire au développement d'une activité contentieuse.
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4.2 Protection en milieu professionnel en France

C Peschang, Rose Mary Alvarez

4.2.1 Le cadre juridique

L'article 16 de la loi n°91-32 du 10 janvier 1991 posait le principe de linterdiction de fumer dans "les lieux affectés & un usage collecti"

Clest larticle 1er du décret dapplicaton n°92-478 du 29 mai 1992 qui a précisé quil fallat entendre ainsi "tous les lieux fermés et couverts
accueillant du public ou qui constituent les lieux de travail".

Enfin, cest, pour lessentiel, dans larticle 4 du décret quil faut rechercher les régles applicables aux “établissements mentionnés aux articles L-
231-1 et L-231-1-1 du code du travail' cestd-dire les entreprises du secteur privé ou assimié (en sont notamment exclues les administrations de
[Etat et des Collectivités Territoriales).

Les régles posées au dit article 4 sont dérogatoires a la régle générale, qui reste applicable pour les autres lieux recevant du public ou pour les
administrations publiques (@ savoir interdiction de fumer sauf dans les emplacements résenvés aux fumeurs), au point quon a pu dire que larticle
4 en question constitue "un décret dans le décret"...

En résumé, dans les entreprises industrielles, commerciales et autres du secteur privé, il y a lieu de distinguer entre deux types de locaux :

- les locaux "affectés a lensemble de salariés” (locaux affectés a la restauration, aux réunions locaux médicosanitaires, etc ...) ol la régle
demeure interdiction de fumer (avec possihilité daménagement d'espaces fumeurs selon certaines régles).

- les locaux de traval proprement dits, ou la régle nlest plus linterdicon de fumer mais "la protection des non-umeurs® dans le cadre dun "plan
dorganisaion ou daménagement’, élaboré aprés consultation du médecin du travai, dans tous les cas, et du CHSCT lorsque lentreprise en est
dotée.

Ces textes sont des disposiions dordre public qui sappliquent en tous lieux affectés & usages collectifs clos et couverts accueilant du public ou
qui constituent des lieux de travail et il est de la responsabiité de lemployeur de prendre toutes les mesures nécessaires & lapplication de la loi
dans son entreprise (Peschang /c CPAM, DO N° 578).

Les plaintes ont mis en évidence plusieurs types de difficultés pour faire appliquer la loi dans les entreprises:

- le caractére peu dssuasif des sanctions,

- la difficulté de saisir linfraction,

- le paradoxe entre la sanction qui frapperait un employeur qui mettrait a la disposiion des salariés un local fumeurs non conforme (alors que
linstauration dun local fumeur n'est pas obligatoire) et le fait quun employeur qui n'exerce pas son pouvoir disciplinaire parmi son personnel et
qui ne fait pas respecter les dispositions de la Loi n'encourt aucune sanction,

- le caractére facultaif de mentionner linterdiction de fumer, au tire de la loi Evin, dans le réglement intérieur de lentreprise et de mentionner les
sanctions encourues (mesure retardée par la maheureuse circulaire (92-23) mais partiellement comigée par un second texte (99-18) qui
considére néanmoins quiil faut concilier les impératifs de santé publique et le respect « des libertés individuelles » !!

Ainsi le fait de fumer a été considéré, dans ces circulaires successives du ministere du travall, comme lexercice dune liberté individuelle puis
devant faire fobjet d'une conciliation.

Les données scientifiques maintenant disponibles consignées dans ce rapport qui apportent la preuwve dun risque cardiovasculaire et
cancérogene de la fumée de tabac, en particulier sur le lieu de travail (effet qui était seulement suspecté au moment de la discussion de la loi
Evin) changent les données du probléme. Ces preuves dun risque de maladies et de décés par la fumée des autres ne rendent plus acceptable
les entraves a [lapplication stricte des principes de la loi Evin qui énonce que personne ne doit respirer la fumée des autres, en particulier sur le
lieu de travail.

4.2.1.1 Le caractere peu dissuasif des sanctions

Il convient de remarquer que les sanctions prévues par la loi en ce qui conceme les avertissements sanitaires obligatoires sur les paquets de
cigarettes ou la propagande et la publicitd, qui sont des délits (At 355-24 et suivants du code de Santé Publique) sont du domaine correctionnel
et frappés damendes lourdes (usqua 500 000 F) et que 'le Trbunal peut décider que les personnes morales sont en totalité ou en partie
solidairement responsables du paiement des amendes et des frais de justice mis & la charge de leurs dirigeants ou de leurs préposes'”.

A Tlinverse les infractions aux disposiions de laticle R 355-28-1 et suivants du Décret N° 92478 du 29 ma 1992 sont seulement des
contraventions passibles d'amendes de troisieme classe et de cinquieme classe (10 000 francs)

4.2.1.2 La difficulté de saisir 'infraction

+ Les officiers de police judiciaire, nayant aucune directive particuliere sur ce sujet, sont trés réticents pour aler dans une entreprise constater
une infraction aux dispositions de la loi Evin.

* Le Procureur de la République n'a jamais pris linitiative de fait aboutir des plaintes.

* Des salariés ont tenté cette démarche et ils ont ét, soit éconduits purement et simplement, soit ont été invités & déposer sur la main courante.
Certains ont obtenu que leur plainte soit lobjet dune déposiion transmise au Procureur de la République qui classe sans suite estimant “que le
préjudice est de faible importance”.
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* L'Inspecteur du Travail n'est pas compétent pour constater une infraction aux disposiions de la loi Evin et méme dans cette éventualité, il ne
pourat que ftransmetire ses constatations au Procureur de la République ce qui remetrait le salaié dans la siuation précédente. (Il peut
cependant agir (cf 4.2.2.1)).

« Une requéte aux fins de constat au président du tibunal de grande instance qui mandate un huissier pour quil se rende sur les lieux et constate
linfraction.

4.2.1.3 Le paradoxe des sanctions

Un employeur qui installerait un espace fumeur (ce qui nest pas obligatoire) non conforme aux normes serait sanctionné dune amende de 3 000
410 000 F, alors que celui qui n'en installe pas ne risque rien aux termes de la loi.

Ne risque rien 'employeur qui n'exerce pas son pouvoir disciplinaire vis-d-vis des membres du personnel qui persisteraient & fumer dans les lieux
collectifs.

Le Code du Travail (Art. R.232-10-2) interdit de fumer par mesure dhygiene dans les locaux de restauration.

Le code du Traval comporte une interdicion de fumer au fitre de la sécurité dans les entreprises ou locaux ou lon emploie des matiéres
inflammables (Art R.232-12-14).

Lorsque les hiens ou la production de lentreprise sont menacés, la direction exerce réellement son pouvoir disciplinaire, mais sil ne sagit que de
protéger la santé des salariés, la direction sen remet souvent "3 la tolérance”, "3 la convivialit" pour "préserver la paix sociale dans
[entreprise ».

Le reglement intérieur est obligatoire dans les entreprises ol sont employés habituelement au moins 20 salariés. Son contenu est limitativement
énuméré par la loi (L 122-33 4 L122-39 et R 122-124 R 122-16).

On retrouve dans la circulare DRT 9918 la notion selon laquelle les disposiions du réglement intérieur concemant linterdiction de fumer au fitre
de la loi dite EVIN ne doivent pas porter atteintes aux libertés individuelles.

4.2.2 L'implication des services d'inspection du travail dans le contrdle
du décret du 29 mai 1992

4.2.2.1 En droit strict

Le décret du 29 mai 1992 nlest certes pas inséré dans le code du traval mais dans celui de la santé publique (R-355-28-1 & R-355-28-13): les
inspecteurs du travall nont donc pas compétence pour contrler son application, et, surtout, pour relever par proces-verbal les infractions & ses
dispositions, sauf & modifier dans ce sens larticle L-611-1 du code du travail (ce qui ne souléve pas de difficulté majeure).

Il reste que le Ministre chargé du travail est chargé "en ce qui le conceme” de lexécution du décret, et, surtout, sur plusieurs points essentiels,
que la mise en euvre du décret renvoie a lapplication pure et simple du code du travall :

o directement : vérfication de la consultation du médecin du traval et du CHSCT dans [élaboration du plan dorganisation ou daménagement, le
role du médecin comme conseiler de lemployeur étant défini & larticle R-241-41 du code du travai, sous les sanctions édictées & larticle R-264-
1 (contravention de la 5™ classe), labsence de consultaion du CHSCT étant passible de peines (correctionnelles) édictées & larticle L-263-2-2
(un an d'emprisonnement et 25 000 Francs damende).

s indirectement : les normes de ventilation - aération édictées dans les locaux de travail depuis le décret du 7 décembre 1984) sont plus sévére
que celles fixées & larticle 3 du décret pour les seuls espaces fumeurs (7 lires/seconde par occupant soit 25 mdheure environ ou 7 m3 par
occupant) puisquelles séchelonnent de 25 & 60 m3heure par occupant en ce qui conceme les locaux aérés mécaniquement et sont fixées & 15
m3 par occupant pour les locaux & ventilation naturelle. Des normes encore plus sévéres sont en préparation (cf 4.5)

Rappelons enfin que lamét du conseil dEtat du 18 mars 1998 a légitmé linseron au réglement intérieur de clauses visant & metre en
application dans lentreprise, le décret du 29 mai 1992. Méme si la ciculaire DRT 99/8 du 18 juin 1999 donne & cefte inserion un caractere
facultatif, i reste que, le cas échéant, linspecteur du travall doit procéder au contrdle de réforme (consultaion du comité dentreprise et du
CHSCT notamment) mais aussi de fond desdites clauses, comme il le ferait pour les autres clauses du réglement intérieur.

4.2.2.2 Dans la pratique

En résumé, les outils existent, qui permetraient aux agents de linspecton du traval dés maintenant de simpliquer davantage dans la mise en
euvre de la réglementation ant-tabagisme. Il suffirait pour cela de leur demander dinclure dans la liste de points 4 vérifier dans lentreprise dans
le domaine de la santt au travail, dune part le role de conseiller joué par le médecin du travall dans [élaboration de "plan d'organisation ou
daménagement’, dautre part la réalté¢ de la consuttation du CHSCT sur le méme theme (&tant rappelé que le médecin du travail est également
membre 4 part entiére dudit CHSCT. Une modificaton du code du travail inscrivant dans la liste des points devant figurer dans le réglement
intérieur le contrdle du tabagisme et étendant les compétences des inspecteurs du travall faciiterait la protection des travaileurs sur leur lieu de
travall, mais les discussion nécessare a [évoluion de ce texte législatif ne doit pas empécher de prendre dés maintenant les mesures
proposees.

Rapport tabagisme passif version du 28 mai 2001 84




4.3 Protection en milieu scolaire

Alain Monnot

4.3.1 La législation

Texte loi interdiction texte
Situation ~ générale:  loi [ Il est interdt de fumer | TITRE ler DISPOSITIONS RELATIVES A LA LUTTE CONTRE LE TABAGISME
Evin n° 91-32 du 10| dans tous les lieux clos et [ At. 16 - Il est interdit de fumer dans les lieux affectés a un usage collect,
janvier 1991 relative a la | couverts sauf lieux | notamment scolaire, et dans les moyens de transport collectf, sauf dans les
lute contre le tabagisme | désignées emplacements  expressément  réservés aux fumeurs. Un décret en Conseil dEtat
et lalcoolisme (1) fixe les conditions d'application de lalinéa précédant
Situation générale | Dans les établissements | Art. ler. - Linterdiction de fumer dans les lieux affectés & un usage collectf prévue
enseignement denseignement par laticle 16 de la loi du 9 jullet 1976 susvisée sapplique dans tous les lieux
Décret n° 92-478 du 29 | [linterdiction conceme | fermés et couverts accueillant du public ou qui constituent les lieux de travail.
mai 1992 aussi les  lieux  non Elle sapplique également dans les moyens de transport collectif et, en ce qui
couverts conceme les écoles, colleges et lycées publics et privés, dans les lieux non
couverts fréquentés par les éléves pendant la durée de la fréquentation.
Exception 4 la situation | Dans les  établissement | TITRE Il DISPOSITIONS PARTICULIERES ..
particuliére d'enseignement Art. 8. - Dans lenceinte des établissements denseignement publics et privés,
Décret n° 92-478 du 29 | possibilité d'un local | ainsi que dans tous les locaux utiisés pour lenseignement, des salles spécifiques,
mai 1992 fumeur pour les | distinctes des salles réservées aux enseignants, peuvent étre mises & la disposition
personnels et dun local | des enseignants et des personnels fumeurs.
fumeur dans les lycées En outre, dans lenceinte des lycées, lorsque les locaux sont distincts de ceux
des coleges et dans les établissements publics et privés dans lesquels sont
dispensés lenseignement supérieur et la formation professionnelle, des salles, &
I'exclusion des salles denseignement, de travail et de réunion, peuvent éfre mises a
la disposition des usagers fumeurs.
At. 9. - dans les locaux a usage collectif utiisés pour laccuell et Ihébergement
des mineurs de moins de seize ans, ceux-Ci n'ont pas accés aux emplacements mis
d la disposition des fumeurs.

4.3.2 La situation dans les établissements d’enseignement

De manigre assez subjective, mais reposant sur des observations nombreuses et des questions posées a beaucoup de parents, denseignants et
déléves, il est possible de tracer un panorama de la situation selon les niveaux d'enseignement.

4.3.2.1 Dans les classes maternelles et élémentaires

La loi sappligue de manigre sticte et tant les conseis d'école que les inspecteurs de [Education nationale sont vigilants sur le sujet. On peut
donc considérer que le tabagisme passif n'existe pas.

4.3.2.2 Dans les colleges

Dans les colleges, de la méme maniere les éleves ne fument pas (sauf parfois en cachette ou devant [établissement), mais le tabagisme passif
est pafois présent dans les salles des professeurs, puisque cest B — & défaut de fumoirs réellement installés - que les enseignants fumeurs
assouvissent leurs pratiques, respectant scrupuleusement linterdiction de fumer dans les salles de cours ou les couloirs.

Dans ces salles de professeurs, des confits existent de temps en temps, méme si les fumeurs ouvrent les fenétres ou sisolent dans un jardinet,
un patio, une cour intérieure. ...

4.3.2.3 Dans les lycées

Dans les lycées, les paramétres changent quelque peu, car souvent les éleves ont lautorisation de fumer selon certaines régles dans des lieux
précis. En général on ne fume pas dans lenceinte des béatiments mais dehors, sous les préaux, a la cafétéria, au foyer...Pour les salles des
professeurs, se posent les mémes questions quen collége. Quand existent des intemats, il est souvent ilusoire de faire en sorte qu'on ne fume
pas 4 lintérieur !

Dune maniére générale, on est toujours étonné de constater combien les foyers et cafétérias sont totalement pollués par la fumée de cigarette,
et comment un non-fumeur peutt trouver plaisir 4 se détendre dans cette atmosphere totalement irespirable.
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4.3.2.4 Dans les Universités

Lorsque lon amve & [université, il faut bien reconnalre que la loi est régulierement et totalement bafouée tant par les étudiants que par les
professeurs, au point que récemment, un Président duniversité a requ par lefire recommandée les nombreux mégots récupérés par les
« victimes  excédées par un tabagisme passif insupportable», aprés une réunion de traval des professeurs et de [fadministration. Dans les
Grandes écoles, les responsables des bureaux des étudiants regoivent des sollicitations fréquentes de lindustie du tabac pour distribuer des lots
promotionnels et faire des animations durant les soirées.

4.3.3 Les difficultés d’application de la loi

4.3.3.1 Architecture des locaux

En premier lieu ce qui pose probléme pour appliquer la loi, tient & farchitecture des locaux d'enseignement.

+ Séparation virtuelle

Ainsi avons-nous vu une salle des professeurs séparée en deux par des armoires avec un cOté non-fumeurs tout aussi envahi par la fumée que
lautre parie, mais aucun local disponible et pratique pouvait senir de fumoir, et les fumeurs ne voulaient pas descendre dans la cour pour
fumer. Comme en plus les murs étaient recouverts de moquette, 4 chaque fois quun nonfumeur hasardat une remarque, les fumeurs
reportaient le probléme sur la moquette, et le confit rebondissait de plus belle. Ainsi, in fine, les nonfumeurs ne venaient plus & la salle des
professeurs que pour relever leur courrier !

+ Création de fumoir

Méme quand les locaux sont plus récents ou en cours de réhabiitation, i est dificle de metre en place un fumoir digne de ce nom. Les
financeurs veulent bien consentir 4 la désignation dun local (souvent assez pefit) mais il n'est pas possible dobtenir dentrée de jeu la pose
dextracteurs de fumée, tant et si bien que le «bocal » est totalement imprégné de fodeur de tabac, ce qui le coupe du reste des locaux et
entraine des séparations voire des ségrégations entre les groupes fumeurs ou non.

« Cafétérias

Nous parlions jusqua maintenant des locaux pour les adultes, mais il en va de méme pour ceux des éleves. Nous pensons surtout aux foyers ou
cafétérias dans les lycées ol «ce se sont les plus génés qui sortent», selon une formule souvent entendue. Rien nlest réellement fait de
maniére volontariste pour permettre 4 tous de ne pas subir ce tabagisme passif qui pourtant en dérange plus d'un dans ces lieux & !

4.3.3.2 Quelques solutions existantes

I semble que pour faire reculer ce tabagisme en miieu scolaire, il falle d'abord mieux informer et rappeler la loi. Des expériences simples ont
prouvé leur efficacité.

+ Affichage 4 l'entrée de l'établissement

Ansi, & lentrée de chaque établissement scolare un panneau annongant « vous entrez dans un lieu nonfumeur, merci de respecter la santé de
nos éleves », doublé de vasques remplies de sable pour éteindre les cigarettes, consfitie une mesure intéressante dont les effets posifs ne sont
pas négligeables. De plus cette fagon de sadresser au public, permet de rappeler aux éléves la loi du genre.

* Présentation du réglement intérieur aux éléves

Une autre mesure dinformation doit intervenir en début d'année en direction de tous les éléves.

Lors de la présentaion commentée du réglement intérieur, la queston du tabac doit étre clairement abordée, et les sanctions éventuelles
prévues doivent étre resituées dans le contexte de la loi, puis appliquées sans faiblesse si 'occasion en est donnée.

+ Information des enseignants lors de la pré-rentrée

La noton dexemplaritté sera rappelée & tous les personnels en réunion de pré-rentrée et les lieux fumeurs seront identfiés par tous. Ld aussi le
chef d'établissement ou de service, ne dewra pas fermer les yeux lorsque des transgressions flagrantes de la part des aduftes, metront en péri
toute la politique éducative en direction des éleves.

+ Demande aux collectivités locales pour laménagement des locaux

Un autre domaine, celui des locaux fumeurs, requiert une approche plus volontariste. En effet, i faut bien convenir quen la matiére on « bricole »
souvent, et que les collectivités territoriales en charge des divers types d'enseignement pourraient avoir un role déterminant.

Un consell général pour ses colleges, un consell régional pour ses lycées trouverait matiére a communiquer forement et posiivement Sl
s'engageait a aménager les locaux fumeurs de maniére efficace.

On pourait par exemple suggérer que la salle des personnels, la salle des professeurs comportent toujours des annexes fumoairs parfaitement
ventilées, pourvues d'extracteurs et qu'il en soit de méme pour les foyers des éleves ou les fumoirs dans les internats par exemple.

Linvestissement en la matiére pourrait étre systématique pour un aménagement sur 3 ans par exemple de tous les établissements, y compris les
écoles avec un fumoir annexé & la salle des maitres.

* Nécessité de campagnes nationales

Parallelement & cefte opération une campagne de prévention nationale pourrait étre lancée, au cours de laquelle, sans diabolisation, les jeunes
deviendraient eux-mémes acteurs de prévention sur ce théme, et plus largement sur les conduites a risque en général.

En conclusion, on peut se réjour de savoir que le Ministtre de [IEducation nationale se prépare & lancer (courant 2001) une enquéte nationale
sur cette question des condiions dapplicaon de la loi concemant [linterdiction de fumer dans les lieux affectés a un usage collectf. On pourait
sans doute Sappuyer utilement sur les résultats pour bétir un plan d'action sinspirant des propositions de ce rapport.
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4.4 Protection dans les lieux publics

L'exposiion au tabagisme passif est importante dans les boftes de nuit et les bars, moins importante, mais tolérée par les clients dans les
restaurants, et souvent parfaitement maftrisée dans les hétels, en particulier dans ceux qui regoivent une clientéle étrangére.

Linterdicion du tabagisme dans les bars et restaurants californiens sest accompagnée dune augmentaion du nombre de nouveaux
restaurants, dune augmentation du nombre de clients!®, dune augmentation du chifre daffares et dune meileure santé du personnel (figure
44).
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Figure 4.4 : Evolution du confort des barmen non-fumeurs avec linterdiction de fumer dans les bars (7)

L'exposition au tabagisme passif dans les lieux publics est mal connue en France et nécessiterait une évaluation systématique afin de dépister
les lieux a risque d'exposition.

Agence francaise pour la maitrise de I'énergie Centre scientifique et technique du batiment Cahiers du centre scientifique et technique du batiment Livraison 230 Octobre 1988
Cahier 2286
19 http://lwww-mcnair.berkeley.edu/98journal/cquan
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4.5 Analyse des normes de ventilation en France

Cl Got
Nous sommes dans une siuation incohérente comme il en existe de nombreuses dans un pays dit de drot qui se contente de produire des
textes législatifs et réglementaires sans se donner les moyens de les appliquer. Il semble utile de :
- rappeler le contenu des textes réglementaires.
- analyser leurs conditions d'application pour comprendre la situation et définir les choix possibles :
- faut-il simplement avoir la volonté de les appliquer ?
- faut-l les modifier pour les rendre applicables ?

4.5.1 Les textes

La loi 91-32 du 10 janvier 1991, dite loi Evin a voulu garantir les droits des non-fumeurs.

Son aricle 16 indique « Il est interdit de fumer dans les lieux affectés & un usage collectif, notamment scolaire, et dans les moyens de transport
collectifs, sauf dans les emplacements expressément réservés aux fumeurs. Un décret en Consel dEtat fixe les conditions dapplication de
[alinéa précédent »

4.5.1.1. Les points importants du décret (92-478 du 29 mai 1992) sont les suivants :

¢ Quand des emplacements sont mis a la disposiion des fumeurs, ils sont « déterminés par la personne ou lorganisme, privé ou public, sous
lautorité duquel sont placés ces lieux, en tenant compte de leurs volumes, disposiion, condiion dufiisation, d'aération ou de ventilation, et de la
nécessitt dassurer la protection des nonfumeurs», et que «les emplacements mis a la disposiion des fumeurs sont soit des locaux
spécifiques, soit des espaces délimités »

+ Ces locaux ou espaces doivent respecter les normes suivantes :

-débit minimal de ventlation de 7 lires par seconde et par occupant pour les locaux dont la ventiation est assurée de fagon mécanique ou
naturelle par conduits,

- volume minimal de 7 métres cubes par occupant, pour les locaux dont la ventilation est assurée par des ouvrants extérieurs. »

- «Un arété pris par le Ministre de la santé conjointement sil y a lieu avec le Ministre compétent, peut établir des normes plus élevées pour
certains locaux en fonction de leurs condions dutiisation. ». Il faut étre attentif au fat que cette possibiité est uniquement destinée a améliorer
la protection dans les zones fumeurs, i ne Sagit en rien dune posshiitt de norme destinée & améliorer la protection des consommateurs non-
fumeurs. A lopposeé elle peut protéger partiellement les travailleurs non-fumeurs opérant dans une zone fumeur.

4.5.1.2 Quelle est la situation actuelle ?

Il est patent que les ministeres concemés nlont jamais tenté de faire respecter les régles qui ont été fixées dans le décret d'application. Dans les
établissements les plus concemés, notamment les cafés et restaurants, les signalisations mises en place dans les années qui ont suivi le vote de
la loi ont souvent disparu ou ne sont pas respectées. Ce sont principalement les établissements de tourisme « haut de gamme» recevant une
clenttle étrangere exigeante qui ont su développer une application « acceptable» de la réglementation, [lintérét commercial rejoignant [lintérét
de santé publique.

Aucune étude systématique de l'application de la réglementation n'a été entreprise par ladministration.

Aucune négociation n'a ét conduite avec les professionnels pour fixer des régles de «bonne pratique », la possibiité de fixer par arété des
normes plus élevées pour certains locaux n'a pas été utilisée par le Ministre de la santé.

Dix ans apres le vote de la loi, nous vivons une situation d'échec.

4.5.2 Peut-on envisager une meilleure définition de la ventilation des
zones fumeurs ?

Ce probleme est réel mais dimportance secondaire. Actuellement cest la protecton des nonfumeurs qui est une priorité car elle est prévue par
la loi et elle nest pas assurée. Il faut hien comprendre que la loi et son décret d'application n'envisagent pas de norme quantitative de protection
pour les zones non-fumeurs. Le principe est d'assurer cette protection, un point c'est tout !

4.5.3 Définir qualitativement les conditions qui permettent d’assurer la
protection des non-fumeurs.

Ces conditions ne doivent pas exiger des mesures complexes et souvent discutables de la ventilation mais elles doivent garantr que la fumée
des éventuelles zones fumeurs ne peut pas gagner les zones nonfumeurs. En absence de ces garanties, [établissement est un établissement
totalement non-fumeur.
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4.5.3.1 Criteres topographiques

+ Il peut sagir de toutes formes de cloisonnement séparant totalement les zones fumeurs des zones non-fumeurs.

* Quand une ouverture non fermée relie les deux zones, il doit y avoir une ventiation mécanique qui assure que la direction du fux dair va de la
zone nonfumeur vers la zone fumeur. En cas de doute un test simple (par exemple Fémission dune fumée non-oxique dans une zone fumeur et
la vérification quelle ne gagne pas les zones nonfumeur) doit garantr la protection exigée par la loi. Ce type de «fumigéne» existe, il est utilisé
par exemple dans les théatres ou dans les trucages de cinéma pour réaliser un effet de brouillard.

Si ces exigences qualitatives indiquent que les non-fumeurs ne peuvent étre protégés, I'établissement doit étre défini comme « non-fumeur ».

4.5.3.2 Définir une procédure d’évaluation du respect des régles sur la signalisation.

La réglementation prévoit dans lartice 6 du décret qu' « une signalisation apparente rappelle le principe de linterdicion de fumer dans les lieux
visés & larticle premier du présent décret et indique les emplacements mis & la disposiion des fumeurs». Il serait souhaitable de préciser les
cittres qui doivent étre safisfaits par la réglementaion. Si [létablissement ne safisfat pas les condiions qualitatives qui doivent assurer la
protection des non-fumeurs, il ne peut réaliser de délimitaon de zones fumeurs et nonfumeurs. Linterdicion de fumer dans tout [établissement
doit étre indiquée sur les portes d'entrée de I'établissement et rappelée & lintérieur.

4.5.3.3 Evaluation de la protection des non-fumeurs

« Dans un premier temps, il est nécessaire pour chaque département de rapidement réaliser une évaluation exhausive de la conformité entre la
nofon de protecton des nonfumeurs et la signalisaion mise en place. Chague établissement sera aors tenu de mefre en accord sa
signalisation avec l'évaluation du respect de la protection des non-fumeurs.

*Dans un second temps, et sans que cette procédure soit utiisée pour retarder la mise en cuvre des deux disposiions précédentes, il faut
utiiser la possiniité de définir par arrété des normes plus élevées pour assurer la protection dans les zones fumeurs, notamment dans le but de
protéger les personnels qui travaillent dans ces zones.

Conclusions

Les textes destinés a protéger les non-fumeurs ne sont pas respectés.

Les arguments répétés depuis dix ans «il faut convaincre et non imposer», « lobjectf est de trouver des solutions qui respectent les uns et les
autres », consistent & placer les nonfumeurs dans une siuation de demandeurs qui tentent poliment dobtenir [lautorisation de respirer
proprement. Cette méthose a échoug, il n'est plus acceptable de continuer a futiliser, sauf a se placer dans le camp des adversaires de la loi.

Il faut rappeler que les ministeres compétents (leur liste est indiquée dans laricle 18 du décref) sont «chargés de [lexécution du présent
décret ».

Les associations et les particuliers nont pas suffisamment utilisé les recours possibles liés au fait quiils n'assurent pas leur role.

Avant denvisager une répression du fumeur qui transgresse la régle il serait simple et facle dimposer le respect de la signalisation et de faire
supprimer toute signalisation qui ne corresponde pas aux exigences de la réglementation. Quand un établissement nassure pas la protection
des nonfumeurs de facon maniffese et quil ny a pas de signalisation indiquant clairement son caractre « nonfumeur», [administration est
responsable. Elle sait parfaitement utiiser dans certains cas ses posshiités de fermeture administrative, elle doit le fare quand est patente la
discordance entre le non-respect de la réglementation sur la protection des non-fumeurs et la réglementation sur la signalisation.

La soluion la plus urgente & mettre en euvre est de nature qualitative. Il Sagit de reconnaitre clairement, sur la base de criteres précis, si un
établissement assure ou non la protection des non-fumeurs par la séparation compléte des zones fumeurs et non-fumeurs.

Cette mesure n'est pas secondaire, les nonfumeurs ne peuvent faire respecter leurs droits que si la signalisaion est présente et dépourvue
d'ambiguTté.

Dans chaque département, il faut une évaluation du respect des régles et des sanctions quand elles sont transgressées.

Cette soluion ne résout pas le probleme des personnels non-fumeurs travailant dans les zones fumeurs. Pour ces demiers, il faut définir et
obtenir les investissements nécessaires a la réduction (90 % des valeurs actuelles) de I'empoussiérement dangereux.

+ La seule méthode efficace pour les zones fumeurs consiste a définir une norme de résultats et non une obligation de moyens. La définion d'un
taux de nicotine dans larr est probablement la méthode la plus pertinente, mais difficle a mettre en oeuvre. Elle peut éventuellement étre
associée a un taux de poussieres ou de monoxyde de carbone. Ces moyens sont envisagés dans une annexe pour bien marquer le fait quil ne
sagtt pas du probleme le plus urgent. Il faut d’abord assurer la protection des non-fumeurs.

4.5.4 Annexe : peut-on améliorer la qualité de I'air dans les zones
fumeurs ? Faut-il modifier la réglementation dans ce but ?

4.5.4.1. Les données techniques du probléme

Les machines étant considérées comme plus respectables que les hommes, clest paradoxalement le développement de techniques sensibles
aux poussieres qui a contbué au développement de la connaissance des atmospheres empoussiérées. Un disque dur dordinateur peut avoir
une téte de lecture qui survole le disque a une distance de 05 micrometre et les fumées émises par une cigarette ont un diamétre qui varie entre
001 et 1 micrométre, leur talle moyenne étant proche de 05. La plupart des poussieres dun diametre supérieur & 0,1 micrométre ont tendance
4 tomber suivant une loi assez complexe qui fait intervenir les masses volumiques des particules et de lair, ainsi que le diamétre des particules.
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Quand le diamétre est inférieur & 0,1 micrométre, les particules ont un comportement proche des molécules gazeuses. En outre le dépdt est trés
influencé par la circulation de [lair dans le volume étudié. Ce fait a ét¢ souvent utiisé pour minimiser la présence de fibres d'amiante dans des
locaux. Si une mesure est faite pendant le week-end, toutes les ouvertures fermées et en labsence de personnel, les valeurs sont sans rapport
avec ce qui serait observé dans les condiions dusage nommal. Ces notions étant précisées, tous les stades intermédiaires existent entre les
salles dites « blanches » et latmosphére dun café parisien, la premigre question a poser est celle de lintérét des niveaux intermédiaires entre
« pas de fumée de cigarettes » et « moins de fumée quil n'y en a actuellement ».

Une premiére réponse est donnée dans le document intifulé « Can ventlation control second hand smoke in the hospitality industry ?» rédigé
par James Repace (uin 200010 qui analyse les « proceedings of the workshop on ventiation engineering controls for environnemental tobacco
smoke in the hospitality industry ».

Cette analyse est totalement pessimiste et, si on la suit, il est inutle d'espérer des résultats par lamélioration des systemes de ventilation, la
seule solution sérieuse serait [interdicion. Il faut évidemment tenir compte dans une telle analyse de la notion de seull acceptable pour une
pollution. Si fon recherche une sécurité absolue, il est évident que [lévoluon en matiere de taux de monoxyde de carbone ou de taux de
partticules produites par des combustions va se diiger vers le taux zéro, et fon doit alors renoncer aux actions de contrdle du miieu par les
techniques de ventilation contrlée. Si fon accepte une amélioration partielle de la situation actuelle, i est envisageable dutiiser ces techniques
en tentant de définir ce qui est acceptable en fonction de ce qui est possible. Il faut remarquer que le probleme est assez différent de celui posé
par le développement de la « fausse solution des cigarettes Iégéres » pour au moins deux raisons :

- les premiers pas vers une réduction du risque nont pas été effectués, nous ne sommes donc pas en fin damélioration d'un processus ol il n'y
a pas grand-chose a gagner, mais au début !

- les progrés qui seront obtenus ne seront pas compensés par une hyperventiation pour respirer plus de particules ! Chagque réduction de
lempoussierement par la fumée du tabac est un bénéfice pour loccupant des lieux, notamment les nonfumeurs qui travallent dans une zone
fumeurs (ou les nonfumeurs qui veulent consommer avec un fumeur) sauf & abandonner toute notion de liens entre le couple dosedurée
d'exposition et les effets pathogénes d'un polluant atmospheérique.

5.5.4.2 Les indicateurs utilisables

Mesures directes : taux de nicotine et taux de particules.

Poids des poussiéres respirables (ETS-RSP des anglophones), qui sexprime en ng/n® et peut varier de 5 a 500 ng/m® . Une cigaretie émet
environ 14 mg de poussiéres respirables.

Nicotine : elle s'exprime également en ngy/m? et peut varier de 02 65 ng/m?

Mesures indirectes :

Je taux de nicotine dans le sang dun nonfumeur exposé 4 la fumée du tabac est bien comélé & celui du milieu ou il respire, a la durée
d'exposition et & sa ventilation. La demi-vie de la nicotine est d'environ deux heures.

- le taux de cotinine chez un nonfumeur travaillant dans les lieux & expertiser. La demi-vie de la cotinine chez un non-fumeur est évaluée a 17
heures.

5.5.4.3 Les techniques

Il faut distinguer les techniques tradiionnelles de ventlaton des locaux par souffiage dair extérieur, par extracton seule, ou par souffiage et
extraction associés qui assurent une simple «diution» des poluants contenus dans le volume traité et les techniques de « remplacement». I
faut ére attentf au fat que la fitration et l'adjonction dair extérieur doivent étre effectuées comectement, et quen cas de reprise partielle de [air
dans les locaux il n'y ait pas de recyclage de lair extrait dans des zones fumeurs. Le remplacement consiste & assurer le « déplacement» du
volume dair & fraiter depuis des bouches situées prés du sol vers une reprise au niveau du plafond. L'opinion exprimée dans le document de
Repace est que malgré laffirmation dun abaissement de 90% des taux de polluants avec les techniques de « déplacement» ces techniques
sont nouvelles, mal maitrisées par lindustrie de la ventiation et du conditonnement de [lair, et les affrmations des spécialistes de ces problemes
paraissent optimistes. lls prétendent pouvoir atteindre les résultats annoncés mais les réalisations avec des résultats mesurés probants sont
absentes,

le taux résiduel de polluants pathogénes demeure inacceptable a ses yeux.

Aux techniques assurant le tratement dun volume, il est possible dadjoindre des évacuations de fumées & la source, en utiisant par exemple
des cendriers aspirateurs de fumées, ils ont [inconvénient daccélérer la combustion des cigarettes et dexiger un comportement particulier du
fumeur qui doit poser sa cigarette entre chagque bouffée.

4.5.5 Annexe : Quelles normes définir ?

Les normes utilisant |’étre humain comme indicateur d’une exposition reliée a un risgue sont toujours discutables, ala fois
éthiquement et pratiquement. Les comportements sont variables et |es résultats souvent discutables. Dans une situation concernant
laqualité deI’air d’un local, la solution la plus intéressante se situe probablement entre I’ objectif de résultat « humain » et I’ objectif

2 http://www.dhs.cahwnet.gov/tobacco/documents/FedOHSHAets. pdf

Rapport tabagisme passif version du 28 mai 2001 90




de moyen (définition de critéres de ventilation en termes de débit rapporté au volume des locaux et de leur occupation). Il s agit
alors d’' une norme de qualité del’air qui peut utiliser plusieursindicateurs différents énumérés ci-dessus :

- letaux de nicotine,

- letaux de poussieres,

- letaux de monoxyde de carbone.

Lerapport de Repace indique larelation entre ces valeurs.

Il serait possible de fixer comme base de discussion pour I" arrété qui est rendu possible par le décret :

un taux de nicotine inférieur 215 ny par m°

un taux de poussiéres inférieur 2100 ng par m° (le taux concerne les ETS-RSP des Anglo-Saxons, ¢’ est-adire les « environmental
tobacco smoke — respirable suspended particles ». |1 faut noter qu’il y a plusieurs définitions de ces « particules respirables en
suspension », mais les normes précisent quels sont les diamétres retenus pour les mesures, par exemple diamétresinférieursal0 m
pour les thoraciques ou a2,5 mpour lesrespirables.

Il est donc possible de prendre par arrété d'autres normes plus séveres.

NB: Il est & noter que des normes de ventilation plus sévéres existaient pour de nombreux locaux avant méme la publication de la loi Evin, Ainsi
tous les magasins avaient des normes de ventiaion & 30 mehoccupant (833 lisloccupant) et il en était de méme dans les lieux de restaurations
et les salles de réunion, accueillant des fumeurs.
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4.5.6 Annexe : Analyse de Jacques Ribéron du Centre Scientifique et
Technique du Béatiment

Au regard du tabagisme, la ventilation répond & deux préoccupations assez différentes :
- protéger les non-fumeurs des fumeurs,
- limiter l'exposition des fumeurs.

4.5.6.1 Décret du 29 mai 1992

Le décret n°92-478 du 29 mai 1992 fixe les condiions dapplication de linterdicion de fumer dans les lieux affectés & un usage collectif et
modiie le code de santé publique. Lartice 1 du ftire ler "Dispositions générales’ sfipule que linterdiction de fumer Sapplique dans tous les lieux
fermés et couverts accueilant du public ou qui constituent les lieux de travail.

Linterdicion de fumer sapplique également dans les lieux non couverts pour certains établissements denseignement : écoles, colleges et lycées
publics et privés. Dans ce demier alinéa, il faut entendre par "école”, école matemnelle et élémentaire (die aussi primaire). En conséquence, il
nest pas interdit de fumer dans les espaces ouverts des locaux denseignement supérieur (universités). On notera que cette précision napparait
pas clarement dans le tableau § 44 ‘“protecon en mileu scolaire" page 87 du rapport Tabagisme passf : premiére patie : Etat des
connaissances version 3.7 du 22/01/01.

Linterdicion de fumer ne sapplique pas dans les emplacements qui sont mis & la disposiion des fumeurs (At. 2). Laricle 3 défint ses
emplacements et leurs conditions d'aération ou de ventilation.

“Les emplacements mis & la disposiion des fumeurs sont soit des locaux specifiques, soit des espaces délimités" (Art. 3). Le décret ne fournit
pas de définion de ces termes. "L'espace délimit€" est ce qui est communément appelé la zone fumeur ; alors quun "local spécifique” peut étre
clos. La réglementaion ne fat pas de distinguo entre ces deux types demplacements alors que dun point de wue physique les transferts
possibles de la fumée de tabac sont trés différents.
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Dans un local femé & usage unique (fumeur), il peut étre relativement facle de maitriser les transferts de polluants de ce local vers les autres
locaux (non-fumeurs). En absence de systtme de recyclage de lair, les transferts entre locaux ne dépendent que de fouverture de la porte et de
la différence de pression entre ces locaux.

Dans un local au sein duquel on a défint des zones fumeur et nonfumeurs, on na plus affaire & des transferts entre pieces, mais a des transferts
inra-piece qui dépendent de la nature des phénoménes thermoconvectifs et diffusifs mis en jeu. Ces phénoménes sont assez complexes ; aussi,
estil tres difficile d'éviter les risques de transferts de la fumée de tabac de la zone fumeur vers la zone non-fumeur.

Larticle 3 stipule que pour les locaux équipés dun systtme spécifique de ventilation (ventiation mécanique ou par conduits a tirage naturel), le
débit minimal dair neuf dot ére de 25 m3h par occupant (7 s) et que pour ceux dont la ventilation est assurée par des ouvrants extérieurs (on
parle alors daération), le volume minimal par occupant doit &tre de 7 m3. On notera que ces normes sont peu Séveres et parfois moins élevées
que celles stipulées dans le Réglement Sanitaire Départemental Type (RSDT).

On rappelle ici les exigences du RSDT (circulaire du 09/08/78 modifiée par les circulaires du 26/04/82 et 20/01/83).

Tableau 456.1: Ventiation par dispositfs spécifiques (NDLR: Il a été¢ ajouté la comespondance en lires par seconde comme exprimé dans le
décret de Mai 92 d'application de la loi Evin).

Type de locaux Norme de ventilation Equivalent en lire/seconde
Locaux d'enseignement 25 m3h par occupant 7ls
Bureaux 25 m3/ par occupant 7ls
Salles de réunion 30 m3/h par occupant 831
Locaux de vente 30 m3h par occupant 83ls
Locaux de restauration 30 m3h par occupant 83 lls

Aération par ouvrants extérieurs :

Le volume par occupant ne doit pas étre inférieur a 8 .

On note ainsi que les nomes de ventilation stipulées dans ce décret sont moins élevées que celles relevées dans le reglement dhygiéne
basique (code du travail, reglement sanitaire, instructions ministérielles,...) ce qui apparait inadapté, compte tenu de la nature spécifique de la
pollution quiest la fumée de tabac.nt

On foumit ci-apres des indications sur les ordres de grandeur des débits de ventilation pour les locaux fumeurs.

4.5.6.2 Débit de ventilation pour les locaux fumeurs

Il nexiste pas & notre connaissance de consensus sur les débits dar neufs & fournir dans les locaux destinés aux fumeurs ; toutefois certaines
normes ou projets de normes, 4 léchelle européenne ou intemationale, sont en cours délaboration ou de discussion.

Le projet de norme européen prEN 13779 "Exigences de performances des systtmes de ventiation et de condiionnement dair' propose pour
les batiments non résidentiels des débits dair neuf par personne 3 fois plus élevés dans les zones fumeurs que dans les zones non-fumeurs.
Cela conduit a des valeurs comprises entre 45 m3h par occupant et 108 m3h par occupant(NDLR: Ceci correspond a 13 et 30 s par occupant
alors que les décrets d'application de la loi Evin donne une valeur de 7 lsecloccupant).

Les recommandations britanniques du CIBSE (the Chartered Instifuion of Buiding Services Engineers) fixent différents débits dair neuf par
personne selon la proportion de fumeur (0% & 100%). Les débits pour un fumoir (100% de fumeurs) sont 5 fois plus élevés que ceux pour un
local non-fumeur et atteignent 155 i/ par personne.

La nome américaine ASHRAE exprime les exigences de ventilation relaives au tabagisme en ventilaion additionnelle - exprimée en mdh par
personne - par rapport a la ventlaion de base (généralement fixée & 30 mdh par personne). Les valeurs de débit addiionnel different selon la
nature des locaux (salons, bars, casino...) et sont comprises entre 20 m¥/h par personne et 180 m#/h par personne.

La diversitt des exigences peut sexpliquer par différentes raisons, notamment par des hypothéses faites sur les taux de fumeurs (pourcentage
de fumeurs dans une piéce) et sur les taux moyens de cigarettes fumées par heure.

4.5.6.3 Modes d'expression de I'exigence

Pour assurer une qualitt de lair safisfaisante dans un local fumeur, on peut envisager de formuler lexigence en termes de débit minimal dair
neuf & foumir dans ce local ou bien en termes de concentraion maximale dun polluant & ne pas dépasser (par exemple le monoxyde de
carbone).

Des calculs théoriques, faits sur la base dune producton de CO de 44 mlcigarette, montrent que laugmentation de la concentration en CO dans
lair ambiant reste tres fable (au maximum quelques ppm) ; elle est donc dificlement mesurable par des appareis de terain actuelement
commercialisés (seuil de détecton 1 ppm, précision + 3 ppm). De plus, dautres sources de CO (CO extérieur, appareils a combustion,...)
présentes dans lair ambiant compliquent linterprétation des mesures de la concentration de CO d(i 4 la fumée de tabac.

En conclusion, une expressin de lexigence en termes de débit de ventlaion nous semble plus faclement opposable quen termes de niveau de
Co.

Conclusion

Les débits de ventilation de 30 md/h par personne semblent nettement insuffisants pour des locaux destinés aux fumeurs.
De plus, Il conviendrait pour ces locaux d'empécher tout type de recyclage de lair vers les locaux non-fumeurs.
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Enfin, i nous semble plus dificle dassurer la qualitt de [lair intérieur des espaces nonfumeurs au sein dun méme espace physique ou
coexistent des zones fumeurs et non-fumeurs.
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4.6 Protection dans les lieux publics

Pascal Melihan Cheinin

Il existe des progrés dans le respect de la protection des non-fumeurs.
Aux USA la cotininurie moyenne des nonfumeurs sur un échantilon représentatif a baisser de 3/4 entre 1991 et 1999 traduisant [efficacité des

mesures prises.

En France i ny pas de chiffres disponibles mais le niveau d'exposiion des lieux publics est trés inférieur & ce quil était il y a 40 ans si fon se

réfere par exemple aux fims de 'époque.

1993-1994-CFES 1995-CFES 1998-CREDOC 2000-CFES

Lieux de travail 53,8 56,8 61,9 60,3
Transports 53,7 40,1 56,1 457
Restaurants 36,1 440 40,1 41,2
Bars 121 172 - 132
Gares et métros - - 26,9 -

Lieux publics en général 37,2 439 - 315
Ecole, lycée, université 50,8

Tableau 4.6 : L'évolution de l'appréciation du respect des zones non-fumeurs selon le lieu

(Proportion de personnes jugeant linterdiction respectée en %¥pL.

2 Sources : CFES 95/96 et CREDOC - Loi Evin 1998, cité par I'lnstance d'évaluation de la loi Evin ; Oddoux K, Peretti-Watel P, Orlandini C. Tabac : Consommation et perception.

Barométre santé 2000, CFES, octobre 2000.

Rapport tabagisme passif version du 28 mai 2001

94




5 Propositions

Au moment du vote de la loi Evin, les données scientifiques disponibles permettaient seulement de fortement suspecter les effets du tabagisme
passif sur la santé mais n'apportaient pas de certitude définitive.

L'ensemble des données scientifiques, maintenant disponibles, établit avec certitude les dangers de 'exposition passive a la fumée du tabac.

Actuellement la protection de la santé publigue n'est pas assurée, alors que les niveaux dexigence de protection de la santé de la population
francaise se sont considérablement élevés ces dix demigres années. L'application du principe de précaution avec la méme sévérité quen ce qui
conceme la sécurité des aliments, la poluton des eaux, des sols et de [latmosphére conduirait & linterdiction immédiate et généralisée du
tabagisme en France, mesure socialement inacceptable en 2001.

Cest donc sans retard que des mesures témoins dun engagement poliique et financier fort doivent étre prises visant a protéger en toutes
circonstances les non-fumeurs de la fumée du tabac.

Le groupe de travail propose des initiatives de protection des non-fumeurs dans 7 domaines.

5.1 Aménagement des locaux recevant des fumeurs

5.1.1 Cartographie de I'exposition au tabagisme passif

Afin de pouvoir suivre dans les années & venir les progres réalisés dans la protection des non-fumeurs, il est proposé détablir une cartographie
des niveaux d'exposition au tabagisme passif par mesure du CO, de la poussiere et de la nicotine dans un échantillon représentatif ;

- de locaux de restauration bars et boites de nuit recevant des fumeurs,

- de locaux de formation, de lieux publics, de lieux de travail et de moyens de transport.

Une autre cartographie pourrait étre réalisée a partir de la mesure de la nicotinurie d'une population de non fumeurs représentati .

On connalt trés mal l'exposition réelle au tabagisme passif. Une cartographie serait utile pour adapter les mesures.

* Mesure dans l'air

Il est important d'avoir une série de mesures actuelles afin de pouvoir comparer le niveau de ces mesures a celles du futur (mobiisation CRAM,
laboratoire d’hygiéne de la ville de Paris, INRS...)

La mesure porterait sur la nicoting, le CO, la poussiere.

NB : LOMS a un projet voisin actuellement au niveau interational.

+ Nicotinurie

Etabir un niveau zéro de [lexposiion au tabagisme passf en France 4 patr dun échantlon durne recueili chez 1000 personnes
représentatives de la population francaise.

Cette mesure de la nicotinurie dune population est un moyen eficace de mesurer les effets de la poliique conduite. Ainsi aux Etats-Unis la
nicatinurie moyenne de la population des non-fumeurs a baissé des 3/4 entre 1991 et 1999 & la suite des diverses mesures prises.

5.1.2 Nouvelles normes de ventilation

Remplacement des normes de ventilation édictées dans le décret d'Awil 92 qui sont désuetes par les normes de ventilation les plus protectrices
existantes en France maintenant et dans lavenir.

Les normes de ventilation plus séveres existaient pour de nombreux locaux avant méme la publication de la loi Evin, Ainsi tous les magasins
avaient des normes de ventiation 4 30 mSMhioccupant (833Vsloccupant) et il en était de méme dans les lieux de restauration les salles de
réunion, accueillant des fumeurs.
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Les normes vont étre renforcées dans les mois qui viennent (jusqu'a 6 fois plus séveres).
Ceci doit conduire a remplacer les normes de ventilation du décret n° 92-478 du 29 mai 1992 par un renvoi aux nomes générales de ventilation
qui sont plus séveres.

5.1.3 Obligation de I’extraction de I'air des fumoirs

Etablir une obligation pour les nouveaux locaux fumeurs d'une ventilation par extraction séparée de la ventilation générale du batiment.

La ventiaion par extracton est la seule technique qui permette une protection efficace des locaux situés dans les mémes batiments que les
fumoairs. Cette extraction doit &tre réalisée sans recyclage.

5.1.4 Valeurs limites d’exposition dans les fumoirs

Imposer un taux maximum de polluant dans les locaux fumeurs

- Monoxyde de carbone: le taux maximum de CO pourrait étre compris entre 10 et 5 ppm & CO, sauf cas particulier dans les lieux ou existent
d'autres sources de CO.

- Nicotine (dont la valeur limite pourrait &tre initialement 15 pig/n® pour descendre a 3ug/n).

Les mesures visant a améliorer la ventilation sont peu efficaces pour protéger les non-fumeurs et les fumeurs de la fumée du tabac.

Il est plus légiime dexiger dans ce domaine un objectif de résuttat quune obligation de mise en oeuvre de mesures de prévention dont on ne
connait pas lefficacité.

Il est rappelé que le seul moyen efficace de protection des non-fumeurs est la séparation physique des lieux fumeurs (piéces séparées).

+CO

La valeur maximum de CO pourrait étre pour les locaux recevant des fumeurs située & 85 ppm ou 10mim3. Il est proposé de fixer cette méme
limite comme valeur limite pour air des locaux ot sont accueilis des fumeurs. La limite du taux de CO placerait clarement la fumée du tabac
pami les autres polluants de [air, en loccurrence le taux recommandé par la directive européenne sur le monoxyde de carbone dans lair des
villes en 2005.

+ Nicotine
La valeur maximum pour la nicotine pourrait étre de 3 & 15ng/ms -

* Poussiere
La valeur maximum de poussiére pourrait étre de 50 ou 100ng/ms.

Une réduction progressive des normes avec un calendrier est a prévoir.

5.1.5 Demander aux ministeres concernés de mobiliser les officiers de
police judiciaire pour qu'ils fassent respecter la loi

Il est proposé de que les ministeres concemés mobiisent de fagon expérimentale un OPJ durant 3 mois pour dresser des proces verbaux
dinfraction, en faire le hilan et si le bilan est positif mobiliser les OPJ dans chaque département.

Selon la loi Evin les Oficiers de police judiciaire (OPJ) peuvent notifier des amendes en cas dinfraction.

En 10 ans aucune infraction na été relevée par cette voie simple. Le recuell de la plainte au tribunal de police avec huissier, voire plainte aupres
du procureur de la république, est trop complexe et apparait & beaucoup de plaignants comme disproportionné, ce qui les fait renoncer i la
plainte et fait croire aux contrevenants que personne ne se plaint.

Des amendes exemplaires et ciblées permettraient d'alerter certains responsables de lieu publics.

Il est proposé de nommer un tel officier ayant pendant 3 mois cette tache exclusive dans une région et de voir quel est le retentissement en
terme de respect de la loi.

Si cette démarche se révéle efficace la mobiisaion des OPJ doit éfre étendue au niveau national dans chaque département selon la méthode
qui apparaitra la plus appropriée.

On rappellera quil y a plus de vicimes de la fumée du tabac en France que dassassinats et quil est du devor de la police judicieire de faire
appliquer la loi et d'éviter les morts violentes et les agressions physiques des personnes.
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A lle Maurice ce systtme fonctionne de facon satisfaisante et est bien adapté aux multiples pefites infractions quoticiennes et a un effet
exemplaire sur l'ensemble des professions concemeées.

5.2- Sur le lieu de travall

5.2.1 Circulaire pour mobiliser les inspecteurs du travail

Publier une circulaire pour demander aux inspecteurs du travail de se mobiliser autour de la protection des non-fumeurs.

Sans atteindre des modifications du code du travai, i est possible de mobiliser les inspecteurs du travall pour la protection des travaileurs contre
la fumée du tabac.

5.2.2 Inscrire le tabagisme dans les missions des inspecteurs du travail

Modifier larticle 661-1 du code du traval de fagon & ce que les inspecteurs du travall puissent faire les rappels & la réglementation et aux
sanctions concemant le ebagisme.

La loi Evin qui sapplique actuelement en théorie dans les lieux de travall comme dans tous les lieux publics est appliquée quand la direction le
veut, en revanche dans les situations ol la direction ne le veut pas il n'existe pas de disposition permettant de protéger les salariés.

Rendre les inspecteurs du travail compétents pour fare respecter la protecton du non-fumeur aurat une influence importante sur les lieux de
travall, en particulier sur les lieux recevant du public comme les discothéques, bars et restaurants.

Actuellement plus de 1,1 milion de Frangais sont exposés plus de 75 % de leur temps de taval & la fumée du tabac, une substance
potentiellement cancérogéne.

Cette situation doit cesser rapidement Tout retard de lautorité pour faire appliquer la protection des non-fumeurs pourat metre en jeu sa
responsabiité du fat de la prolongation de la mise en danger de la vie dautrui alors que les effets du tabagisme passif sont scientifiquement bien
établis.

5.2.3 Inscrire la protection contre la fumée du tabac dans le réeglement
intérieur

Modifier larticle L122-34 du code du traval définissant le contenu obligatoire et exclusif du reglement intérieur en ajoutant apres le deuxieme
alinéa un renvoi & [epplication de la protecion des non-fumeurs telle quelle est décite aux aricles R355-28-1, 288, 28-11 et 28-12. du Code de
Santé Publique et préciser les sanctions encourues dans ce réglement.

Une circulaire interdisait dinscrire dans le réglement intérieur des entreprises linterdicion de fumer. Cette directive a ét6 remplacée par une
autre rendant cette inscription facultative.

Il est proposé par le CNCT que cette inscription soit obligatoire, ce dautant que le décret de 1992 précise que le plan d'aménagement des locaux
est discuté tous les deux ans dans lentreprise.

Le moyen le plus adapté semble étre de changer larticle L12-434 du code du travail.

Ainsi la protection des non-fumeurs sera placée au sein des autres mesures dhygiene dans lentreprise et les manquements pourront étre traités
comme tout autre manguement au code du traval par les instances de lentreprise ou par linspection du traval a défaut dune prise en compte
satisfaisante par les instances de l'entreprise.

5.2.4 Préciser le statut des bureaux individuels

Préciser que les bureaux individuels ou fon fume doivent étre considérés comme des fumoirs et répondre aux mémes normes de ventilation et
de qualité de lair.

Les bureaux individuels sont rarement occupés par une seule personne (is ont pour la plupart une chaise pour un visiteur). Ces locaux sont le
plus souvent rattachés & la ventlaion générale des immeubles. Pour protéger réellement les nonfumeurs, ils faut les considérer comme des
fumoirs en ce qu concerme la ventilation.
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5.2.5 Faciliter I'acces aux substituts nicotiniques dans lI'entreprise

Accorder un accés facilité aux substituts nicotiniques dans les entreprises non-fumeurs pour permetre [amét temporaire durant les heures de
travail.

Certains postes de travail nécessitent une attention soutenue prolongée (conducteurs d'engin, contrbleurs d'engin, anesthésistes, efc...)

Dans de nombreux cas les lieux de travail sont non-fumeurs.

La privation brutale de nicotine augmente le nombre d'accidents de la circulation et d'accidents du travail.

L'arrét temporaire va étre admis par FAFSSAP dans les semaines qui viennent comme indication de la substitution nicotinique sous forme orale.

Il est donc justifié dans certaines circonstances de traval dapporter une substiution nicotinique afin de préserver [efficience et fefficacité du
travail chez les employés qui le demandent.

I faut organiser sur le lieu de traval aprés concertation avec les partenaires sociaux la fagon de mettre & disposiion dans certaines
circonstances cette substitution.
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5.2.6. Préciser le statut « cancérogene lieu de travail » de la fumée de
tabac

La fumée du tabac est classée cancérogene certain (catégorie 1) par le CIRC. La fumée de tabac est le cancérogéne respiratoire auquel le plus
demployés frangais sont exposés. Il est suggeéré douvrir le debat sur le role de la fumée de tabac sur le lieu de traval au sein du Consei
supérieur de la prévention des risques professionnels, en proposant en particulier un certificat d'exposition & la fumée du tabac dans le cadre de
la législation des cancérogenes sur le lieu de travail.

Il est proposé que le Conseil supérieur de la prévention des risques professionnels débatte de lopportunité que les salariés exposés & la fumée
du tabac dans leur cadre professionnel puissent obtenir & leur départ & la retraite un certficat d'exposiion aux cancérogénes préwu pas la
directive cancérogéne lieu de trav ail européenne implémentée dans le droit frangais.

La fumée de tabac est un cancérogéne.

L'épidémiologie montre que l'exposition passive & la fumée de tabac augmente le risque de cancer du nez et des sinus de la face et est suspecte
de provoguer d'autres cancers.

Plus de 1,1 million de travailleurs sont exposés plus de 75 % de leur temps  la fumée du tabac.

Il faut considérer la fumée du tabac comme les autres risques cancérogenes sur le lieu de travail.

L'obligation de remise sur demande dun tel cerficat, comme cest le cas pour les autres cancérogénes conduira & une mesure de prévention
plus efficace quactuellement.

5.3 Dans les lieux d’enseignement

5.3.1 Supprimer toute dérogation faite aux éléves de fumer

Supprimer toute dérogation faite aux éleves de fumer dans les lycées.

Actuellement il incombe aux directeurs d'écoles et aux chefs d'établissements de veiller stictement au respect des dispositions conformément au
décret n° 92-478 du 29 mai 1992 fixant les condiions d'application de [linterdiction de fumer dans les lieux affectés & un usage collectf, prévue
par la loi n° 91-32 du 10 janvier 1991 relative & la Iutte contre le tabagisme et 'alcoolisme, comme st :

« Linterdiction de fumer dans les lieux affectés & un usage collectf, sapplique dans tous les lieux fermés et couverts qui accueillent du public.
Elle sapplique également en ce qui conceme les écoles, les colleges et lycées publics et privés dans les lieux non couverts fréquentés par les
éléves pendant la durée de la fréquentation .

Dans lenceinte des établissements denseignement publics et privés, ainsi que dans les locaux utlisés pour [lenseignement, des salles
spécifiques, distinctes des salles réservées aux enseignants, peuvent étre mises a la disposition des enseignants et des personnels fumeurs.

Dans lenceinte des lycées, lorsque des locaux sont distincts de ceux des colleges, et dans les établissements publics et privés dans lesquels
sont dispensés lenseignement supérieur et la formation professionnelle, des salles, a lexclusion des salles denseignement, de traval et de
réunion, peuvent &tre mises 4 la disposition des usagers fumeurs.

Dans les locaux & usage collectif ufiisés pour laccuel et hébergement des mineurs de moins de seize ans, ceux-Ci nont pas accés aux
emplacements mis 4 la disposition des fumeurs. »

Il appartient au chef d'établissement d'exercer son pouvoir disciplinaire en matiere de transgression de la réglementation en la matiere.

L'application de ce texte est difficle dans les lycées ayant des éleves adultes et mineurs. Il est proposé de supprimer lexception permettant aux
éleves des lycées de fumer dans certaines conditions. Ceci exige une modification du décret n® 92-478 du 29 mai 1992.

5.3.2 Inscription du tabagisme dans les reglements intérieurs des
etablissements d’enseignement

Inscripion du contrdle du tabagisme et de la protecion des nonfumeurs dans le réglement intérieur des établissements denseignement, v
compris les universités. Remise de consignes aux €léves et aux parents en début d'année avec les autres consignes dans les colléges et lycées.

Les régles organisant la vie de [établissement, définies et acceptées collectvement par les membres de la communauté éducative sont
rappelées dans le contenu du réglement intérieur ( circulaire ministérielle n® 2000-106 du 11 juillet 2000).
Elles doivent préciser le cadre des mesures de prévention et de surveillance et les sanctions encourues pour infraction au réglement intérieur.
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Elles doivent étre connues, appliquées et respectées de tous, faute de quoi le réglement perd sa valeur éducative et sa valeur de repére.

Ce reglement intérieur précisera en particulier la prise en charge du tabagisme et la protection des non-fumeurs. Pour le personnel quel que soit
le niveau denseignement et pour les éleves dans les lycées et [fenseignement supérieur, cette mesure est nécessaire si fon veut modifier
progressivement limage sociele du tabagisme dans le monde de 'éducation et dans la société.

5.3.3 Favoriser les démarches Ecoles sans tabac, Université sans tabac

Favoriser les démarches Ecoles sans tabac, Universités sans tabac impliquant la mobilisation de lensemble des personnels et usagers.

Il est trés difficle détre actif dans les lieux denseignement si on ne mobiise pas lensemble des intervenants de la vie de [enseignement
secondaire et de l'enseignement supérieur.

Le CNMR a lancé 4 travers toute la France une charte Ecole sans tabac qu'elle applique dans les colléges et lycées.

L'OFT a lancé une charte école de santé sans tabac.

L'université de Toulouse essaye d'animer un réseau université sans tabac..

5.3.4 Favoriser I'acces au sevrage tabagique des personnels

Favoriser l'acces au sevrage tabagique des personnels des établissements d'enseignement.

Le tabagisme des enseignants donne aux jeunes une image néfaste du tabagisme, en particulier au moment de ladolescence.

Les enseignants sont génés pour entreprendre les démarches de prévention vers les jeunes sils sont eux mémes fumeurs.

Dans les démarches entreprises sans tabac et hopitaux sans tabac, l'aide aux personnels fumeurs se révéle utile.

Il est proposé de conduire dans un premier temps une action piote, puis en fonction des résultats une action généralisée avec des objectifs
chiffrés.
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5.3.5 Evaluer I'application de la loi Evin

| Evaluer I'application de la loi Evin dans les colleges et lycées.

Une telle enquéte, lancée en octobre 2001 par le Ministére de 'Education nationale en liaison avec la MILDT et [OFDT.
Elle pemmetra de faire le point sur la protecion contre la fumée du tabac des enfants scolarisés et des enseignants tant dans le premier que le
second degré, et aussi sur les actions de prévention menées en la matiere.

5.4 Dans les transports

5.4.1 Mobiliser I’'ensemble des personnels des transports

Mobiliser 'ensemble des personnels pour faire respecter la protection des non-fumeurs, en particulier dans les aéroports.

De nombreux moyens de transport sont (théoriquement) totalement non-fumeurs (bus, métro, train banlieue, tram, avions).

D'autres moyens de transport ont des espaces fumeurs, train, aéroports,..

L'application de la législation est insuffisante et laisse courir un risque sanitaire.

Les aéroports, porte dentrée des étrangers en France donnent a ce point de vue une image trés négative de nofre pays. Les mesures prises par
les directions des aéroports sont tres en deca du probléme & résoudre.

I est proposé de mohiliser fortement les personnels (et des emploisjeunes ?) pour la protecion des nonfumeurs en particulier dans les
aéroports. Cette mesure peut accompagner une campagne de sensibilisation .

5.4.2 Conduire un plan d’extension des espaces non-fumeurs des
transports

Assurer dans tous les transports, en nombre suffisant des lieux totalement protégés de la fumée du tabac.

* Les gares, aéroports, trains, ont encore des espaces fumeurs.

L'aménagement de ces espaces nlest pas safisfaisant. Ainsi dans les frains sans compariments il existe une quasi-obligation pour les non-
fumeurs de traverser les zones fumeurs pour se déplacer dans le frain. On ne peut dans un TGV rejoindre une voiture-bar sans passer par les
espaces fumeurs.

Il faut sans délai prendre des mesures pour qu'il soit possible d'utiliser tout les moyens de transport sans rencontrer la fumée du tabac.

Dans un deuxiéme temps, les espaces protégés de la fumée du tabac doivent s'étendre progressivement selon un plan défini,

I faut demander & tous les acteurs du transport en France de mettre chacun en ce qui le conceme un plan de déploiement progressif de
nouveaux espaces non-umeurs devant conduire en 2010 & linterdiction totale de fumer dans tous les lieux clos et véhicules affectés aux
transports.

Ce plan devant faire lobjet dune concertation avec les usagers et les personnels et ére remis avant le 21 janvier 2002 puis actualisé tous les
ans.
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5.4.3. Possibilité d’interdire de fumer dans les taxis.

Permetire aux taxis dinterdire ou dautoriser les clients & fumer en [affichant de fagon visible & lextérieur avec des pictogrammes: taxi fumeurs
ou taxi non-fumeurs. Il doit en étre de méme pour les moyens de transport affrétés (bus,..).

Actuellement le taxi est considéré comme un lieu privé dont le client a lentiére jouissance durant le temps de la course et le chauffeur ne pet
donc pas interdire de fumer.

Pour protéger la santé des chauffeurs, pour protéger le confort des clients suivants qui napprécient pas forcement fodeur du tabac froid, i est
proposé quune circulaire (ou décret ou autre texte réglementaire selon la nécessité) invitle (mpose) aux taxis dafficher siis autorisent de fumer
dans leur voiture au moyen d'un pictogramme visible de 'extérieur.

Bien entendu les chauffeurs qui affichent le pictogramme nonfumeurs sabstiendront également de fumer dans leur véhicule afin que les clients
qui naiment pas 'odeur du tabac froid puissent dans une file de taxi choisir un véhicule non-fumeur s'ils le désirent.

Un rapport de 1996 du Consell national de la consommation sur lamélioration de la qualité des prestations et de la tarfication des courses de
taxi précise ;22

b) Concernant la tabagie, la loi Evin et la réglementation parisienne sur la fumée dans les taxis permettent de prévenir et de régler de maniére
satisfaisante les rapports entre le client et le conducteur sur ce point. Il est & envisager que les taxis dont le conducteur est fumeur ou accepte
que le client fume pendant la course soient signalés par un pictogramme spécial apposé sur le pare-brise avant.

En tout état de cause, & la premiére demande du client, le chauffeur doit s'abstenir de fumer.

(NB: Les experts auteurs du présent rapport sont plus pessimistes que les experts de la consommation sur le réglement du probleme.
Cependant, ils proposent également 'adaption d'un pictogramme).

5.5 Bars, restaurants, discothéques

5.5.1. Critere de classement des restaurants touristiques

Modifier lamété du 27 septembre 1999 pour inclure des crittres de protection des nonfumeurs dans les criteres de déliviance du label
Restaurant de tourisme du secrétariat d'état au tourisme, systéme qui a remplacé celui des étoiles.

Le systéme des étoiles des restaurants a été remplacé par un label Restaurant de tourisme (arrété du 27 septembre 1999 23,24),
Voici donc les conditions a remplir pour pouvoir bénéficier de cette appellation.
Larticle 1 de cet arété donne la définition des établissements qui peuvent prétendre au classement des
Restaurants de Tourisme. Il Sagit des "entreprises commerciales de restauration dont la clientéle est
principalement touristique et qui peuvent étre exploitées toute lannée en permanence ou seulement en
période saisonniere, lorsque louverture n'excede pas une durée de neuf mois par an fractionnée en
une ou plusieurs périodes".
Les prévisions concemant la protection des non-fumeurs pourraient étre placées dans le point IV de larticle 2
IV. - Equipement de Iétablissement
L'établissement doit comporter :
- Un espace réservé a laccueil de la clientéle ;
un équipement (porte-manteaux ou vestiaire) correspondant au nombre de personnes susceptbles détre accueilies et dont lemplacement
assure & la clientéle des conditions satisfaisantes de sécurité et de propreté ;
- un équipement en faveur de laccueil des enfants (féhausseur ou chaise haute).
- une mise & disposion d'au minimum 50%  despace pour laccuel des non-fumeurs et un aménagement et des locaux et une signalétique
conforme aux articles ** du code de la santé publique

5.5.2. label qualité des guides touristiques

Proposition de circulaire ministére du tourisme

Proposer une signalétique normalisée pour les bars et restaurant en accord avec les guides et la profession.

2 http://sos-net.eu.org/conso/admidata/cnc964.htm
2 http://www.adminet.com/jo/19991006/EQUZ9901019A.html
2 http:/iwww.lhotellerie.fr/lhotellerie/Articles/2685_28_Septembre_2000/Les-restaurants.html
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*** restaurant, bar ou discothéque totalement non-fumeurs

** restaurant ou bar ou discothéque avec salle non-fumeurs séparée

*  restaurant ou bar ou discothéque  apportant la preuve que les zones fumeurs sont délimitées en dépassant la sticte conformité & la
réglementation.

Selon les enquétes du CFES, la majorité des francais se dit génée par le tabagisme dans les restaurants.

Linformation claire des clients permettrait de diriger ceux qui le désirent vers les établissements ou il y a le moins de chance de se retrouver
dans une atmosphére enfumée.

Avec la régression de limage sociale positve du tabac, le nombre de clients demandant des lieux bien protégés de la fumée du tabac doit
augmenter et il est important que les consommateurs soient clairement informés.

5.5.3. Enquéte sur les desirs de bars et restaurants non-fumeurs

Conduire une enquéte de fréquentation des bars et restaurants visant & faire émerger et souligner le souhat de la population francaise, dans sa
grande majorité, de pouvoir disposer de bars et restaurants non-fumeurs.

Les hdtels sous la pression de leur clienttle font actuellement des efforts réels pour offrir & leur clienttle des chambres nonfumeurs (50 % dans
une des chaines d'hétels auditionnée par le groupe d'experts, en croissance rapide).

Les restaurants ne font que tés peu defforts dans ce domaine aors que la demande de la clienttle est forte (cf. données du CFES dans ce
rapport) et résultats financiers tres positifs de linterdiction de fumer dans les bars et restaurants en Califorie.

Il est proposé de conduire une enquéte sur un échantilon représentatif de restaurant avec les professionnels sur les attentes des personnels,
des patrons et des clients en matiére de fumée de tabac en 2001, puis en 2002 dans les hoites de nuits, bars-cafés.

Les enquétes du CFES montrent que la majorité des francais se plaignent d'étre enfumés dans les restaurants.

La fédération professionnelle auditionnée ditqu'elle ne regoit pas de plaintes.

Il est important de conduire une telle enquéte afin que les restaurateurs, qui ont peu ou pas de soucis de santé publique prennent conscience
que cest le désir de leurs clients et de leurs personnels d'avoir des locaux non-fumeurs.

Dans 100 restaurants trés au sot sur le lising des organisations professionnelles une enquéte sera conduite avec un questionnaire pour le
patron, un questionnaire pour chacun des personnels et 50 questionnaires distribués a chacun des clients successifs un jour donné.
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5.6 Information et mobilisation des consommateurs

5.6.1 Permettre aux associations de consommateurs, d’usagers et de
malades d’ester en justice

Permettre aux associations de consommateurs, dusagers et de malades répondant aux mémes crittres que les associations de Iutte contre le
tabagisme d'ester en justice dans le domaine de la prévention tabagique.

La loi Evin stipule dans son aricle 18: «Les associations dont lobjet statutaire comporte la lutte contre le tabagisme, régulierement déclarées
depuis au moins cing ans & la date des faifs, peuvent exercer les droits reconnus & la partie civile pour les infractions aux disposiions de la
présente l0i».
Il serait souhaitable que les associations de consommateurs généralistes et les associations dusagers (des transports, des services publics,...)
puissent défendre le droit de respirer un air pur. Actuellement seules les associations de lutte contre le tabagisme établies depuis plus de 5 ans
peuvent ag.

5.6.2 Normaliser une signalétique tabac

Normaliser une signalétique tabac, avec en particulier, une taile minimum pour les pictogrammes obligatoires a lentrée des lieux accueillant du
public et & lintérieur de ces locaux.

Il est indispensable de moderniser et de renouveler la signalétique tabac.

Peu de signalétiques sont disponibles en France.

Le lancement dune signalétique efficace, standardisée et afirmant fermement la nécessité de protéger les nonfumeurs est indispensable pour
accompagner le changement dimage sociale du tabagisme et de la nécessité de respirer un air pur.

5.6.3 Recueil national des doléances liées a la fumée de tabac

Mettre en place un systtme de recuell national des doléances liées & la fumée de tabac avec analyse réguliere de ces plaintes par une autorité
et propositions d'interventions en retour.

Il est proposé la création dun observatoire des plaintes pour le tabagisme passif avec numéro vert, service Intemet et formulaire standard de
plainte

Examen régulier des plaintes par un comité comprenant OPJ, juge, représentant du monde du travai, des consommateurs afin dinformer
lautorité sur la typologie et la fréquence des plaintes et de lancer éventuellement des procédures.

Beaucoup responsables de lieux publics, en particulier de la restauration et des transports, sont plus sensibles aux désirs de la clienttle qui le
démarche de santé publique.

lls n'ont pas conscience du nombre de plaintes.

Un observatoire des plaintes permetira de mieux cemer ces plaintes, de les analyser et de faire évoluer limage socidle du tabagisme dans la
Société francaise.
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5.6.4 Renforcer le montant des amendes concernant les promotions et
parrainages des compagnies de tabac

Renforcer les condamnations et les responsabiités dans les actions de promotion, directe ou indirecte, du tabac et les opérations de parrainages
conduites  directement ou indrectement par lindustie du tabac. Offir la posshiitt ~ daugmenter les condamnations & 100% des sommes
dépensées pour celui qui effectue la promotion ou le parainage et établir la possiiité d'une condamnation pouvant monter jusqua 100% de la
valeur des sommes percues ou de [équivelent en nature percu pour ceux qui ont directement ou indirectement bénéficié de ces parrainages ou
promotions.

La Loi Evin est précise :

Sont considérés comme des produits du tabac les produits destinés a étre fumés, prisés, machés ou sucés, des lors quils sont, méme
parielement, constitués de tabac, ainsi que les produits destinés & étre fumés méme sils ne contiennent pas de tabac, au sens du troisiéme
alinéa (2°) de l'article 564 du code général des impéts.

At. 3 Est considérée comme propagande ou publicité indirecte toute propagande ou publicitt en faveur dun organisme, dun service, dune
actvité, dun produt ou dun article aute que le tabac ou un produt du tabac lorsque par son graphisme, sa présentation, [utiisaion dune
marque, dun embleme publicitaire ou de tout atre signe distinctif, elle rappelle le tabac ou un produit du tabac.

" Toutefois, ces disposiions ne sont pas applicables a la propagande ou a la publicité en faveur dun produit autre que le tabac ou un produit du
tabac qui a ét¢ mis sur le marché avant le ler janvier 1990 par une entreprise juridiguement et financierement distincte de toute entreprise qui
fabrique, importe ou commercialise du tabac ou un produt du tabac. La création de tout lien juridique ou financier entre ces entreprises rend
caducue cette dérogation.

Lindustie du tabac fat encore en France beaucoup de promotion pour lindustie du tabac ; festival du fim, Nuits bleues ou équivalentes chez
Lucky Strike, Royale, Marlboro, Camel, efc..

Lindustrie du tabac cofinance des tracts distribués dans les bars, les restaurants ou dans les entreprises pour la cohabitation entre fumeurs et
non-fumeurs (alors que la loi prévoit que les non-fumeurs n'ont pas & « cohabiter » avec la fumée du tabac).

Le laxisme actuel a permis & [industie de développer des actions en contoumant (ou violant) cette loi, en particulier par les actions de promotion
de plus en plus nombreuses et de moins en moins condamnées, car la lourdeur de la procédure actuelle en regard des faibles peines encourues
fait que les associations ne peuvent efficacement exercer leur pouvoir de controle.

5.6.5 Informer sur le tabagisme passif dans le carnet de santé

Porter une information et recueil dinformations sur le tabagisme passif dans le camet de santé des enfants.

Donner dans le camet de santé une information sur le tabagisme durant la grossesse, aprés la naissance et lors de lallatement avec remise de
conseils.

Inscription sur le camet de santé de questions sur le tabagisme du pére et de la mére au moment de la conception, durant la grossesse et apres
la grossesse.

Le tabagisme du pére et de la mére au moment de la conception, durant la grossesse et aprés la, grossesse constituent des facteurs de risque
différents selon la situation. Il est important que dune part les parents soient informés des différents risques et que dautre part les médecins qui
ont a prendre en charge les enfants alent a disposition cette information.
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5.6.6 Populariser la mesure du CO expiré

Populariser la mesure du CO expiré comme a été popularisée ['utilisation de 'alcotest.

Obligation d'un tel appareil dans toutes les consultations de tabacologie.

Forte recommandation pour son utlisation dans les bians de santé de [lassurance maladie, lors de la premiére viste de grossesse, dans les
services de médecine scolaire des colleges et lycées, dans les services de médecine universitaire et dans les consutations de médecine du
travail.

Le CO expiré est un bon facteur de pollution.

Les fumeurs sont les principales victimes de [élévation de CO dans fair de leur poumon et leur sang (le plus souvent au-deld de 10 ppm, ce qui
dépasse la valeur limite prochainement admise en France et en Europe pour la qualité de l'air ambiant).

Les non-fumeurs exposés au tabagisme passif ont en moyenne des taux plus élevés que les non-fumeurs non exposés.

La mesure du CO est donc un outil simple de vérification de I'exposition & la pollution de I'air des locaux, en particulier par le tabagisme.

L'analyseur de CO a maintenant un colt modéré (2000-2500 francs).

Il serait souhaitable dinciter par tous les moyens possibles, toutes les consultations de tabacologie, toutes les matemités, les services de
médecine du travail, les services médicaux des établissements denseignement de séquiper. Sa mesure devrait étre systématique dans les
bilans de santé de lassurance maladie. Les médecins généralistes doivent également étre sensibilisés, voire s'équiper.

5.6.7 Relancer la campagne de prévention du syndrome de mort subite
du nourrisson

Relancer une campagne sur le rble proportionnellement grandissant du tabagisme passif dans le syndrome de mort subite du hourrisson.

La fumée du tabac nétat quun facteur secondaire dans le risque de survenue dune mort subite du noumisson. La prise en compte des autres
facteurs de risque (coucher les enfants sur le dos, piéce non trop chauffée, couverture étouffante) a considérablement fait régresser ce risque.

La prévention de lexpostion & la fumée du tabac dans la chambre de fenfant mais aussi au cours de la joumée dewrait permettre de faire encore
de nouveaux progres dans la prévention de cet accident dramatique.

5.6.8 Campagnes d’informations sur le tabagisme passif

Conduire des campagnes dinformations sur le tabagisme passif, ciblées en particulier vers les femmes enceintes, les parents, les
professionnels.

La volonté de changer limage socidle du tabagisme et de la fumée du tabac nécesste une communicaon forte et prolongée afin que les
francais situent les dangers de la fumée du tabac au niveau objectif qui lui revient dans I'échelle des risques sanitaires.
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5.6.9 Gratuité des substituts nicotiniques pour la femme enceinte

Assurer la gratuitt du traitement par substituion nicotinique chez la femme enceinte et lors du désir de conception (raitement pour stériité,
centres de FIV...)

Le fitus subit passivement les effets du tabagisme du pere et de la mére.

L'arrét doit étre si possible obtenu sans traitement durant la grossesse.

Si l'arrét sans traitement ne peut étre obtenu, il vaut mieux substituer par de la nicotine que de laisser fumer.

La gratuté du traitement (ou son remboursement) dans cette situation marquerait lintérét des pouvoirs publics a combatire ce risque durant la
Qrossesse.

5.7 Développement de la recherche

5.7.1 Recherche sur la femme enceinte et le développement de I’enfant a
naitre

Recherche sur la femme enceinte et le développement de f'enfant & naitre.

Ce rapport souléve les larges zones de lacunes dans les connaissances qui demeurent.
Une meilleure connaissance des effets de la fumée du tabac permettrait une meileure protection de la population par des mesures plus ciblées.
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6 Remerciements
Les personnes et organismes suivant ont été consités et auditionnés.

6.1 Auditions au ministere

+ Industrie du tabac et distribution du tabac :
- CDIT : Mr TRUCHOT (Directeur)
- Confédération Nationale des Débitants de Tabac : Mr ARNAUD (Président)
« Spécialiste de la ventilation
- CSTB Jacques RIBEZAN
* Hotels, restaurants, boites de nuit
- Union des Métiers et de lndustrie Hoteliére : Mr Jean BIRON (Vice-Président),
Christian RECOING (Directeur Délégué) et Annick CROS (Chef du service juridique)
+ Associations médicales
- Association APPRI : Pr DELCROIX représenté par Mr ZYLBERBERG
* Enseignement
- Education Nationale ; DESCO : Mme GIACOMETTI
- Université de Toulouse : réseau Université sans tabac : Dr Serge NAVARRO

6.2 Réponses par courrier

« Instituts de recherche

-INSERM : Pr BRECHOT + experts INSERM
* Sociétés savantes

- Sté Francaise du CANCER : Pr CJ LARSEN

- Société de pneumologie de Langue Francaise : Pr JF CORDIER
+ Associations

-UEN : Mr TOSTAIN
+ Transports

- SNCF : Mr P IZARD
- Comité des constructeurs francais automobiles (CCFA) : Mr SERRE
- Aéroport de Paris

6.3 Sollicités

- Société de tabacologie

- Société francaise d'ORL

- Société francaise de cardiologie
- Société francaise de pédiatrie

- RATP

- Ministére du tourisme

- Ministére de l'environnement
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{ Annexes

Annexe 1: Série de visuels Nico-passif sur les effets du tabagisme passif sur la santé
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