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RÉSUMÉ : Malgré les mesures de santé publique instaurées depuis 15 ans, l’exposition non inten-

tionnelle à la fumée de tabac, ou tabagisme passif, reste encore relativement importante. Même s’il 

est impliqué dans toutes les complications connues du tabagisme, son impact cardiovasculaire (CV) 

est dominant en raison de la sensibilité et du caractère immédiat des mécanismes impliqués dans 

les événements coronaires aigus (thrombose, vasomotricité, inflammation). Il faut systématiquement 

intégrer le tabagisme passif dans le recueil des facteurs de risque CV, renforcer la protection des 

non-fumeurs vis à vis de ce facteur, y soustraire impérativement les patients en prévention secondaire 

et optimiser les mesures de santé publique avec une attention particulière complémentaire concer-

nant l’exposition dans les lieux privés.
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Tabagisme passif : un facteur de risque 

cardiovasculaire à part entière

O
n appelle “tabagisme passif” 
l’exposition non intentionnelle à 
la fumée de tabac présente dans 

l’air ambiant, qu’elle soit exhalée par 
le fumeur ou qu’elle provienne direc-
tement de la cigarette. Celle-ci contient 
du monoxyde de carbone (CO), des 
goudrons et de nombreuses autres subs-
tances cancérogènes, qui peuvent, dans 
les lieux clos et couverts, atteindre des 
concentrations comparables, voire supé-
rieures, à celles présentes dans la fumée 
inhalée par le fumeur [1-3] (tableau I). 
Ainsi, même lorsque les quantités de 
fumée inhalées par un non-fumeur sont 
relativement faibles, la concentration 
élevée des éléments toxiques, mais éga-
lement la durée de l’exposition, peuvent 
jouer un rôle déterminant. C’est le cas 
notamment lorsque l’exposition a com-
mencé avant la naissance ou dans l’en-
fance et a persisté à l’âge adulte dans 
le cadre de l’activité professionnelle 
ou au domicile avec le tabagisme d’un 
conjoint. Sur les 8 millions de personnes 
que le tabac tue chaque année dans le 
monde, 1,2 million sont des non-fu-

meurs, involontairement exposés au 
tabagisme passif [4].

L’exposition au tabagisme 
passif reste importante

Il y a une dizaine d’années, il était estimé, 
qu’à l’échelle mondiale, autour de 33 % 
des hommes non-fumeurs, 35 % des 
femmes non-fumeuses, et 40 % des 
enfants étaient exposés au tabagisme 
passif [5]. Une évaluation récente concer-
nant des adolescents de 12 à 16 ans a 
montré que si, à l’échelle mondiale, la 
prévalence globale de l’exposition au 
tabagisme passif a diminué dans de très 
nombreux pays, dans la plupart d’entre 
eux, la prévalence dans les lieux publics 
a augmenté ou est restée inchangée au 
cours des deux dernières décennies [6]. 
Si de 2003 à 2018, les concentrations 
sériques de cotinine chez les non-fu-
meurs américains ont diminué de 55 %, 
elles restent cependant significative-
ment plus élevées chez les enfants âgés 
de 3 à 5 ans que dans les autres groupes 
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d’âge ainsi que chez les hommes par rap-
port aux femmes [7].

En France, malgré les mesures d’inter-
diction de fumer dans les lieux publics 
en vigueur depuis 2007-2008, dix ans 
plus tard 15,7 % des personnes âgées 
de 18 à 64 ans exerçant une activité 
professionnelle déclarent être encore 
exposées au tabagisme passif à l’inté-
rieur des locaux sur leur lieu de travail. 
Parmi les 18-75 ans, 17,6 % déclarent 
que quelqu’un fume à l’intérieur de leur 
domicile. Parmi les fumeurs vivant dans 
un foyer avec un enfant, la fréquence du 
tabagisme au domicile, même si elle a été 
divisée par deux entre 2014 et 2018, reste 
encore élevée : de 14,4 % en présence 
d’un enfant de moins 4 ans, et de 23,8 % 
en présence d’un enfant de 4 à 18 ans [8].

En 2017, une enquête réalisée à l’échelle 
de 28 pays de l’UE, dont la France, esti-

mait que 24 000 décès (0,46 % du total 
des décès) étaient attribuables à l’expo-
sition au tabagisme passif à domicile [9]. 
La dernière estimation du nombre 
de décès liés au tabagisme passif en 
France date de 2011 et était d’environ 
1 100 décès dont 510 par infarctus du 
myocarde, 390 par accident vasculaire 
cérébral, 150 par cancer du poumon et 60 
par maladies respiratoires chroniques. 
Cette estimation ne prend en compte que 
ces quatre risques et ne s’intéresse qu’à la 
population adulte [10].

Un impact sur toutes les 
complications du tabagisme, 
mais principalement les 
complications CV

La mise en évidence de la toxicité 
du tabagisme passif a initialement 
concerné le risque de cancer du pou-

mon. Il s’agissait d’une étude japo-
naise montrant que des épouses de 
fumeurs, elles-mêmes non-fumeuses, 
faisaient plus de cancers du poumon 
que les épouses de non-fumeurs [11]. 
Ceci a été depuis largement documenté 
et confirmé par d’autres études et des 
méta-analyses, avec une augmentation 
de l’ordre de 20 à 30 % du risque de can-
cer du poumon [12] et en 2004, le Centre 
international de recherche contre le 
cancer a classé la “fumée passive” dans 
le groupe des cancérogènes certains 
pour l’homme [13]. Dans le domaine 
pulmonaire, a également été démontré 
un impact sur la survenue d’asthme et 
de bronchopathie chronique obstruc-
tive [14] et sur l’aggravation de l’état 
respiratoire des sujets asthmatiques ou 
insuffisants respiratoires.

Cette exposition au tabagisme passif 
a aussi été reconnue comme ayant des 
conséquences chez la femme enceinte, 
même non fumeuse, avec retard de 
croissance intra utérine et faible poids 
de naissance. L’exposition au taba-
gisme passif pendant la grossesse est 
également associée à une augmentation 
d’incidence d’asthme diagnostiqué 
pendant l’enfance, même si la mère n’a 
pas fumé activement pendant la gros-
sesse [15] ainsi qu’à la survenue d’un 
diabète gestationnel [16]. L’exposition 
au tabagisme passif pendant l’enfance 
augmente l’incidence des bronchites, 
otites, bronchiolites et autres patho-
logies respiratoires et la probabilité de 
survenue de troubles du développe-
ment et de problèmes comportemen-
taux. Vivre avec un fumeur pendant 16 
à 18 ans pendant l’enfance est associé à 
une mortalité prématurée plus élevée 
par bronchopathie chronique obstruc-
tive (RR : 1,31 ; IC95 % : 1,05-1,65) [17]. 
À l’échelle mondiale, il est estimé que 
plus de 165 000 enfants décèdent chaque 
année d’infections des voies respiratoires 
inférieures, d’infections de l’oreille 
moyenne et d’asthme causés par le taba-
gisme passif, ceci essentiellement dans 
les pays en voie de développement [5]. 
Enfin, un rôle du tabagisme passif a été 

Constituants Quantité dans fumée active Fumée passive/fumée active ratio 

Monoxyde de carbone 12-23 mg 2,5-4,7

Dioxyde de carbone 20-40 mg 8-11

Benzène 12-48 μg 5-10

Toluène 100-200 μg 5,6-8,3

Formaldéhyde 70-100 μg 0,1- ~50

Acroléine 60-100 μg 8-15

Acétone 100-250 μg 2-5

Pyridine 16-40 μg 6,5-20

Ammoniac 50-130 μg 40-170

N-Nitrosodimethylamine 10-40 ng 20-100

Microparticules 15-40 mg 1,3-1,9

Nicotine 1-2,5 mg 2,6-3,3

2-Toluidine 160 ng 19

2-Naphthylamine 1,7 ng 30

Benzo[a]pyrène 20-70 ng 2,5-3,5

Benz[a]anthracène 20–40 ng 2-4

Cadmium 100 ng 7,2

Nickel 20-80 ng 13-30

Polonium 210 60 ng 6,7

Tableau I : Quelques exemples de concentration des constituants présents dans la fumée “active” (inhalée 
par le fumeur), comparée à leur concentration dans la fumée “passive” (environnementale) à partir de ciga-
rettes sans filtres. Les ratios montrent des concentrations nettement plus élevées de substances toxiques 
dans la fumée environnementale que dans la fumée inhalée par le fumeur, nombre de ces substances étant 
reconnues comme notoirement cancérogènes. La concentration en monoxyde de carbone est également plus 
élevée avec une incidence sur le risque CV (d’après [2]).
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également confirmé dans le risque de 
mort subite du nourrisson [18].

En 2016, une étude a estimé que mon-
dialement le nombre total de décès 
liés au tabagisme passif était encore 
de 883 930 et que 127 175 de ces décès, 
soit 14,3 %, concernaient des sujets de 
moins de 50 ans. Cet impact sur les décès 
étant corrélé en partie avec le nombre 
de fumeurs actifs, cette étude a calculé 
qu’à l’échelle mondiale le tabagisme de 
52,3 fumeurs actifs, ayant fumé pendant 
une moyenne de 24 ans, était associé au 
décès par tabagisme passif d’un individu 
non-fumeur [19].

L’impact absolu le plus déterminant du 
tabagisme passif est CV [20]. Dès 1992, 
l’American Heart Association mention-
nait une augmentation de 25 à 30 % du 
risque de maladie coronaire. Des études 
cas-contrôles et de cohortes, ainsi que 
des méta-analyses ont depuis ample-
ment confirmé le rôle du tabagisme 
passif dans l’incidence des maladies 
CV [21]. L’étude Interheart a montré 
que par rapport à des sujets non expo-
sés le risque de survenue d’un infarc-
tus du myocarde est de 1,24 (IC95 % : 
1,17-1,32) pour des sujets exposés une 
à sept heures par semaine et de 1,62 
(IC95 % : 1,45-1,81) pour des sujets 
exposés plus de 21 heures par semaine, 
c’est à dire le même risque que celui de 
fumeurs actifs de 1 à 9 cigarettes/jour 
qui est dans cette même étude de 1,63 
(IC95 % : 1,45-1,82) [22].

Dans une étude prospective sur 20 ans 
comportant des mesures de cotinine 
sanguine, assurant ainsi une évaluation 
fiable de l’exposition, le risque d’évé-
nement coronaire est augmenté de 45 à 
57 % selon le niveau d’exposition [23] 
(tableau II). Le risque d’accident vascu-
laire cérébral ischémique est également 
significativement augmenté [24]. Par 
contre, le risque d’artériopathie oblité-
rante des membres inférieurs n’est pas 
formellement établi [25]. Cet impact 
essentiellement cardiovasculaire se 
retrouve dans le risque de décès, l’esti-
mation faite en 2011 par le Karolinska 
Institute faisant état de 379 000 décès par 
cardiopathie ischémique, soit les 2/3 des 
603 000 décès attribués au tabagisme pas-
sif à l’échelle mondiale à cette époque [5].

Des effets CV presque aussi 
importants que ceux du 
tabagisme actif

Les effets du tabagisme passif sont beau-
coup plus importants que ceux attendus 
d’une exposition apparemment moins 
intense que celle à laquelle sont exposés 
directement les fumeurs. Ceci est lié à la 
très grande sensibilité des mécanismes 
induits par l’exposition à la fumée de 
tabac. Tous les effets biologiques, humo-
raux, cellulaires et hémodynamiques de 
la “fumée active” ont été retrouvés expé-
rimentalement par exposition à la “fumée 
passive” et pratiquement avec la même 
intensité (en moyenne 80 à 90 %) [26]. 

L’impact CV dominant est lié au fait que 
contrairement à l’effet cancérogène, 
essentiellement dépendant de la durée 
d’exposition, certains des mécanismes 
en cause dans les complications CV 
peuvent se manifester en temps réel, 
donc de façon souvent précoce, et pour 
des seuils d’exposition très faibles avec 
une relation dose-réponse non linéaire 
[27] (fig. 1).

Ces différents mécanismes, fortement 
liés à une augmentation du stress oxy-
dant, sont essentiellement [26] :
– une augmentation de l’agrégabilité 
plaquettaire, élément dominant des 
accidents coronaires aigus liés au taba-
gisme [28] ;
– une dysfonction de la vasomotricité 
artérielle endothélium dépendante, fac-
teur de spasme coronaire [29] ;
– une augmentation des biomarqueurs 
inflammatoires participant à la consti-
tution et à l’évolution des plaques 
athéroscléreuses, mais également 
particulièrement impliqués dans leur 
déstabilisation (fissuration ou rupture) 
à l’origine des événements aigus coro-
naires.

Sont également présents, comme chez 
les fumeurs actifs :
– une diminution de la capacité de trans-
port en oxygène, le monoxyde de carbone 
ayant une affinité 200 fois plus impor-
tante que l’oxygène pour l’hémoglobine ;
– une augmentation de la fréquence car-
diaque, marqueur de risque CV ;

Quartiles de concentration de cotinine (ng/mL)

chez des non-fumeurs

Fumeurs

actifs
p

< 0,7 0,8-1,4 1,5-2,7 2,8-14 1 à 9 cig/j

Nombre de sujets 575 508 506 516 192

Taux sanguin moyen de cotinine 0,4 1,1 2 4,9 138,4

Événements/1 000 années/sujets 5,82 8,25 9,10 10,43 10,25

RR d’événements (IC95 %) 1,00
1,45

(1,01-2,08)

1,49

(1,03-2,14)

1,57

(1,08-2,28)

1,66

(1,04-2,68)
0,001

Tableau II : Risque de survenue d’un événement CV chez des sujets non-fumeurs en fonction de leur niveau d’exposition au tabagisme passif. Les trois quartiles les plus 
exposés ont un risque significativement augmenté par rapport au quartile inférieur et proche de celui de fumeurs de 1 à 9 cigarettes par jour, alors que les concentra-
tions de cotinine sont très faibles par rapport à celle des fumeurs actifs (d’après [23]).
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– une diminution de variabilité sinusale, 
pouvant être à l’origine de troubles du 
rythme ventriculaires.

Indépendamment de ces effets aigus, le 
tabagisme passif est aussi responsable 
d’effets chroniques déterminants pour 
l’évolution à long terme de l’athérosclé-
rose avec :
– une diminution significative du HDL 
cholestérol, cet effet ayant même été 
constaté chez des adolescentes non 
fumeuses ayant été exposées au taba-
gisme passif depuis leur naissance ;
– une insulinorésistance et un risque 
d’induction d’un diabète comme cela 
a été démontré pour le tabagisme actif ;
– une augmentation de la rigidité arté-
rielle et de la pression artérielle pulsée.

L’ensemble de ces effets explique que 
l’on retrouve également, chez les sujets 
exposés au tabagisme passif, un impact 
sur la progression de l’épaisseur intima 
média évaluée dans des études prospec-
tives, comparant des sujets exposés et 
non exposés. Ainsi, a été rapportée une 
corrélation significative entre l’épais-
seur intima-media carotidienne de 
sujets adultes et leur exposition à un 
tabagisme parental lors de l’enfance et 
de l’adolescence [30].

Des données encore 
incomplètes concernant 
l’exposition à la vapeur de 
cigarette électronique

Nous ne savons dans l’immédiat encore 
peu de choses sur les effets nocifs poten-
tiels sur la santé d’une exposition pas-
sive à la vapeur de cigarette électronique. 
Une revue de la littérature avance que 
cette exposition pourrait avoir des effets 
nocifs sur la santé [31]. Mais les auteurs 
insistent sur le caractère imparfait de 
beaucoup d’études colligées et sur le 
fait que le risque d’une telle exposition 
est certainement très inférieur au risque 
d’une exposition passive à la fumée de 
cigarette conventionnelle. Il semble 
cependant préférable par principe d’évi-
ter d’y exposer les enfants, les femmes 
enceintes et les sujets ayant une patho-
logie cardiaque ou respiratoire [32]. Des 
recherches complémentaires restent 
nécessaires dans ce domaine. En France, 
“il est interdit de vapoter dans les établis-

sements scolaires et les établissements 

destinés à l’accueil, à la formation et à 

l’hébergement des mineurs, les moyens 

de transport collectif fermés, ainsi que 

dans les lieux de travail fermés et cou-

verts à usage collectif” (2016, Code de la 
santé publique, article L3513-6).

Une désinformation 
longtemps orchestrée par 
l’industrie du tabac

L’industrie du tabac, consciente de l’im-
pact potentiellement négatif des connais-
sances sur les conséquences du tabagisme 
passif sur ses ventes et ses profits, a 
volontairement nié ou minimisé les don-
nées scientifiques accumulées et a tout 
fait pour entretenir le doute sur ce sujet 
(fig. 2). Elle a orchestré des campagnes de 
désinformation du public, minimisant le 
risque d’être exposé à la fumée environ-
nementale et a organisé une opération 
d’infiltration des milieux scientifiques, 
appelée “opération blouse blanche” , 
consistant à mettre en place une équipe 
de scientifiques, appuyée par des avo-
cats, ayant pour mission de revisiter la 
littérature scientifique et de réaliser des 
études sur le tabagisme passif permettant 
de maintenir une controverse. L’ensemble 
de ces opérations de désinformation a été 
bien identifié [33] et l’analyse des docu-
ments de l’industrie du tabac montre 
qu’elles se poursuivent encore [34].

Une analyse critique d’une centaine de 
revues générales consacrées au taba-

Fig. 2 : “Blow in her face and she’ll follow you 

anywhere”. 1969 Tipalet Cigarette Company. Au-delà 
du sexisme affiché de cette publicité, sa légende est 
clairement une négation par l’industrie du tabac du 
danger de la fumée passive.
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Fig. 1 : Risque relatif d’événement coronaire en fonction de l’exposition tabagique (nombre de cigarettes/
jour). Les effets CV sont déjà présents et importants pour des expositions faibles, y compris le tabagisme 
passif (d’après [27]).
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gisme passif a montré que le seul facteur 
corrélé avec la conclusion que le taba-
gisme passif n’est pas dangereux était 
l’affiliation d’au moins un des auteurs à 
l’industrie du tabac [35].

Des mesures 
de santé publique bénéfiques 
sur le risque CV

La prise de conscience de l’impact 
sanitaire du tabagisme passif a amené à 
prendre des mesures de santé publique 
destinées à protéger les non-fumeurs. 
L’interdiction totale de fumer dans les 
lieux publics a fait partie de ces mesures 
et a été adoptée par la France à la suite 
de nombreux autres pays, avec en 2006 
une évolution par décret de la loi Evin 
de 1992, avec une application à partir de 
février 2007 pour tous les lieux publics 
clos et couverts sauf les cafés, hôtels, 
restaurants, discothèques et casinos 
(CHRDC) dans lesquels l’application n’a 
eu lieu qu’à partir de janvier 2008 (fig. 3).

De nombreux pays, ayant adopté les 
mêmes mesures, ont publié des dimi-
nutions significatives d’incidence des 

syndromes coronaires aigus (SCA). 
L’ampleur de l’effet a été très variable 
selon les pays, les méta-analyses don-
nant des résultats globalement signifi-
catifs avec une diminution d’incidence 
des SCA de 13 % à 15 % [36,37].

L’étude que nous avons réalisée en 
France [38], n’a pas retrouvé cet effet 
sur l’incidence des hospitalisations 
pour SCA. Ce résultat, différent de ceux 
retrouvés dans la plupart des autres pays, 
semble être expliqué par plusieurs élé-
ments propres à notre pays :
– une application du décret en deux 
temps (février 2007 et janvier 2008) ;
– l’existence d’une diminution des hospi-
talisations pour SCA largement en amont 
de l’application du décret [39], rendant 
d’autant plus difficile la mise en évidence 
d’une diminution supplémentaire ;
– la loi Evin avait déjà notablement res-
treint la possibilité de fumer dans les 
lieux publics dès le début des années 90, 
contribuant à soustraire antérieurement 
une grande partie de la population au 
tabagisme passif. En faveur de cette 
hypothèse, la diminution significative 
du niveau déclaré d’exposition au taba-
gisme passif en population générale 
française, enregistrée dans les enquêtes 
Mona Lisa de 1995 et 2005 [40] ;

– enfin, la prévalence du tabagisme actif 
a évolué défavorablement en France 
entre 2005 et 2010, passant de 27,1 % à 
29,1 %, avec en particulier une augmen-
tation très significative de sept points du 
tabagisme des femmes de 45 à 65 ans [41].

Même s’il n’a pas été possible de mettre 
en évidence d’effet significatif des 
mesures législatives d’interdiction de 
fumer dans les lieux publics sur l’inci-
dence des SCA, dans le cadre spécifique 
de la France, la très grande majorité des 
autres études a montré que ces mesures 
représentent un gage réel de prévention 
CV, sans compter les effets positifs mis 
en évidence pour d’autres pathologies, en 
particulier respiratoires [42].

Autour de l’interdiction de fumer dans les 
lieux publics, ont été réalisées en France 
deux études mécanistiques montrant des 
effets positifs de la soustraction au taba-
gisme passif sur une population de bar-
men non-fumeurs, ne vivant pas avec un 
fumeur et n’étant exposés avant le décret 
qu’à un tabagisme passif sur leur lieu de 
travail [43, 44]. Ces deux études (DILATER 
et AERER), réalisées chez les mêmes 
sujets et comparativement à une popula-
tion témoin, ont montré respectivement, 
dans les mois suivant l’application dans 

❙  Malgré les mesures de santé publique engagées en France depuis 
quinze ans, l’exposition au tabagisme passif reste importante, 
notamment dans les lieux privés.

❙  Ses effets sont les mêmes que ceux liés au tabagisme actif et sont 
présents pour une exposition très faible, la relation dose-réponse 
n’étant pas linéaire.

❙  L’augmentation du risque d’événement coronaire est de 25 à 
30 % et 2/3 des décès attribuables au tabagisme passif sont 
cardiovasculaires.

❙  L’interdiction de fumer dans les lieux publics s’est révélée efficace 
pour réduire l’incidence des événements coronaires aigus.

❙  Il importe de documenter le tabagisme passif parmi les facteurs 
de risque cardiovasculaire, au même titre que le tabagisme actif.

POINTS FORTS

Fig. 3 : Guide à l’attention des cafés, hotels, restau-
rants, discothèques et casinos (CHRDC) en amont 
de l’interdiction de fumer dans ces lieux. Document 
CNCT, 2007.
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les CHRDC, une amélioration significative 
de la fonction endothéliale [43] et une 
correction significative d’anomalies de la 
fibrinolyse physiologique [44].

Éliminer l’exposition au 
tabagisme passif dans 
l’environnement privé

La sensibilité CV très importante vis-à-
vis de l’exposition à la fumée de tabac 
et ses conséquences, implique que le 
tabagisme passif fasse partie du recueil 
systématique des facteurs de risque CV, 
au même titre que le tabagisme actif. Il 
faut également conseiller tout particuliè-
rement aux patients coronariens, d’évi-
ter d’y être exposés. Enfin, si beaucoup 
de familles ont déjà volontairement 
statué sur une interdiction de fumer au 
domicile, il est souhaitable que ce sujet 
soit, de principe, clairement abordé [45] 
(fig. 4). En effet, depuis l’interdiction de 
fumer dans les lieux publics, la majorité 
des événements liés au tabagisme pas-
sif reste associée à une exposition dans 
un environnement privé, en particulier 
familial [46, 47]. D’autant plus que la 
présence d’un tabagisme passif, en par-
ticulier domestique, a été également 
démontré comme étant un facteur de 
persistance d’un tabagisme actif à dis-
tance d’un SCA [48].

Conclusion

L’impact sur la santé du tabagisme pas-
sif, dont on a longtemps sous-estimé 
l’importance, en grande partie en raison 
des campagnes de désinformation de 
l’industrie du tabac, se trouve être rela-
tivement proche de celui du tabagisme 
actif. Cet impact est essentiellement 
CV du fait de la grande sensibilité des 
mécanismes mis en cause dans la surve-
nue des accidents CV liés au tabagisme. 
Il justifie des mesures de prévention 
individuelle et collective, comme celles 
mises en œuvre par voie législative pour 
assurer la protection des non-fumeurs. Il 
doit nous faire également conseiller de 
supprimer tout risque d’exposition au 
tabagisme passif dans l’environnement 
domestique et tout particulièrement vis-
à-vis des patients coronariens.
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