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Salaries non-fumeurs et tabagisme passif
dans les cafes et les restaurants
mise au point

Cette revue de la littérature met en évidence que le probléme du tabagisme passif pour les salariés non-fumeurs du secteur
de la restauration et des débits de boisson, tant dans les niveaux d'exposition que dans les conséquences sanitaires (cancer, maladie
cardio-vasculaire...), est un véritable probléme de santé au travail. La reconnaissance de ce probléme est nécessaire pour que des

mesures de prévention adéquates puissent étre prises. La loi Evin

qui prend en compte la protection du public contre le

tabagisme passif ne permet pas de protéger ces salariés. La plupart des données sur ce secteur proviennent des pays anglo-saxons,
ce qui traduit un manque d'information sur le sujet en France. Ceci révéle aussi la nécessité d'avoir une approche collective
du probléme pour permettre au systéme de santé au travail francais de jouer son role de veille sanitaire.

'impact sur la santé du taba-

gisme passif (TP) est desor-

mais bien établi. Le contenu d'un

nombre important d'études de synthese

et de rapports institutionnels va dans le
méme sens. C'est le cas des rapports francais
de I'Académie nationale de médecine [1] et du
Pr Dautzenberg au Directeur général de la santé [2], du
rapport de la California Environmental Protection
Agency [3], du National Health and Medical Research
Council australien [4], de I'Organisation mondiale de la
santé (OMS) [5] et de la récente monographie du
Centre international de recherche sur le cancer (CIRC)
de juin 2002 [6]. L'enjeu est de taille car les informa-
tions sur les expositions professionnelles issues de la
base de données CAREX réalisée dans 15 pays euro-
péens signalent que la fumée de tabac est le cancéroge-
ne respiratoire auquel le plus grand nombre de tra-
vailleurs est exposé [7]. En France cela repré-
senterait 1,2 million de salariés. Si ces données légiti-
ment, en France, la restriction de fumer (loi Evin ) dans
les lieux affectés a un usage collectif et donc dans les
entreprises, il reste cependant des catégories de salariés
qui peuvent étre exposées malgré elles a ce polluant de
I'air intérieur [8]. C'est le cas des salariés du secteur de
la restauration et des débits de boisson (serveurs, bar-
mans... ) qui sont sans conteste concernés par le fait de
devoir travailler dans les emplacements mis a la disposi-
tion des fumeurs ou dans un espace pollué par la fumée
de tabac venant de ces emplacements [9, 10]. Une
large étude (NHANES I11) sur 20 000 personnes aux
Etats-Unis a mis en évidence que les serveurs étaient de

loin le groupe professionnel le plus exposé au tabagisme
passif dans le cadre du travail [9].

Quiels sont les conseils de prévention qui peuvent
étre délivrés aux établissements de ce secteur pour li-
miter le niveau d’'exposition des salariés non-fumeurs
au tabagisme passif ? L'objectif de cet article est de
proposer une synthese des éléments utiles pour infor-
mer les employeurs et préventeurs du secteur et égale-
ment pour débattre de ce sujet de santé au travail sous
doute actuellement sous-estimé. Les auteurs souhai-
tent s'intéresser spécifiquement a la réflexion vers les
salariés non-fumeurs et délaisser celle en direction du
public accueilli dans ces établissements.

Fig. 1 : Nombre d’employés exposés a des cancérogenes
en France selon la base CAREX [7].
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Loi n° 91-32 du 10 janvier 1991 relative a la lutte contre le tabagisme et I'alcoolisme
parue au Journal Officiel n° 10 du 12 janvier 1991

L'Assemblée nationale et le Sénat ont adopté, vu la décision
du Conseil constitutionnel n® 90-283 DC en date du 8 janvier
1991, le Président de la République promulgue la loi dont la
teneur suit :

Art. 18" A compter du 18" janvier 1992, il est interdit de prendre en
compte le prix du tabac pour le calcul des indices de prix a la consom-
mation, publiés par les administrations de I'Etat, et notamment ['Institut
national de la statistique et des études économiques.

Art. 2 Larticle L. 192 du Code de la Santé publique est complété par
un alinéa ainsi rédigé : ils regoivent a cette occasion par le médecin sco-
laire une information concernant les causes, les conséquences et les
moyens de traitement et de lutte contre le tabagisme, I'alcoolisme et la
toxicomanie.

Titre 1er : Dispositions relatives a la lutte
contre le tabagisme

Art. 3 A compter du 18" janvier 1993, larticle 2 de la loi n° 76-616 du
9 juillet 1976 relative a la lutte contre le tabagisme est ainsi rédigé :

Art. 2 Toute propagande ou publicité, directe ou indirecte, en faveur du
tabac ou des produits du tabac ainsi que toute distribution gratuite sont
interdites. Ces dispositions ne sappliquent pas aux enseignes des débits de
tabac, ni aux affichettes disposées a lintérieur de ces établissements, non
visibles de l'extérieur, a condition que ces enseignes ou ces affichettes
soient conformes & des caractéristiques définies par arrété interministériel.
Toute opération de parrainage est interdite lorsqu'elle a pour objet ou
pour effet la propagande ou la publicité directe ou indirecte en faveur du
tabac ou des produits du tabac. lusquau 18" janvier 1993, les dispositions
actuelles de I'article 2 de la loi n® 76-616 du 9 juilet 1976 demeurent en
vigueur sous réserve de la modification suivante apres les mots « de pro-
pagande et de publicité » sont insérés les mots : « directe ou indirecte ».

Art. 4 Les articles 17, 3,9, 12, 16 et 18 de la loi n° 76-616 du 9 juillet
1976 précitée sont ainsi rédigés :

Art. 18" Sont considérés comme produits du tabac les produits desti-
nés a étre fumés, prisés, machés ou sucés, dés lors qu'ils sont, méme par-
tiellement, constitués de tabac, ainsi que les produits destinés a étre
fumés méme s'ils ne contiennent pas de tabac, au sens du troisieme ali-
néa de l'article 564 decies du Code général des Impots.

Art. 3 Est considérée comme propagande ou publicité indirecte toute
propagande ou publicité en faveur d'un organisme, d'un service, d'une
activité, d'un produit ou d'un article autre que le tabac ou un produit du
tabac lorsque, par son graphisme, sa présentation, l'utilisation d'une
marque, d'un embléme publicitaire ou de tout autre signe distinctif, elle
rappelle le tabac ou un produit du tabac. Toutefois, ces dispositions ne
sont pas applicables a la propagande ou a la publicité en faveur d'un pro-
duit autre que le tabac ou un produit du tabac qui a été mis sur le mar-
ché avant le 18" janvier 1990 par une entreprise juridiguement et finan-
cierement distincte de toute entreprise qui fabrique, importe ou com-
mercialise du tabac ou un produit du tabac. La création de tout lien juri-
dique ou financier entre ces entreprises rend caduque cette dérogation.
Art.9

I Les teneurs maximales en goudron des cigarettes sont fixées par un
arrété du ministre chargé de la santé.

I1. Chaque unité de conditionnement du tabac ou des produits du
tabac doit porter selon des modalités précisées par arrété du ministre
chargé de la santé la mention : « Nuit gravement & la santé ».

I11. Chaque paquet de cigarettes porte mention :

1) De la composition intégrale, sauf, sl y a lieu, en ce qui concerne les filtres ;
2) De la teneur moyenne en goudron et en nicotine.

Un arrété du ministre chargé de la Santé fixe les modalités d'inscription
de ces mentions obligatoires, les méthodes d'analyse permettant de
mesurer la teneur en nicotine et en goudron et les méthodes de vérifi-
cation de I'exactitude des mentions portées sur les paquets.

Chaque paquet de cigarettes porte, en outre, dans les conditions fixées
par un arrété du ministre chargé de la Santé, un message de caractére
sanitaire.

I\V. Les unités de conditionnement du tabac et des produits du tabac
produites avant le 31 décembre 1991 qui ne seraient pas conformes aux
dispositions des paragraphes Il et lll ci-dessus peuvent étre commereciali-
sées jusqu'au 31 décembre 1992 en ce qui concerne les cigarettes et jus-
quau 31 décembre 1993 en ce qui concerne les autres produits du
tabac, a condition toutefois, d'une part, de comporter mention de la
composition intégrale, sauf, s'il y a lieu, en ce qui concerne les filtres, et de
la teneur moyenne en goudron et en nicotine et, d'autre part, d'indiquer,
en caracteres parfaitement apparents, la mention : « abus dangereux ».

Art. 12. Les infractions aux dispositions du présent titre sont punies
d'une amende de 50 000 F a 500 000 F. En cas de propagande ou de
publicité interdite le maximum de 'amende peut étre porté a 50 p. 100
du montant des dépenses consacrées a l'opération illégale. En cas de
récidive, le tribunal peut interdire pendant une durée de un a cing ans la
vente des produits qui ont fait l'objet de I'opération illégale. Le tribunal
ordonne, s'il y a lieu, la suppression, l'enlevement ou la confiscation de la
publicité interdite aux frais des délinquants. Le tribunal peut,compte tenu
des circonstances de fait, décider que les personnes morales, sont en
totalité ou en partie solidairement responsables du paiement des
amendes et des frais de justice mis a la charge de leurs dirigeants ou de
leurs préposés. La cessation de la publicité peut étre ordonnée soit sur
réquisition du ministere public, soit d'office par le juge d'instruction ou le
tribunal saisi des poursuites. La mesure ainsi prise est exécutoire non-
obstant toutes voies de recours. Mainlevée peut en étre donnée par la
juridiction qui I'a ordonnée ou qui est saisie du dossier. La mesure cesse
d'avoir effet en cas de décision de non-lieu ou de relaxe. Les décisions
statuant sur les demandes de mainlevée peuvent faire 'objet d'un
recours devant la chambre d'accusation ou devant la cour d'appel selon
quelles ont été prononcées par un juge dinstruction ou par le tribunal
saisi des poursuites. La chambre d'accusation ou la cour d'appel statue
dans un délai de dix jours a compter de la réception des pieces.

Art. 16 |l est interdit de fumer dans les lieux affectés a un usage col-
lectif, notamment scolaire, et dans les moyens de transport collectif, sauf
dans les emplacements expressément réservés aux fumeurs. Un décret
en Conseil d'Etat fixe les conditions d'application de l'alinéa précédent.
Art. 18 Les associations dont I'objet statutaire comporte la lutte contre
le tabagisme, régulierement déclarées depuis au moins cing ans a la date
des faits, peuvent exercer les droits reconnus a la partie civile pour les
infractions aux dispositions de la présente loi.

Art.5 Les articles 13 a 15 de la loi n° 76-616 du 9 juillet 1976 préci-
tée sont abrogés.

Art. 6

I.Jusqu'au 31 décembre 1992, toute propagande ou publicité en faveur
du tabac ou des produits du tabac est assortie d'un message de carac-
tére sanitaire dans les conditions fixées par un arrété du ministre char-
gé de la santé.

I1. La surface consacrée annuellement dans la presse écrite a la propa-
gande ou a la publicité en faveur du tabac ou des produits du tabac sera
en 1991 inférieure d'un tiers et en 1992 des deux tiers a celle qui leur
a été consacrée en moyenne pendant les années 1974 et 1975. Il sera
fait application, & cette fin, de l'article 8 de la loi n° 76-616 du 9 juillet
1976 précitée.

Ces dispositions s'appliquent aux contrats en cours a la date de pro-
mulgation de la présente loi.

Art. 7 Le Gouvernement fixe par décret la date d'une manifestation
annuelle intitulée : « Jour sans tabac ».

Art. 8 Toute infraction aux dispositions de l'article 6 est punie d'une
amende de 25 000 F a 250 000 F. Le maximum de la peine peut étre
porté a 50 pour cent des dépenses consacrées a la propagande ou a la
publicité interdite. Le tribunal peut, compte tenu des circonstances de
fait, décider que les personnes morales sont en totalité ou en partie soli-
dairement responsables du paiement des amendes et des frais de justi-
ce mis a la charge de leurs dirigeants ou de leurs préposés. Les asso-
ciations mentionnées a l'article 18 de la loi n° 76-616 du 9 juillet 1976
précitée peuvent exercer les droits reconnus a la partie civile pour les
infractions aux dispositions de l'article 6.

Art. 9 A compter du 18" janvier 1993 :

I. Il est créé au livre lll du Code de la Santé publique un titre VIl ainsi
intitulé : «Titre VIII. - Lutte contre le tabagisme » et comprenant les articles
L. 355-24 & L.355-32.

1. Les articles 1%, 2,3,6,9, 12, 16,17 et 18 de la loi n® 76-616 du 9 juillet
1976 précitée deviennent respectivement les articles L. 355-25, L. 355-
24, L. 355-26, L. 355-29, L. 355-27, L. 355-31, L. 355-28, L. 355-30 et L.
355-32.

I11. A larticle L. 355-30, les mots : « du Code de la Santé publique » sont sup-
primés; au premier alinéa de larticle L. 355-31, les mots : « du présent titre »
sont remplacés par les mots : « des articles L. 355-24 et L. 355-27 » ;a larticle
L. 355-32, les mots : « de la présente loi » sont remplacés par les mots : « du
présent titre ».

I\V. Les articles 4,5, 7, 8,10 et 11 de la loi n® 76-616 du 9 juillet 1976
précitée sont abrogés.




Niveau de nicotine sanguine par activité professionnelle chez les non-fumeurs * qui ne rapportent aucune expo-

sition a domicile a la fumée de cigarettes, d’aprés une étude américaine sur 20 000 salariés (NHANES III) [9].

Encadrement, professions intellectuelles
et scientifiques (003 - 037, 043 - 199) ***

Directeurs, dirigeants, gérants

Cadres

Ingénieurs, chercheurs

Professionnels de santé (diagnostic, traitement)
Enseignants

Ecrivains, artistes, professionnels du spectacle, sportifs
Autres professions libérales

Petite et grande distribution (243-285)

Chefs d’entreprise, gérants
Représentants, financiers, commerciaux, grossistes
Vendeurs, prestataires de services aux particuliers

Assistance technique et administrative (203-235, 303-389)

Techniciens et assimilés

Secrétaires, sténodactylos

Agents d'information

Personnels administratifs

Gestionnaires de production (planification, achats... )
Autres activités administratives

Prestations diverses (403-469)

Employés de maison

Agents de sécurité

Serveurs, serveuses

Cuisiniers

Autres métiers de la restauration

Personnels de soins

Agents d’entretien et de nettoyage d'immeubles
Aides & domicile

Agriculture, sylviculture et péche (473-499)

Agriculteurs, exploitants agricoles, directeurs d’exploitations
Ouvriers agricoles et ouvriers pépiniéristes
Autres métiers de I'agriculture, de la forét et de la péche

Industries manufacturieres, artisanat et réparation (503-699)

Mécaniciens et réparateurs (véhicules et équipements mobiles)
Autres mécaniciens et réparateurs

Personnels du batiment

Personnels des industries manufacturiéres et extractives

Techniciens et ouvriers spécialisés (703-889)

Total

Ouvriers spécialisés du textile, de la confection, de 'ameublement
Techniciens, assembleurs

Agents de fabrication, échantillonneurs, contrdleurs, monteurs
Conducteurs de véhicules motorisés

Personnels du transport et de la manutention

Ouvriers du batiment

Ouvriers des autres secteurs

Personnels dans le fret, les entrep6ts et la manutention manuelle
Autres manutentionnaires, agents d’entretien des équipements

n

1157
359
134
112
120
213
86
133
480
116
121
243
940
133
144
69
151
82
349
889
92
95
50
106
123
129
174
120
209
63

7
69
472

86
154
174
805

92
204
110
132

4952

* Les consommateurs d’autres formes de tabac et de gomme a la nicotine ont été exclus.
** |C, intervalle de confiance.
*** Cette classification professionnelle se fonde sur les catégories professionnelles définies pour le recensement de 1980 aux Etats-Unis.

Moyenne
géomeétrique
(ng/ml)

0,12
015
013
014
011
0,09
013
0,10
0,18
017
019
017
0,14
014
013
018
013
021
013
0,19
012
018
047
020
024
017
022
014
0,09
010
0,06
015
0,21
023
021
024
018
0,22
029
022
020
024
014
0,20
044
018
015
0,16

IC 95 %**

0,11-0,14
013-018
0,09 - 0,15
011-017
0,08 - 0,13
008-011
0,09 - 0,17
0,08 - 0,13
0,15-0,21
012-021
0,14 - 0,25
0,13-0,20
0,13-0,15
0,10-017
0,10-0,16
012-0.24
010-015
012-031
0,11-015
0,16 - 0,22
0,07 - 0,16
0,12 - 0,25
0,31 - 0,64
0,16 - 0,24
0,15-033
011-023
0,15-0.28
0,10-0,18
0,07 -0,12
0,07-013
0,05-0,07
0,10-0,19
0,17 - 0,25
015-031
0,12-029
0,18 - 0,30
0,13 - 0,22
0,19-0,25
0,20 - 0,38
0,16 - 0,28
0,13-0,26
0,18-0,29
0,08 - 0,20
0,08 - 031
0,34 -054
0,11-025
0,09-021
0,15-0,16

% > 0,10
ng/ml

55,6
63,7
55,7
63,2
55,1
439
530
438
66,5
575
707
68,2
60,8
56,3
63,2
67,6
58,9
66,0
59,9
66,1
489
57,1
90,2
80,3
759
60,7
758
50,7
41,4
374
208
720
73,7
836
66,0
771
702
75,7
87,1
754
69,1
84,1
650
67,1
931
639
595
62,8

IC 95 %

51,5 - 59,6
56,6 - 70,8
434 -679
51,7 - 747
424 - 67,7
34,7-531
39,0 - 66,9
32,0 - 55,7
60,1-72,8
431-718
599 -816
59,6 - 76,7
56,2 - 65,3
454 - 673
530-734
512-841
47,7-701
486 - 833
518-679
60,4 - 71,7
31,6 - 66,1
38,8 -753
784 -1019
67,1 -93,6
61,2 - 90,7
449 -765
64,0 - 87,5
37,0-645
31,1-51,7
231-518
104 -31,0
55,1 - 88,8
66,3 - 81,2
68,2 - 98,9
459 - 86,1
63,6 - 90,6
596 - 85,1
70,3 - 80,5
78,6 - 95,6
656 -851
54,7 - 835
738-944
29,0 - 100,9
40,7 - 936
86,8 - 994
462 -815
436 - 753
60,6 - 72,8

TABLEAU |

NDLR : Ce document,
traduit de l'anglais,
avait été réalisé a l'ai-
de de la classification
américaine type des
professions qui est dif-
férente de la CITP-88
(Classification interna-
tionale type des pro-
fessions) européenne.
Les groupes et sous-
groupes professionnels
du tableau se rappro-
chent le plus possible
de leurs équivalents
européens.
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Composition comparée du courant secondaire
(CS) et du courant primaire (CP) sur quelques
substances (d’apres Bates et al. [14]).

Substances Ratio CS/CP
(étendue)
Monoxyde de carbone 25-15
Benzene 8-10
Oxyde d'azote (No,) 20 - 130
Formaldéhyde 50
N-nitrosodiméthylamine 20 - 130
Goudron 11-15
Nicotine 13-21
O-Toluidine 18,7
Benzo[a]pyréne 25-20
4-Aminobiphényl 31
Cadmium 7,2

Composition de la fumée
de tabac ambiante

La fumée de tabac ambiante (FTA) résulte de la
combustion complete et incomplete du tabac. Ainsi,
deux sortes de courants sont produits [2, 11] :

- un courant primaire, directement aspiré, en prin-
cipe filtré et rejeté (courant tertiaire) par le fumeur
(haute température > a 850 °C, apport en oxygene
élevé, combustion compléte) ;

- un courant secondaire, qui se dégage de la ciga-
rette entre les bouffées, respiré par I'entourage et le fu-
meur (température plus faible, apport en oxygéne
pauvre, combustion incompléte).

Pour une cigarette, le temps d'émission du courant
secondaire est beaucoup plus important que celui du
courant primaire (20 a 30 secondes de bouffées actives
pour 10 minutes de courant secondaire). Ce courant se-
condaire représente donc la source majeure de la pollu-
tion tabagique (80 % de la FTA). La FTA est un mélange
complexe formé d'une phase gazeuse et d'une phase
particulaire. Cette derniére phase présente des parti-
cules extrémement fines (diamétre moyen < a 1um),
pouvant de ce fait pénétrer profondément dans les al-
véoles pulmonaires [2, 11, 12]. Celles-ci sont par ailleurs
tres stables dans I'atmosphére [13].

La composition chimique de chacune de ces phases
est un mélange complexe de 4 500 constituants avec,
pour certains constituants, des comportements dyna-
miques spécifiques. Le courant secondaire se présente
par rapport au courant primaire, a volume égal, porteur
de quantités plus importantes de toxiques
[4, 14]. 1l est notamment composé d'une soixantaine
de substances cancérogénes ou suspectées de I'étre [4,

154 17]. On peut citer tout particulierement parmi les
produits avérés cancérogenes : benzéne, 4-aminobi-
phényl, goudrons, o-Toluidine, 2-naphtylamine,
benzo[a]pyrene, benz[a]anthracéne, N-nitrosodiéthy-
lamine, cadmiun et arsenic [14]. La fumée de tabac
contient des substances irritantes sur le plan respira-
toire présentes dans la phase particulaire (phénols,
acides organiques, benzoquinones) et dans la phase
gazeuse (aldéhyde allylique (acroléine), autres aldé-
hydes, peroxyde d'azote, acide cyanhydrique) [4].
Dans la phase gazeuse en dehors du monoxyde de car-
bone, on retrouve aussi du CO,, du NO, et de I'O,.
Enfin, la FTA contient aussi la nicotine qui a la parti-
cularité pour le courant secondaire d'étre présente
dans la phase gazeuse [2, 11, 18].

Danger pour la santé

Plusieurs auteurs signalent qu'il ne faut probable-
ment pas réduire les effets du tabagisme passif a une
approximation linéaire des effets du tabagisme actif
qui pousserait alors a en sous-estimer les conséquences
sanitaires [19 a 21]. En terme de dangerosité poten-
tielle pour la santé, la fumée de tabac ambiante pré-
senterait ses propres particularités. En premier, le cou-
rant secondaire (CS) contient par nature, a volume
égal, les mémes constituants que le courant primaire
(CP) mais en quantité plus importante et donc plus
toxique. Le CS contient notamment plus de sub-
stances semi-volatiles dans la phase gazeuse, comme
par exemple la nicotine, et plus de monoxyde de car-
bone (combustion incompléte) [2, 20]. Certains évo-
guent que le CS est plus alcalin que le CP provoquant
une absorption plus facile de la nicotine dans les cavi-
tés nasales [20]. En second, si le courant secondaire se
dilue rapidement dans le volume d'air atténuant forte-
ment cette toxicité, les temps d'exposition au travail,
notamment dans le secteur de la restauration/débit de
boisson, peuvent étre conséquents [2]. Ainsi, dans le
cadre du travail, I'exposition peut étre régulierement de
plusieurs heures par jour et cela pendant plusieurs an-
nées. De plus, si la personne exerce dans son cadre de
travail une activité physique importante, le niveau de
frégquence respiratoire peut étre augmenté d'un facteur
2 a 6, aggravant ainsi le niveau d'exposition au polluant
par inhalation [2, 4]. Un autre constat est que les par-
ticules du courant secondaire sont plus petites et pé-
néetrent ainsi plus profondément dans les poumons que
les particules du courant primaire [19]. Tout ceci
illustre le fait que le courant secondaire disposerait
d'une agressivité propre, justifiant les études spéci-
fiques sur les effets du tabagisme passif sur la santé.



CANCER DU POUMON

Parmi les effets sur la santé, le réle cancérogéne
pour le poumon du tabagisme passif est le premier ef-
fet constaté et désormais acquis [2, 6, 22 a 28]. Dans
leur revue de la littérature, Zhong et al. précisent qu'il
existe plus de 40 enquétes, exploitées dans plusieurs
méta-analyses, ayant établi un lien entre exces de can-
cer du poumon et tabagisme passif. Ce lien est d'au-
tant plus fort que I'exposition est longue et intense (en-
fance, travail, domicile... ). Il existe un effet dose-ré-
ponse [27]. L'augmentation du risque est évaluée de
20 a 35 % par différents auteurs [2, 19, 27 a 29].
Concretement, le nombre possible de cancers pulmo-
naires attribués spécifiquement au tabagisme passif
est évalué par I'Académie de médecine entre 100 a 300
par an en France [2, 1]. Certains auteurs estiment que
50 % des déces par cancer du poumon relié au TP se-
rait en rapport avec une exposition au travail [19]. Si
le niveau de risque est faible (RR aux environs de 1,35),
il est remarquable de constater la concordance des ré-
sultats, acquis de maniére indépendante, selon des
protocoles variés, dans des périodes différentes et dans
des populations différentes [2, 19].

Si les premiers travaux pour démontrer ce lien se
sont appuyés sur I'étude des épouses d'hommes fu-
meurs, il a été par la suite tenu compte des expositions
subies également dans d'autres circonstances (travail,
enfance... ). Ainsi une méta-analyse effectuée spécifi-
guement sur des données touchant au milieu de travail
par Wells et al. conclut a une augmentation du risque
de 40 % (IC 95 % : 15 a 68 %) [22]. D'autres auteurs
rapportent pour les expositions professionnelles des
RR de 1,16 a 1,30 [19, 28]. Le risque cancérogéne
du TP en milieu de travail est donc aussi une réalité.
Repace et Lowrey estiment qu'un niveau d'exposition
a la nicotine ambiante (marqueur d’exposition a la
FTA) a 2,3 pg/m3 pendant 40 ans serait associé a la
survenue de 3 cancers du poumon pour 10 000 per-
sonnes exposées [30]. L'Occupational and Safety
Health Administration (OSHA) retient comme niveau
de risque significatif, un événement (déces, cancer...)
pour 1 000 pour une durée d'exposition profession-
nelle de 45 ans. Ici, cela reviendrait a ne pas accepter
selon ces modélisations proposées, des niveaux d'expo-
sition & la nicotine ambiante supérieurs a 6,8 ug/m3
[30].

De maniére encore plus précise pour le secteur pro-
fessionnel étudié ici, des études de mortalité réalisées
en Norvége et au Canada sur des cohortes de serveurs
signalent, entre autres, un excés de cancer du poumon
[31 & 34]. Les premiéres hypothéses expliquant cette
surmortalité spécifique s'orientent vers un tabagisme
actif plus important chez les salariés de ce secteur que
dans la population générale, combiné a une exposition

importante au tabagisme passif [31 a 34]. Siegel et al.
évoquent aussi, a partir des données de 6 études de re-
cherche étiologique, en prenant en compte le taba-
gisme actif comme facteur de confusion, une augmen-
tation du risque de cancer du poumon chez les tra-
vailleurs non fumeurs du secteur de la restauration/dé-
bit de boisson approximativement de 50 % (étendue :
10 %-90 %) [10].

EFFET PULMONAIRE EXTRA-TUMORAL

L'apparition d'effets pulmonaires extra-tumoraux peut
étre étudiée en recherchant soit des symptomes aigis
(asthme, toux irritative... ), soit des symptomes chro-
niques cliniques ou des anomalies infra-cliniques issus des
explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) [2, 16, 35].

Pour les premiers, on retiendra que plusieurs études
iraient dans le sens, au travail comme a domicile, d'une
augmentation de 40 a 60 % du risque de survenue
d'asthme lors d'une exposition au TP [36 a 38, 40]. Ce-
pendant les avis, au regard des nombreux biais poten-
tiels et du nombre limité d'études, semblent encore
loin d'étre assurés pour retenir un lien causal entre TP
et asthme [2, 35, 37 a 39]. En revanche, il est accepté
de maniére plus consensuelle, qu'il existe une sensibi-
lité des asthmatiques a la fumée tabac (plus de symp-
témes, plus de traitement, plus d'hospitalisation), ainsi
que pour les sujets souffrant d'hyperréactivité bron-
chique non spécifique [2, 16, 35, 37, 39, 43, 44]. Les
sujets asthmatiques exposés au TP doivent donc faire
I'objet d'une attention particuliere de la part du mé-
decin du travail [44]. Cela s'expliquerait par la pré-
sence des gaz irritants dans les atmosphéres enfumées
[35, 44, 45]. La fumée de tabac ambiante (FTA) ap-
paraitrait plus comme un facteur irritatif que comme
un facteur allergisant [45]. Ainsi, la fumée serait aussi
a l'origine des plaintes et des symptdmes d'irritation au
niveau des yeux, des voies nasales, de la gorge, avec
d‘ailleurs des fumeurs moins sensibles que les non-fu-
meurs aux fumées irritantes [2, 37, 45 a 48]. Si ces ré-
actions sont de nature subjective, des études utilisant
des moyens objectifs (rhinomanométrie) rapportent
aussi des résultats péjoratifs significatifs [37]. Ceci est
cohérent avec les conclusions d'une étude de terrain
effectuée en 1998, en Californie, dans certains bars,
apres la promulgation d'une loi interdisant de fumer. Il
est rapporté pour les salariés, des améliorations a court
terme sur la fonction respiratoire et les symptomes d'ir-
ritation (yeux, nez, gorge) suite a une forte diminution
des niveaux d'exposition aux FTA [49, 50].

En ce qui concerne I'étude de la fonction pulmonaire,
certaines enquétes (pas toutes) signalent des modifica-
tions modestes des explorations fonctionnelles respira-
toires (notamment lors d'une exposition au travail) [37,
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42,49, 51, 52]. La signification clinique et pronostique
de ces modifications reste a déterminer [2, 37, 45, 51,
52]. Des symptomes respiratoires (toux, sifflement,
dyspnée... ) sont souvent autorapportés chez les non-
fumeurs exposés au TP avec une notion dose-dépen-
dante [36 a 38, 41, 53, 54]. Il est également rapporté
gue I'exposition au TP au travail serait a l'origine d'une
fréguence de symptdmes respiratoires chroniques plus
importante qu'a domicile [38, 53]. La encore, selon
plusieurs auteurs (Jaakkola et al. [37], Trédaniel et al.
[45]), ces différents résultats restent a confirmer par
d'autres études notamment longitudinales [37]. Il
existe pour ce sujet d'étude, de nombreuses difficultés
méthodologiques pouvant biaiser les résultats (élimi-
ner les facteurs de confusion, bien quantifier les expo-
sitions) [2, 36, 54]. Globalement, devant ces résultats
parfois incertains, et comme le précisent Trédaniel et
al., au regard de I'impact du tabagisme actif sur la fonc-
tion respiratoire déja bien cerné (atteinte du VEMS,
bronchite chronique, BPCO... ), il faut considérer
I'impact chronique sur la fonction respiratoire comme
biologiquement plausible [2, 36, 45].

AUTRES CANCERS

1l est évoqué des liens entre différents cancers (sein,
col, rhinopharynx, sinus de la face, ... ) sans pour au-
tant de preuve formelle [1, 2, 6, 17]. Le lien entre ex-
cés de cancer des sinus de la face et tabagisme passif
est sans doute le lien le plus solide [2, 29].

MALADIE CARDIO-VASCULAIRE

Le risque de maladie coronarienne (angine de poi-
trine, infarctus) du fait de I'importance de la popula-
tion potentiellement exposée est le risque majeur de
mortalité lié au tabagisme passif [2, 6, 19, 55]. C'est
également une donnée solide et acquise [19, 56 a 58].
Le nombre d'études a été conséquent, permettant
d'évaluer une augmentation (1) des maladies cardio-
vasculaires (fatales et non-fatales) liées a une patho-
logie coronarienne entre 23 % et 35 % [6, 19, 56 a
59]. L'Académie nationale de médecine évalue entre
2 500 et 3 000 le nombre de décés par an en France
attribuable a une exposition au tabagisme passif [1].
Plusieurs mécanismes physiopathologiques explica-
tifs sont avancés : augmentation du risque de throm-
bose artérielle par activation de I'agrégation plagquet-
taire ; diminution des capacités de transport en oxy-
gene du sang (liée a la teneur en carboxyhémoglo-
bine) ; effet défavorable sur le profil lipidique (baisse
du HDL cholestérol) ; effets déléteres sur I'endothé-
lium vasculaire ; accélération du processus athéro-
mateux [2, 57, 59 a 61]. Le CO, la nicotine et les hy-

drocarbures aromatiques polycycliques (HAP) se-
raient entre autres (sans certitude) les substances in-
criminées dans ces modifications biologiques [21, 59,
62]. Plusieurs études suggérent une relation dose-ré-
ponse [63, 64]. Cependant, certains évoquent aussi
gue le risque ne serait pas linéaire et serait déja consé-
guent pour des niveaux d'exposition faible [21, 56].
De plus, pour le risque cardio-vasculaire, il est évoqué
gue celui-ci serait surtout aigl, en sachant que celui-
ci redescendrait au niveau des non-fumeurs non ex-
posés apres 5 ans d'arrét d'exposition [21]. Ceci est
appuyé par des données expérimentales qui consta-
tent une réversibilité partielle significative (améliora-
tion de I'endothélium artériel) assez rapide (2 ans)
apres un arrét d'exposition [29, 60]. Ainsi, le risque
cardio-vasculaire n'est pas retrouvé pour les anciens
exposés non-fumeurs dans certaines études de co-
horte [21, 56].

Si le risque est donc clairement démontré pour le
tabagisme passif au domicile, en ce qui concerne
I'exposition au travail, la question n'est pas encore
complétement tranchée [65, 66]. Plusieurs auteurs
suggerent que l'exposition au TP est plus importante
au travail qu'a domicile du fait des temps d'exposi-
tion et du fait parfois d'une plus grande activité phy-
sique au travail [19, 30, 58]. Cependant, a partir des
études spécifiquement orientées sur I'exposition au
travail, les RR sont contrastés (RR de 1,2 a 1,9) et il
faut une méta-analyse pour estimer un RR statisti-
guement significatif a 1,21 (IC 95 % de 1,04 a 1,34)
[65, 66]. Sur le plan méthodologique, la quantifica-
tion de I'exposition au tabagisme passif est plus diffi-
cile au travail qu'a domicile, expliquant des erreurs
de classement atténuant sans doute la puissance des
études [65, 66].

Parmi les personnes particulierement sensibles au
danger des FTA, on rappellera que les sujets corona-
riens sont a risque de crises d’angor lors d'une exposi-
tion au CO [48, 62]. Ainsi, il est rapporté une augmen-
tation des morts cardiaques quand les concentrations
ambiantes de CO dépassent 8 ppm [48]. Egalement,
les salariés porteurs d'une cardiopathie (insuffisance
cardiaque, hypertension artérielle) pourraient étre plus
exposes que les autres du fait d'une action du TP sur les
propriétés élastiques de 'aorte qui jouent un réle dans
I'hnémodynamique vasculaire [2]. Enfin, s'il est signalé
une diminution de la capacité a I'effort, celle-ci touche
aussi les sujets sains et les sujets jeunes [1, 59].

En ce qui concerne l'impact du TP a l'origine d'autres
maladies cardio-vasculaires, il n'est pas noté de liens
clairs avec la survenue d'artérite clinique des membres
inférieurs méme si des modifications sur la paroi des ar-
teres ont été signalées [2]. Plusieurs auteurs rapportent
le TP comme un facteur de risque indépendant d'acci-
dent vasculaire cérébral [2, 19, 29, 67]. Bonita et al.
montrent un RR de 1,82 (IC 95 % : 1,34-2,49) [67].



REPRODUCTION

Une question se pose : I'exposition a une FTA au
cours de la grossesse constitue-t-il un risque sérieux
pour I'enfant ? Une donnée fiable pour commencer a
répondre a cette question est le constat d'un risque de
petit poids a la naissance augmenté de 17 % lors d'une
exposition au TP [2]. Le rapport de I'Académie de mé-
decine signale qu'un tabagisme passif (femme enceinte
non fumeuse dont le conjoint fume) a des effets équi-
valents a celui d'un petit tabagisme maternel avec une
diminution moyenne du poids de naissance de 20 a
100 g, correspondant a un tabagisme actif de 1 a 5 ci-
garettes [1, 2]. Le risque de retard de croissance intra-
utérin est multiplié par deux [2]. Si I'effet est certain, il
est cependant faible sans certitude quant a I'impact sa-
nitaire péjoratif pour I'enfant [2]. Il n'y a pas d'étude
ayant examiné spécifiqguement ce probléme pour un
TP professionnel [2]. Il n'y a pas de sujets a risque par-
ticulierement individualisés [2]. On explique les consé-
guences précédentes par l'existence d'une hypoxie lé-
gere liée a l'augmentation du taux d'HbCO dans le
sang fcetal. La nicotine participerait également par une
diminution de la perfusion placentaire [2].

Les connaissances sur la possibilité de malformations
congénitales consécutives a un tabagisme actif sont relati-
vement récentes [68]. Dans un article [68], Nelva signale
les principaux toxiques pouvant étre a l'origine d'anoma-
lies congenitales : CO, CO,, acide cyanhydrique, nico-
tine, métaux lourds (plomb, nickel, cadmium), hydrocar-
bures aromatiques (benzene, benzo[a]pyréne... ). Cer-
tains sont reconnus reprotoxiques par I'Union euro-
péenne. Il est noté que les substances CO, CO,, nicotine,
sont a l'origine d'une hypoxie materno-feetale. Le taba-
gisme (en général) au regard des résultats de deux études
récentes (voir [68]), pourrait étre un facteur tératogene.
Il est évoqué la survenue de fentes orales, de malforma-
tions réductionnelles de membres, d'immobilisme foetal
d'origine neurogéne, d'anomalies cardiaques et de cra-
niosténoses [68]. Selon Nelva, les arguments en faveur du
role tératogéne du tabac sont nombreux [68]. L'exposi-
tion tabagique au cours du 18" trimestre de la grossesse
pourrait expliquer 5 % des anomalies congénitales.

Actuellement, il n'existe pas de données permettant
de retenir une association entre le tabagisme passif et
des malformations congénitales [2, 97]. Compte tenu
des nouvelles connaissances sur le tabagisme actif évo-
quées plus haut, cette question demeure cependant
ouverte. C'est d'ailleurs une proposition d'action de re-
cherche faite dans le rapport du professeur Dautzen-
berg sur le tabagisme passif. Celui-ci souligne de larges
lacunes dans ce domaine [2].

Sur un tout autre sujet, on signalera que la relation
entre la mort subite du nourrisson et le tabagisme pas-
sif pour I'enfant est clairement établie [2]. Cependant,
le role respectif du tabagisme passif anténatal et post-

natal n'est pas connu, mais la question est posée [1, 2,
29]. 1l a été démontré l'implication d'un récepteur de la
nicotine dans la régulation des réflexes respiratoires
pendant le sommeil. La nicotine présente dans le sang
induirait une stimulation en continu des récepteurs ni-
cotiniques, ce qui provoquerait chez le nouveau-né une
diminution de I'efficacité des réflexes respiratoires et
d'éveil [69].

Le TP n'est pas retenu avec certitude comme étant
a l'origine de survenue d'avortements spontanés, de
problemes de fécondité, de prématurité, de grossesses
extra-utérines et de mortalité périnatale, mais les
études sont peu nombreuses [2].

Enfin, de grandes interrogations existent quant a la
possibilité de survenue de cancers de I'enfant lors d'une
exposition au TP [2]. Ces questions partent du fait que
le foetus en développement est une cible particuliére-
ment sensible & I'action des carcinogénes. Les types de
cancers incriminés seraient des tumeurs cérébrales, des
leucémies et des lymphomes [2].

Pour répondre a la question de départ, on peut s'aider
du commentaire de I'Académie de médecine dans son
rapport : « Les effets du TP sur le feetus et le nouveau-né sont
particulierement graves » [1]. Il faut donc considérer la
femme enceinte dans une ambiance enfumée de tabac
comme une personne particulierement a risque.

Evaluation de la pollution
tabagique

A partir du bilan précédent, on concoit l'intérét de
caractériser le niveau de pollution tabagique dans les
établissements de la restauration et des débits de bois-
son. L'exposition a la fumée de tabac peut étre mesu-
rée de deux maniéres. En premier, on peut pratiquer
des prélevements atmosphériques ou, en second, ef-
fectuer une surveillance biologique en mesurant cer-
tains composés de la fumée du tabac dans le sang, les
urines, la salive ou les cheveux du sujet non-fumeur
EXPOose.

LES PRELEVEMENTS ATMOSPHERIQUES

Comme cela a déja été vu, la fumée de tabac est un
mélange de nombreux constituants sous forme de par-
ticules, gaz ou vapeurs (tableau I1). Il est bien évidem-
ment difficile de mesurer I'ensemble de ces consti-
tuants. Une autre difficulté est le faible niveau des
constituants dans l'air lié a une dilution rapide et im-
portante dans I'environnement, ce qui explique que
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Commentaire synthétique sur l'utilisation des marqueurs atmosphériques de tabagisme passif (TP)

Inconvénients

Non spécifique du TP [12, 80,
31]:

D'autres sources existent :
cuisiniéres, radiateurs, pollution
extérieure (véhicules, ville... ),
appareils de cuisson +++ [74]

Attention aux seuils
de détection de certains
appareillages (parfois haut)

Inconvénients

Pas spécifique d'un TP ;

Plutot marqueur de l'activité
humaine (surtout produit dans
une salle par le métabolisme
humain [77, 76])

Inconvénients

Attention adsorption sur les
parois solides

A linverse risque de désorp-
tion et maintenir le taux de
nicotine élevé [2]

Pas facilement accessible en
France

Inconvénients

Il existe une contamination
provenant d'autres sources
(cuisines, cuisson a table...)
[2,78,85]

Pas sensible, non spécifique
[79]

Avantages

Accessible , facile a
déterminer, co(t modeste

Margueur aussi de la qualité
de l'air [77]

Situe le risque cardio-
vasculaire

Avantages

Facile ; accessible

C'est une mesure classique
pour évaluer la qualité de l'air
d'un batiment

Avantages

Pas chére, non invasive,

Possibilité de prélevement
passif [2]

Sensible et spécifique [75,14]

Permet d'analyser le niveau
de FTA dans les basses concen-
trations [73]

Avantages

Accessible

Peut étre complémentaire du
dosage de la nicotine ambiante

Valeur limite

VME en France :
- Lieu de travail = 50ppm
- Parking souterrain: 35ppm
[
-TWA-TLV (ACGIH) 25ppm

Aux Etats-Unis: 9ppm/8h ou
35ppm/1h (but : éviter
aggravation des angines
de poitrine) [2]

- Evolution pour 2005 de
14,5ppm & 8,5ppm en ville [2]

Valeur limite

VME en France :
< 1300 ppm

Dans la plupart des pays
< 4 1000ppm (ASHRAE
guidelines [76])

< a 600 ppm recommandé
pour éviter des plaintes [74]

ACGIH:
TWA-TLV < 5000 ppm
STEL-TLV < 30000 ppm

Dans Trout et al. [79]
conseillé < a 800-1000ppm
pour un bon renouvellement
dair

Valeur limite

VME 500pg/m3 [82]

En Norvege limite dans zone
non fumeur < & 10pg/m3

Rapport a la DGS conseille
54 15pg/m3 [2]

Rapport Repace 5 &
15 pg/m3 [2]

zone de travail avec interdic-
tion de fumer : 0 & 0,3ug/m3

Valeur limite

Etats-Unis : 5000ug/m3

ACGIH TWA-
TLV < 3000 pg/m3

OSHA: < 3000 pg/m3

Commentaires

Ne peut pas étre considéré
comme un marqueur approprié
du TP [11] mais utilisé dans de
nombreuses études

Le CO joue un role toxique
direct (ex: cardiaque)

Les niveaux constatés dans
les restaurants sont pratique-
ment tous sous les niveaux
limites TWA-TLV < 25ppm
[74]

Utilité de disposer des
valeurs de référence exté-
rieures au batiment étudié [79]

Commentaires

a 2000ppm donne : cépha-
lée, fatigue [77]

Bon marqueur du renouvel-
lement d'air (efficacité de la
ventilation) ; pas satisfaisant
quand > a 1000ppm [77, 76]

Utile pour appréhender la
qualité de Il'air d'un environne-
ment, sans pour autant étre un
marqueur spécifique d'une pol-
lution tabagique (possibilité de
discordance)

Commentaires

Accepté comme le meilleur
margueur de I'exposition au
FTA* (phase gazeuse) [4, 75, 79,
80]

Commentaires

Considéré comme un
marqueur de I'exposition au
FTA [79]

Pas completement spécifique:
dans un restaurant il peut exis-
ter d'autres sources de RSP

Convient de connaitre
le bruit de fond du batiment
avant la mesure [85]

* Remarque sur la détermination de la nicotine en phase gazeuse [11]: norme ISO 11454-1997:tabac et produits du tabac- Dosage de la nicotine en Phase
Gazeuse dans I'air-Méthode par Chromatographie en Phase Gazeuse; AFNOR, Paris, France.



certains soient tres difficiles a doser en routine [11]. Le

synthétise, pour certains d'entre eux, des in-
formations sur leurs utilités et leurs limites. Le choix
peut aussi se porter sur l'usage individuel de capteurs
[70]. Il existe des méthodes permettant de mesurer
certains composants de la phase gazeuse et d'autres les
constituants de la phase particulaire.

Au regard de plusieurs études, les mesures de certains
parameétres aspécifiques de la phase gazeuse ne se sont
pas montrées trés contributives pour caractériser I'im-
portance du niveau de tabagisme passif dans le secteur
de la restauration/débit de boisson. Ceci concernait
principalement le CO, le CO,, les NO, et les Compo-
sés organiques volatils (COV) [71 a 73]. En général,
leurs valeurs rencontrées en FTA se montrent trés infé-
rieures aux valeurs limites d’exposition habituellement
retenues, et pour certaines, affichent des faibles niveaux
malgré la présence d'un TP franc .

Ainsi, dans une étude concernant 3 restaurants en
Italie, le NO, (@ était a la limite de la détection [74].

Une campagne de mesure sur les lieux de travail en
Finlande, constatait pour certains COV (benzéne,
furfural, styréne... ) également des valeurs a la limite
de la détection ou des valeurs peu différentes des sec-
teurs non-fumeurs (tableau V) [20, 73, 75]. Cepen-
dant, pour I'ensemble des COV, il y avait une bonne
corrélation avec le taux de nicotine ambiant [75]. En
ce qui concerne le dosage du CO2, un ensemble de
mesures donnait des constats paradoxaux (tableau
VI). Dans un night-club ou le niveau moyen de nico-
tine ambiante était & 42,2 ug/m3 affirmant un niveau
important de tabagisme passif, les valeurs moyennes
étaient autour de 880 ppm (< au 1 000 ppm, valeur
référence de I'American Society of Heating, Refrege-
rating and Air conditionning Engineers [ASHRAE]
signifiant I'absence de probleme de qualité de I'air)
[73]. Cela était vrai aussi dans I'examen des valeurs
maximales, ol pour des taux maximums de nicotine
ambiante de 43,7 ug/m3, il n'y avait aucune valeur de
CO, > a1 000 ppm rencontrée [81]. Enfin, des do-

Exemple de mesure de CO atmosphérique dans le secteur restauration/débit de boisson.

Source Type de lieu n Mesure (en ppm) Ecart-type Etendue
Minimum  Maximum
SIEGEL et al. Restaurant (F) 12 p=51 - 05 99
Etats-Unis Bar (F) 10 u=116 - 31 17
1993 [10] Batiment administratif (NF) 12 p=3 - 1 383
AKBAR-KHANZADEH Restaurant 3 =176 55 1 23
etal.
Italie 1996 [74]
STERLING CAFETERIA 2
et al. [81] (F) p=39etm=25 - 11 114
Etats-Unis 1988 (RF) p=26etm=24 = 12 45
BATIMENT ADMINISTRATIF 2
(NF) p=18etm=17 = 13 23
p=135etm=135 - 13 14
STERLING et al., Restaurant (F) 76 p=7 - 1 20

cité dans [74]
Etats-Unis 1982

Pour information [20]: contexte expérimental : une piece avec 5 fumeurs, fumant 24
24ppm en moyenne de CO.

cigarettes sur 12h, avec une ventilation pauvre, dans une salle de 45m2, produit

H=moyenne (sans précision particuliere sur le type de moyenne) « ig=moyenne géométrique = m=médiane = n=nombre d'établissement concerné = RF=zone non
fumeur m NF=interdiction totale de fumer » F=zone fumeur » VP =ventilation performante.

Exemple de mesure de TVOC* dans le secteur de la

restauration/ débit de boisson.

Source Type de lieu Mesure

HyvARINEN M.J. et al. [73] Bars p =183 um/m3  (SD = 18)

Finlande 2000 Restaurants u=214pg/md  (SD=22)
Batiments avec bureau U = 154 pg/m3 (SD =70)

HeLowma et al. [98] Secteur industrie 1 =1940 pg/m3  (SD = 3550)

Finlande 2000 Secteur des services U = 314 pg/m3 (SD = 290)
Secteur administratif U = 146 pg/m3 (SD =70)

*TVOC = composé organique volatil total : contient des composés cancérogenes comme le benzéne. .. Exemple de molécules: styrene ; phénol; pyridine; toluéne ; 2-furan-
carboxaldéhyde ; éthylbenzeéne ; p&m-xyléne ; o-xylene ; 3éthénylpyridine ; limonéne ; dodécane ; tétradécane; nicotyrine ; pentadécane ; hexadécane; phytadiene.

(2) NO, correspond
au NO et NO,
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Exemple de valeurs de CO, atmosphérique dans le secteur restauration/débit de boisson.

Source Type de lieu n Mesure (en ppm) Ecart-type Etendue
Minimum  Maximum

AKBAR-KHANZADEH et al. Restaurant (F) 3 W =640 1050 100 6000
Italie 1996 [74]
STERLING et al. [81] Cafétéria (F) 2 W =690 - 450 1000
Etats-Unis 1988 m = 650
JENKINS R.A. et al. Bar (RF+VP) 4 u = de 500 a 700 - 446 1216
Etats-Unis 2001 Bar (NF sansVP) 2 W =de 1083 2 1156 - 674 1734
HyvARINEN M.). et al [73] Nightclub (F) 4 u = 880 120
Finlande 2000 Bar (F) 3 W =600 88

Restaurant (F) 3 n=612 42
TrouT et al. [79] Casino (F+VP) 1 u = de 527 a 597 - 425 850
Etats-Unis 1998
AKBAR-KHANZADEH et al. [76] Restaurant (NF) 8 p=1303 495 385 2436
Etats-Unis 2002 () p=1177 489 454 2629

L = moyenne (sans précision particuliére sur le type de moyenne) m p1g=moyenne géométrique » m=médiane = N=nombre d'établissements concernés = RF=zone non
fumeur = NF=interdiction totale de fumer m F=zone fumeur « VP =ventilation performante.

sages du CO, n'étaient pas statistiquement différents
dans des zones fumeurs comparés a des zones non-fu-
meurs [76]. En revanche, ceux-ci étaient bien corrélés
avec le nombre de clients présents dans un restaurant
[76]. Il faut rappeler que le CO, est aussi en grande
partie produit par le métabolisme humain et pas seu-
lement par la fumée de tabac. Si la mesure du CO,
garde un intérét pour évaluer la qualité du renouvelle-
ment d’air d’'une salle (ventilation) et apprécier son de-
gré de confinement, une valeur normale ne semblerait
pas étre suffisante pour conclure a I'absence d'un pro-
bléme de qualité de l'air li¢ au TP [76, 77].

Parmi les autres substances, il reste intéressant de
mesurer le CO du fait de la facilité de mise en ceuvre
et de lintérét d'évaluer son risque toxique direct
(risque cardiaque chez les porteurs de cardiopathie).
Actuellement, le niveau de référence en France
(VME) recommande des valeurs inférieures a 50
ppm. Aucune des mesures recueillies et publiées dans
le milieu de la restauration, des bars, des night-clubs
n'étaient au-dessus des 50 ppm (tableau IV). En re-
vanche, si on retient comme référence les projets de
valeurs limites, notamment utilisées pour limiter le
risque cardiaque, soit 9 ppm/8 h aux Etats-Unis et
8,5 ppm en 2005 en atmosphere de ville par I'Union
européenne, on constate que certaines atmospheres
enfumées sont au-dessus de ces valeurs et que cer-
taines s'en approchent facilement (tableau 1V) [2, 10,
74]. Le CO est considéré comme un bon marqueur
de la qualité de I'air en général [2, 77]. C'est donc une
mesure pertinente d'une ambiance enfumée par le ta-
bac, accessible, peu colteuse mais qui reste limitée
(a ne pas utiliser seul) par sa non spécificité et le
risque lié aux limites de détection et/ou au manque de
précision [2].

De ce fait, pour apprécier la phase gazeuse, une
autre mesure plus sensible et spécifique est utilisée : le

dosage de la nicotine dans I'air ambiant

[2, 11, 15, 73, 75, 78]. Ce type de dosage est
trés souvent utilisé dans les études sur le TP [2, 69, 75,
78 a 80]. Dans certaines, il est rapporté la possibilité
d'utiliser des systemes passifs de dosage qui facilitent
les préléevements [18, 30, 73]. Cependant, il semble
gu’en France, le dosage de la nicotine dans l'air am-
biant ne soit pas encore facilement accessible. Aucun
des laboratoires d’analyse habituellement contactés par
le service de médecine du travail de Sabne-et-Loire ne
le pratiquait au moment de la rédaction de cet article.
En pratique, il faut connaitre la possibilité d'adsorption
de la nicotine sur les parois solides des locaux qui peut
induire une courbe de décroissance plus rapide que les
autres composés et dans certaines conditions une sous-
évaluation de la FTA [11, 69, 75, 79]. On rapporte de
bonnes corrélations avec le nombre de cigarettes fu-
mées, les concentrations de CO et les concentrations
de particules en suspension (r = 0,84) [2, 4]. En dehors
de tout tabagisme toléré dans les entreprises, les
auteurs signalent des taux trés bas autour de 0 a
0,3 pg/m3 [2, 81]. Dans les restaurants et bars enfu-
més, les niveaux sont autour de 20 & 75 pg/m3 [2, 80].
Une série de mesures dans les night-clubs montre des
valeurs entre 28 et 50 pg/m3 avec une moyenne a
37,1 pg/m3 (tableau V1) [80]. Le dosage de la nico-
tine ambiante est décrit comme un bon marqueur de
I'exposition au FTA [4, 73, 78, 79]. S'il existe une
VME, celle-ci fixée & 500 pg/m3 n'apparait pas,
comme pour la VME du CO, pertinente [82].

Il existe également une autre substance, la
3-éthénylpyridine, utilisée pour apprécier une FTA
[73, 75, 83]. Celle-ci ne présente pas les pro-
blemes d'adsorption signalés pour la nicotine ga-
zeuse. Elle présenterait une moindre sensibilité
avec des niveaux plus fréquents a la limite de la
détection [73, 75].



Exemple de valeurs de concentration de nicotine gazeuse dans le secteur de la restauration/débit

de boisson (prélévement atmosphérique fixe).

Source Type de lieu n Mesure (ug/m?3) Ecart-type Etendue
Minimum  Maximum

HYVARINEN et al. [B20] Night-club 4 u=422 6,3 2 183
Finlande 2000 Bar 3 nu=282 2 1 25

Restaurant 3 u=70 23 04 46
MaskARINEC et al. [B15] Restaurant 32 p=6,01etm=0818 11,9 0 493
Etats-Unis 2000 Bar 53 p=144 etm=58 16,9 0 61,3
SieGELs et al. [A70] Restaurant 17 H=65 - 34 34
Etats-Unis 1993 Bar 10 u=197 - 74 655
STERLING et al. [A75] Cafétéria (F) 2 p=14etm=11 - 16 437
Etats-Unis 1988 (NF) 4 p=62etm=79 - 16 109
BerGMAN et al. [80] Night-club (F) 3 u=371 6,9 28 50
Etats-Unis 1996
JENKINS et al. [72] Bar(RF+VP) 12 p=044etm=0 0,76 - 254
Canada 2001 Taverne(NF) 13 p=02letm=0 0,28

Bar (F+VP) 8 u=122 19,3

Bar (F) 26 p=219 17,1
TrouT et al. [79] Casino (F +NF) 1 u=28 - 6 12

Etats-Unis 1998

1L = moyenne (sans précision particuliére sur le type de moyenne) = |1g=moyenne géométrique » m=médiane = N=nombre d'établissement concerné = RF=zone non
fumeur = NF=interdiction totale de fumer m F=zone fumeur = VP =ventilation performante.

Du fait de la composition complexe de la fumée de
tabac, il peut étre utile de caractériser le taux d'em-
poussiérement . Plusieurs fractions peuvent
étre définies en fonction du degré de la pénétration de ces
particules dans les voies aériennes. Dans les études anglo-
saxonnes, la notion de « Respirable Suspended Particule »
(RSP) est fréquemment retrouvée. Elle correspond aux
particules inhalées dont le diametre aérodynamique
moyen est inférieur a 4 um [11]. Comme la fumée de ci-
garettes est composée essentiellement de particules de
diametre moyen < a 1um, lI'ensemble de la fraction parti-
culaire de la fumée de tabac appartient a la fraction al-
véolaire [11]. Ces particules sont considérées comme

un marqueur d'exposition au tabac mais non spécifique
[77 a 79]. En restauration, d'autres sources de parti-
cules évaluées a 23 % existent : source extérieure, les
cuisines, le chauffage, cuisson a table... [78, 79, 84 a
86]. Les concentrations de particules sont bien propor-
tionnelles au nombre de cigarettes fumées [2]. Dans
une étude de Farhang Akbar-Kanzadeh, dans 12
restaurants, les particules de la fraction alvéolaire
sont mesurées entre 27 et 690 ug/m3 et dans 10 bars
de 75 a 1 320 pg/m3 [74]. Rothberg et al. [75] rap-
portent des valeurs dans un restaurant pouvant aller
jusqu'a 843 pg/m3 ; dans I'étude australienne [4], les
valeurs rapportées vont de 38 a 986 ug/m3. On est

Fig. 2 : Concentrations de nicotine (ug/m3) dans la zone non-fumeurs de restaurants, cafés et bars en
Norvége. La ligne de 10 pg/m3 indique la valeur référence qu'il ne faut pas dépasser pour respecter la régle-
mentation [18]. Ici 64 % en dessous de cette valeur. Remarque : échantillon de 52 restaurants volontaires.

90
80
70
60
50
40
30
20
10

pg/m3

Restaurants

TABLEAU VII

[ ]
ANTrs

Documents

pour le Médecin
du Travail

N° 98

28 trimestre 2004



TABLEAU VI
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Exemple de valeurs de concentration de particules alvéolaires (RSP avec particule < a 4um de diameétre
aérodynamique) dans le secteur de la restauration/débit de boisson (prélevement atmosphérique fixe).

Source Type de lieu n Mesure (ug/m3) Ecart-type Etendue
Minimum  Maximum

BRAUER et al. [91] Restaurant
Etats-Unis 1998 NF 5 U= 44 24 <10 74

RF 10 pu=54 26 24 89

4 u=190 96 24 268

MaskARINEC et al. [87] Restaurant (F) 32 p=73etm =66 67 0 233
Etats-Unis 2000 Bar (F) 53 p=135etm=82 146 0 768
SIEGELS et al. [10] Restaurant (F) 12 u=117 - 27 690
Etats-Unis 1993 Bar (F) 10 =348 2 75 1320
BerGMAN et al. [80] Night-club (F) 3 u =502 390 110 1714
Etats-Unis 1996 (particule totale)
OtTW. et al. [85] Bar(F) avant interdiction 1 n=283 52,3 o
Etats-Unis 1996 Bar(F) apres interdiction pu=151 53 -
STERLING et al. [81] Cafétéria (F) 2 p=70etm=74 - 23 129
Etats-Unis 1988 (NF) p=32etm=26 - 15 57
LAmBERT et al. [78] Restaurant (RF) 7 u=202a69 - -
Etats-Unis 1993 P pn=212a131

L = moyenne (sans précision particuliére sur le type de moyenne) » p1ig=moyenne géométrique » m=médiane = N=nombre d'établissements concernés = RF=zone non
fumeur = NF=interdiction totale de fumer m F=zone fumeur = VP =ventilation performante.

trés en dessous des valeurs limites de référence pour
la fraction alvéolaire issues de I'OSHA (< & 5000 pg/m?3)
et 'ACGIH (< & 3000 pg/m3 en TWA @), 1l faut noter
gu’en France, les valeurs réglementaires pour les pous-
sieres inhalables (diamétre médian < & 100 um) a effet
non spécifique est de 10 mg/m3 et pour les poussiéres
alvéolaires (diamétre médian < a 4,5 pm) a effet non
spécifique de 5 mg/m3.

Pour palier au manque de spécificité du dosage précé-
dent, il est proposé une mesure de la matiere particulaire
par absorption dans l'ultraviolet (UVPM) [11, 72]. La
méthode est basée sur le fait que la fumée produite par un
phénomene de combustion contient de nombreux com-
posés absorbant dans l'ultraviolet. Il existe également une
méthode modifiée de la précédente qui opérera une dé-
termination par fluorimétrie (FPM) [11, 72]. Cependant,
malgré leur amélioration, ces deux méthodes restent ca-
ractérisées par un défaut de spécificité (contamination
particulaire venant des cuisines, chauffages... ). Haufroid
et al. citent l'utilisation possible du solanésol qui est un
composé présent uniquement dans les feuilles de tabac et
dans la phase particulaire d'une FTA. Mais cette tech-
nique n'est pas encore utilisée en routine [4, 86].

Il existe donc plusieurs marqueurs de I'exposition a
la fumée de tabac ambiante (FTA). Les corrélations

entre les concentrations de constituants
issues de prélevements fixes et les mesures indivi-
duelles sont décrites comme bonnes [72 ,87]. Ainsi, les
mesures fixes peuvent fournir une alternative intéres-
sante de mesures [87]. Cependant, la mesure indivi-
duelle resterait la mesure la plus pertinente car elle in-
tégrerait les variations interindividuelles d'exposition

[72, 87]. Compte tenu de I'existence d'une phase ga-
zeuse et particulaire, il est intéressant d'utiliser au
moins un marqueur de chaque phase [11]. Pour la
phase gazeuse, le marqueur de choix, au regard de sa
spécificité et de sa sensibilité, semble étre la nicotine
dans l'air ambiant ; certains auteurs le considérent
d‘ailleurs comme l'indicateur le plus représentatif du ni-
veau d'exposition au FTA des non-fumeurs [81, 78].
Par ailleurs, du fait de son caractére informatif en terme
de qualité de l'air et de santé (risque d'aggravation de
I'angine de poitrine chez les porteurs de cardiopathies
chroniques), le dosage du CO se présente comme une
mesure complémentaire a la nicotine de l'air ambiant,
intéressante & condition d'utiliser des valeurs limites de
référence plus appropriées. Enfin, pour la phase parti-
culaire, la mesure du taux d'empoussiérement de parti-
cules respirables est la mesure la plus couramment pra-
tiquée (mais pas la plus pertinente). Compte tenu du
risque de rémanence de la nicotine, certains proposent
ce parametre pour Vérifier I'efficacité d'une ventilation
(qualité de la filtration, qualité de I'extraction ou du re-
nouvellement d'air) [77].

LA SURVEILLANCE BIOLOGIQUE

Le mesurage atmosphérique est cependant
confronté aux difficultés de mise en pratique. L'accep-
tabilité sur le lieu de travail de I'appareillage de mesure
pour les prélevements atmosphériques dans un métier
de service comme la restauration peut étre mauvaise.



Des réticences de la part des employeurs sont a
craindre. Le co(t en personnel et le colt financier est
également un frein a la diffusion de ces mesures. Par
ailleurs, pour apprécier le niveau d'exposition du sala-
rié, il faut tenir compte de son état de santé, de I'acti-
vité physique et du temps de travail en milieu pollué.
Enfin, le biomarqueur est aussi un indicateur convaincant
gue le sujet a bien absorbé le polluant auquel il est
exposé. C'est pourquioi la possibilité de I'utilisation de bio-

marqueurs s'offre comme une alternative intéressante.
Plusieurs tests biologiques sont proposés pour éva-
luer I'importance de I'exposition directe ou indirecte au
tabagisme passif [60] : le dosage de la carboxyhémo-
globine dans le sang ; le CO dans l'air expiré ; les thio-
cyanates et la nicotine dans la salive, le sang ou les
urines ; la cotinine dans les urines, le sang, le plasma.
Le fait le point sur certains de ces tests. Dans
I'idéal, un marqueur de tabagisme passif doit étre pré-

Commentaires synthétiques sur les biomarqueurs disponibles pour évaluer une exposition au TP.

Inconvénients

1/2 vie courte (2 a 3h)

Différencie mal les fumeurs
des non fumeurs, sur le plan
individuel

Faible sensibilité [2]

Non spécifique [14, 2]

Inconvénients

Invasif
Sensibilité faible
Non spécifique [14]

Inconvénients

En raison de nombreuses
interactions médicamenteuses
et alimentaires ne permet pas
de distinguer les NF non expo-
sés des NF exposés [2]

Pas suffisamment sensible
[12]

Faible spécificité (1 par ali-
mentation riche en ananas,
choux, navets, tapioca... [12])

Inconvénients

1/2 vie courte : 2h [2]

Invasif +++ pour nicotine
sanguine

Pas de critére NIOSH,
ACGIH, ou OSHA [79]

Attention : risque de conta-

mination du prélévement par le
milieu I'extérieur

Avantages

Facilement réalisé en
routine, peu colteux, bien
accepté [90]

Utile pour des études de
groupe [90]

Grande valeur pédagogique
en consultation

Avantages

Facilement réalisé
en routine

Bien corrélé au CO expiré

Avantages

1/2 vie longue (1 semaine)

Refléte tabagisme des 2 a
3 semaines précédentes [2]

Dosage facile dans le plasma,
la salive, les urines

Avantages

Méthode capable de séparer
fumeur et non-fumeur [2]

Trés sensible et trés
spécifique [12, 2]

Méthode facile

Nicotine urinaire : pic
d'excrétion 15' apres bouffée
de cigarette

Commentaires

Outil de mesure tres
accessible qui peut avoir
un intérét pédagogique
Attention, manque
de sensibilité et de spécificité,
de ce fait n'est pas un bon
marqueur du TP

Commentaires

En pratique, pas utilisé dans
les études

Commentaires

Provient du CNH, gaz trés
toxique présent dans la FTA

Permet de doser les cyanides
de la phase gazeuse et particu-
laires [2]

Commentaires

Indicateur a utiliser si on
veut mesurer une tres récente
exposition (qq heures)

Communément employé
pour mesurer I'exposition au
TP [79]++

Considérée comme bien
corrélée au niveau de fumée
ambiante, a la durée d'exposi-
tion et & sa ventilation [2]

Exemple de valeurs

NF non exposé : 5,7 ppm
en moyenne
NF exposé : 5,5 ppm
en moyenne [2]
En pratique [2] :
fumeur : > a 10 ppm
non-fumeur: < a 5 ppm

ACGIH < & 40 ppm (limite &
ne pas dépasser sur le lieux de
travail)

Exemple de valeurs

> a 10 % chez les fumeurs

atteint 2 a 3 % chez fumeur
passif

ACGIH < a8 % en fin de
poste

Exemple de valeurs

Exemple de valeur plasmatique

pmol/l
Moyenne  Etendu
NF ex 58 40- 76
F 144 100 - 190
NF 215 13- 30
F 76,6 41 -112
NF 10

Exemple de valeurs
2600 salariés nicotine
sanguine [79]:
non-fumeurs non-exposés
= 0,132 ng/ml
non-fumeurs exposés
au travail = 0,318 ng/ml
non-fumeurs exposés
au domicile = 0,651 ng/ml

non-fumeurs exposés au domi-
cile et au travail = 0,926 ng/ml
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Inconvénients Avantages

1/2 vie courte

Pas toujours tres bien corré-
|ée avec les autres indicateurs
d'exposition [80].

Serait imprécise
et inconstante [80], probable
grande variation inter-
individuelle

Surtout pour mesurer
une tres récente exposition
("™ aprés quelgues heures
d'exposition)

sif et peut étre mieux toléré
que l'analyse d'urine

Inconvénients Avantages

Grand coefficient de Recueil urine facile
variation 18 a 45;”’ [j] (Illarge ) Trés sensible 96 & 97 % [2]
variation inter-individuelle) [1 - .
. L ) [12] Tres spécifique 99 a 100 %

Interaction médicamenteuse: 2
théophylline, imipramine,
métoprolol [2]

Variation interlabo [79]

Pas de critere NIOSH,
ACGIH, ou OSHA [33]

Pas de risque de contamina-
tion par le milieu extérieur

Inconvénients Avantages
Variations de résultats pour
un méme niveau d'exposition

Mais serait imprécise et
inconstante [12] probable
grande variation inter-
individuelle

Peu sensible [2]

Facile, peu contraignant

sent en quantité suffisante dans I'organisme, spécifique
du tabac, bien représenter I'ensemble des constituants
de la fumée de tabac, étre émis en quantité identique
quel que soit le produit de base a I'origine de la fumée,
avoir une demi-vie longue dans I'organisme et étre me-
surable dans de bonnes conditions [11, 12, 70, 75]. Un
marqueur idéal ayant toutes ces qualités n'existe évi-
demment pas. Globalement, les nombreux marqueurs
sont souvent peu spécifiques et parfois d'analyse déli-
cate. Ainsi, certains tests peuvent étre influencés par
des sources environnementales autres que le tabac
(I'alimentation pour les thiocyanates, la pollution auto-
mobile et les émissions domestiques pour le monoxyde
de carbone et la carboxyhémoglobine). Une autre dif-
ficulté, inhérente au souhait de mettre en évidence une
exposition aux fumées de tabac, se présente quand il
faut doser des substances en quantité extrémement
faible. Le manque de sensibilité de certaines méthodes
est une entrave majeure a leur utilisation (exemple :
mesure du CO expiré, tableau X).

Ainsi, Haufroid et al. précisent que ces marqueurs
ont été progressivement remplacés par le dosage de la

Simplicité de recueil pas inva-

Commentaires Exemple de valeurs

Peut servir & évaluer une
exposition a court terme [80]

Mais pas tres fiable

3 night-clubs : 115 ng/ml ;
97 ng/Im ; 50 ng/ml [80]

Commentaires Exemple de valeurs

Pour les urines:

Fumeurs: > 100 a 150 ng/ml
d'urine

Non-fumeurs: < a 100 ng/ml

Non-fumeurs exposés:
> 10 ng/ml

Communément employée
pour mesurer I'exposition [15,
79]++

Attention dans l'interpréta-
tion , si on veut comparer, il
existe les pics de cinétique

Faire exprimer les valeurs

en ng/mg de créatinine ou
par 24 h

Commentaires Exemple de valeurs

Pas trés fiable, évaluation
grossiére d'une exposition [80]

[80] Night-clubs: niveau
d'exposition nocturne 1,7 a
5 ng/mL (moyenne 3,4 ng/ml)

[88] Bar: p = 9,28 ng/ml
(SD =6,11)

Non-fumeurs : m = 0,5 ng/ml

nicotine et de la cotinine qui se présentent comme des
biomarqueurs spécifiques et sensibles. En outre, une
demi-vie de 19 heures pour la cotinine comparée a
celle de 2 heures pour la nicotine et l'absence de pos-
sibilité de contamination de I'échantillon de préléve-
ment par I'ambiance (I'unique source de cotinine est le
métabolisme de la nicotine), font de la cotinine le mar-
queur de choix d'une exposition au tabac passif [10,
60, 88]. La cotinine est généralement dosée dans les
urines, ce qui est un support facile a obtenir [84]. Il re-
fléte en principe le niveau d'exposition sur les 48 der-
niéres heures. Il existe toutefois des inconvénients et
des limites. La principale est indéniablement I'absence
de valeurs limites consensuelles reconnues, détermi-
nant des seuils pour évoquer la présence d'un taba-
gisme passif ou non [2]. 1l existe des chevauchements
dans les valeurs limites entre les non-fumeurs non ex-
posés, exposés et fumeurs.

Plusieurs auteurs proposent cependant les valeurs
de 5 ng/ml a 10 ng/ml d’urine pour classer les sujets en
non-fumeurs exposés et non-fumeurs Non-exposes
[84]. Pour définir un sujet comme non-fumeur le seuil



le plus fréequemment utilisé dans plusieurs études est
100 ng/ml d'urine, pour d'autres 150 ng/ml d'urine
ou mg de créatinine [70, 84, 89]. Lagrue signale que,
chez les fumeurs, les taux peuvent atteindre 200 a 500
ng/ml selon l'importance du tabagisme [13]. Ce para-
meétre s'est montré suffisamment sensible, s'élevant en
moyenne significativement entre le début et la fin d'un
poste de travail chez des groupes de salariés non fu-
meurs travaillant en zone non-fumeur mais polluée par
la zone fumeur : lors d’'une étude sur les employés d'un
casino [79]. Enfin, on signalera la présence de diffé-
rences de spécificité et/ou de sensibilité selon les mé-
thodes

Reflexions sur la prévention

L'impact sur la santé du tabagisme passif ainsi que
I'importance du probléme dans les entreprises (base de
données CAREX) en fait un sujet indéniable de préoc-
cupation pour les acteurs de la santé au travail. Les
données de la littérature mettent bien en évidence que
le secteur de la restauration et des débits de boissons
est hautement concerné (tableaux IV, VI, VII, VIII,
XI). L'étude NHANES 111 réalisée sur 20 000 per-
sonnes aux Etats-Unis signale que les serveurs étaient
de loin le groupe professionnel le plus exposé au taba-
gisme passif dans le cadre du travail (tableau I) [9]. Se-
lon plusieurs auteurs, les niveaux globaux d'exposition
pour ces salariés sont 1,5 a 6 fois plus importants que
les niveaux présents a domicile, chez les particuliers
non-fumeurs exposes, a temps d'exposition égal [10,
49, 80, 87, 88]. Les barmans sont en général plus ex-
posés que les serveurs surtout s'ils exercent dans une
seule salle (exposition 3 & 10 fois plus grande) [10, 72,
86, 90, 91]. Les augmentations significatives de mar-
queurs biologiques (CO expiré, cotinine salivaire, coti-
nine urinaire... ) ont été constatées pour cette catégo-
rie de salariés avant la prise de poste et en fin de poste

[79, 88, 90].

L'interdiction totale de fumer dans ce secteur d'ac-
tivité serait une premiére solution a envisager. Cette so-
lution ne semble pas étre, en France, une solution en-
core socialement acceptable et donc a I'ordre du jour.
Toutefois, il faut signaler que dans certains états aux
Etats-Unis (Californie, New-york... ), l'interdiction to-
tale de fumer dans les restaurants est en vigueur [49,
50, 85, 96]. Cette solution semble particulierement ef-
ficace au regard des niveaux de mesures de nicotine
ambiante rapportés par Hammond et al. Elles sont
pratiquement toutes inférieures a 6,8 pg/m3 dans les
établissements ayant adopté une politique d'interdic-
tion de fumer [30]. Précisément en Californie, une sé-
rie de mesures (dosage des particules inhalables) effec-
tuées sur 3 ans, dont certaines ont été effectuées avant
une interdiction totale de fumer dans les restaurants et
d'autres apres, font le constat suivant, apres l'interdic-
tion : 92 % des mesures sont inférieures a 20 pg/m3,
98 % inférieures a 40 pg/m3 et aucune supérieure a
100 pg/m3 [85]. 1l est également signalé une baisse
considérable de 77 % a 90 % des taux de particules
(moyenne abaissée de 83 & 15,1 pg/m3). Dans cette ex-
périence californienne, Ott et al. précisent que cette in-
terdiction de fumer s'est déroulée sans perte de clients
au cours des deux années suivantes [85]. Cette ab-
sence d'impact sur l'activité des établissements est
d‘ailleurs confirmée par d'autres auteurs [91 a 95].

Actuellement, dans la restauration et les débits de
boisson, la loi Evin prévoit la nécessité de mettre a dis-
position des clients une zone fumeur et une zone non fu-
meur, sachant qu'il n'y a pas nécessité de séparer her-
métiqguement les deux zones. Lambert et al. rapportent
des mesures de nicotine ambiante et de RSP effectuées
a la fois dans les zones fumeurs et dans les zones non fu-
meurs de 7 restaurants dans une ville américaine [78].
Les valeurs sont globalement plus basses dans les ré-
gions non fumeurs (p < 0,05), témoignant par la d'une
certaine efficacité de la mesure [78, 86, 91, 95]. Cepen-
dant, si les clients peuvent bénéficier de cette mesure
(impact positif en terme de santé publique), certains sa-
lariés de ce secteur resteront exposés malgré eux a un
polluant reconnu cancérogene car il leur faudra bien tra-
vailler dans les deux secteurs [78, 81, 88]. Il peut donc

Niveau de biomarqueurs avant et apreés l'activité de travail.

Type Biomarqueurs Nombre
d'emploi de sujets
Serveurs(es) Bar [90] CO expiré 100
Employés de casino [79] Cotinine
Avec nicotine ambiante Sérum 279
8ug/m3 (étendue: 6-12) Urinaire (non fumeurs)

Avant la prise Apreés la prise p
de poste de poste
=20 ppm u =50 ppm <0,01
(Et:1,0a30) (Et:30a80)
134 (1,9%) 1,85 (1,4%) <001
23,0 (2,2%) 33,3 (2,0%) <001

L = moyenne (sans précision particuliére sur le type de moyenne) = |1g = moyenne géométrique m * = déviation standard géométrique = Et = étendue.
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Niveau de corrélation entre les mesures de nicotine ambiante (prélévement atmosphérique fixe) et

d'autres dosages atmosphériques.

CO 3-éthénylpyridine

Valeur du r 0,90 [73] 0,94 [73]

étre tout a fait légitime de se poser la question du prin-
cipe « d'interdiction de fumer » dans ces lieux.

Un autre axe de solution est de tenir compte de la
notion de seuil acceptable en terme de pollution [2].
Pour linstant, il n'existe pas de normes spécifiques
concernant le tabagisme passif. 1l faut faire référence a
des valeurs limites (CO, NO,, CO,, poussieres aspéci-
fiques... ) dont il a été vu qu'elles n'étaient pas appro-
priées pour évaluer le niveau de TP. Quels conseils
pourraient étre donnés aux employeurs pour tendre
vers des seuils acceptables ? Selon le rapport de la
DGS, il faut tenir compte de deux types d'informations
pour vérifier la qualité de I'air d'un local en terme de TP
[2]. Il faudrait d’abord disposer de normes d'analyse de
qualité de I'air spécifique de ce probleme et, ensuite, il
faudrait définir les moyens a mettre en ceuvre pour un
restaurant ou un bar pour réussir a assainir I'atmo-
sphere au regard de ces exigences de qualité de l'air
(débit d'air en fonction de leur surface et de leurs oc-
cupants) [2].

L'analyse de qualité de l'air pourrait se faire en fonc-
tion des parameétres suivants qui semblent les plus per-
tinents au regard des données issues de la littérature ac-
tuelle : le taux de nicotine ambiant, le taux de pous-
sieres respirables, le taux de monoxyde de carbone

. Il faudrait pour situer I'analyse d'un établis-
sement en terme de FTA disposer de valeurs limites de
référence adéquates. Le rapport de Repace indique les
repéres suivants [2] ; un taux de nicotine < a 15 pg
par m3 ; un taux de poussiéres inférieur & 100 Wm3
(RSP). Le rapport de la DGS évoque les limites sui-
vantes : le taux de CO pourrait étre inférieur pour les
locaux recevant des fumeurs & 8,5 ppm ou 10 pg/m?3
(taux recommandé par la directive européenne dans
I'air des villes en 2005) ; la nicotine entre 3 et 15 pg/m3 ;
les poussiéres entre 50 et 100 pg/m3 [2]. En Norvége, pour
juger de l'efficacité des mesures de prévention (emplace-
ment non-fumeur, ventilation), il est utilisé comme seuil de
référence a ne pas dépasser dans la zone non-fumeurs, un
niveau de nicotine ambiante de 10 pg/m3 [18] (figure 2).

Pour assurer une qualité de l'air suffisante, il convien-
drait de fournir un débit minimal d'air neuf. Actuellement,
le probléme se pose de maniére spécifique pour un local
fumeur mais aussi, comme le constatent certaines études,
pour les locaux qui subissent la diffusion de la pollution des
zones fumeurs vers les zones non fumeurs. Le rapport du
professeur Dautzenberg fait le point sur des projets de
normes concernant les débits d'air neuf dans les locaux
destinés aux fumeurs [2]. Un projet de norme européenne

Particule Nicotine atmosphériqgue CO,
inhalable (RSP) Prélevement individuel
0,84 [24] 0,699 [87] ?

(prEN 13779) propose un débit d'air multiplié par trois
dans la zone fumeur comparée a la zone non fumeur. Ceci
donnerait des valeurs de 45 m3h & 108 m3/h par occupant (13
a 30 I/s). Les recommandations britanniques de la Chatered
Institution of Building Services Engineers (CIBSE) proposent
des débits en fonction du pourcentage de fumeurs. Pour
100 % de fumeurs, il faudrait un débit d'air multiplié par 5, soit
environ 155 m3h par personne [2]. La norme américaine
ASHRAE souhaite des modulations d'importance de débit
en fonction de I'existence de certains criteres (bar, salon... )
qui pourraient donner des chiffres entre 20 m3/h et 180 m3/h.
Au regard de ces propositions, la norme frangaise issue de la
loi Evin parait bien faible (7 Us par occupant, 25 m3/h) [2, 8].
Cependant, l'application de ces normes demanderaient sans
aucun doute des systemes de ventilation colteux [48].
Au-dela du débat public qui doit exister sur la tolé-
rance ou non de ce polluant dans le secteur de la res-
tauration et des débits de boisson, il faut informer clai-
rement l'employeur sur le risque cancérogene de ce
polluant classé catégorie 1 par le CIRC [6]. Mais la
pollution tabagique n'est pas une substance ni une pré-
paration devant recevoir un étiquetage réglementaire
R45 ou R49 qui placerait les salariés non fumeurs ex-
posés sous le coup du décret du 1°F février 2001 sur les
cancérogenes (bien que le tabac contienne des sub-
stances qui, elles, sont classées... ). Cependant, le pro-
fesseur Dautzenberg propose dans son rapport a la
DGS que soit remis lors de leur départ en retraite un
certificat d'exposition a la fumée de tabac [2].

Conclusion

Cette revue de la littérature met en évidence que le
probléme du tabagisme passif pour les salariés non fu-
meurs du secteur de la restauration et des débits de
boisson, tant dans les niveaux d'exposition que dans les
conséquences sanitaires, est un véritable probléeme de
santé au travail qui devrait étre pris en compte lors de
I'évaluation des risques. Les outils réglementaires (va-
leurs limites de référence, loi Evin, Code du travail) ne
sont pas adaptés et suffisants pour inciter les em-
ployeurs a prendre les mesures adéquates pour proté-
ger les salariés non fumeurs. Le médecin du travail se
trouve quelgque peu démuni face a cette situation. Une
autre difficulté est sans doute le manque de reconnais-
sance de ce sujet comme étant un probléme de santé



au travail. En outre, la plupart des données sur le sec-
teur de la restauration proviennent des pays anglo-
saxons avec un manque de données sur le sujet en
France. A quels niveaux sont exposés actuellement ces
salariés ? Combien de salariés sont potentiellement
concernés par cette exposition ?

Ceci révéle aussi la nécessité d'avoir une approche col-
lective du probléme pour répondre a ces questions et per-

mettre au systeme de santé au travail en France de jouer
son role de veille sanitaire. A travers cette mise au point, il
apparait que les salariés devraient bénéficier des mémes
objectifs de protection que le public qui vient manger ou
boire dans ces établissements, clairement définis dans la
loi Evin. A la lecture des données d'études effectuées
ailleurs gu'en France (niveau d’exposition, effet sanitaire),
la question mérite d'étre étudiée avec attention.

D’apreés I'article Groupe de travail mixte Société francaise de biologie clinique et Société francaise de
toxicologie analytique, Médecins tabacologues : « Standardisation du dosage des marqueurs spécifiques
du tabagisme (nicotine, cotinine) ». Annales de Biologie clinique 2000 ;6 : 263-72 [99]

Le dosage de la cotinine a un intérét pour le suivi du sevrage tabagique, pour le traitement par substitution nicotinique,
pour la prise en charge de la femme enceinte fumeuse. Il est, en milieu de travail, utile pour I'évaluation du tabagisme passif.
La cotinine libre urinaire apparait comme le meilleur marqueur étant un parfait témoin de I'imprégnation tabagique. Le recueil
est facile.

Il importe de considérer la problématique analytique propre a la mesure de la cotinine libre urinaire. En effet les concen-
trations présentes chez le fumeur actif peuvent étre 50 a 100 fois plus importantes que chez le sujet exposé a la fumée (voir
figure ci-dessous). Cela implique le choix d'une technique conjuguant une limite de détection basse et une bonne spécificité.

Il apparait clairement que les méthodes colorimétriques doivent étre abandonnées au profit des méthodes séparatives (spé-
cificité) ou des méthodes immunologiques (praticabilité) [99]. Une méthode intéressante est 'HPLC-UV (chromatographie
liquide haute performance couplée a une détection UV). Le protocole d'analyse est établi. Cependant si les conditions d’ana-
lyse sont identiques pour le tabagisme actif et passif, il n’en est pas de méme pour les étapes d’extraction et les gammes d’éta-
lonnage utilisées.

Pour réaliser ce dosage dans les meilleures conditions, il sera nécessaire de disposer de certains renseignements sur la
feuille de demande lors de la prescription. Seront indispensables notamment les circonstances de demande de dosage de coti-
nine libre urinaire (tabagisme actif, tabagisme passif, traitement substitutif). Les résultats seront exprimés sous la forme de
cotinine urinaire (pg/l ou pmole/l) et du rapport cotininurie/créatininurie pour tenir compte du degreé de dilution des urines.

Tabagisme actif

Tabagisme passif
Non Enfants Petits Fumeurs Gros
fumeurs fumeurs fumeurs
0 6 50 150 600 5000

Cotinine urinaire (ug/l)
Immuno-analyse

Méthodes chromatographiques

CLHP-UV
Etude de transférabilité
Elaboration de recommandations

IA non isotopique
Evaluation des techniques
en cours
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