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1. Introduction

Premiére mal adie reconnue d'origine professonndle en France (tableau n°1 du
régime genérd), l'intoxication par le plomb, ou saturnisme, a consdérablement
régresse en milieu de travail gréce aux mesures de prévention. Par contre, le
risque de saturnisme hydrigue existe encore dans certaines régions (\V osges par
ex.) e de veritables "épidémies’ de saturnisme infantile par ingestion d'écailles
de vieilles peintures au plomb ont é&é récemment rapportées.

2. Physiologie

2.1 Voiesde contamination

L "absorption digestive est la principae voie de contamination (ingestion,
déglutition de poussieres inhal ées). Le pourcentage de plomb résorbé par voie
digestive est de 10% chez I'adulte; il est de 50% chez le jeune enfant, ce qui
explique qu'une exposition modérée peut entrainer des troubles
neuropsychiques permanents. Les carences en fer et cacium mgorent la
résorption intestinae du plomb.

Lavoie respiratoire est la deuxiéme voie de contamination possible (vapeurs
de plomb). Laréention pulmonaire des particules (poussieres, fumeées) varie
de 30 260% sdlon leur taille et la solubilité des composés.

Une résorption cutanée est possible pour les composés organiques du plomb.

2.2 Ciné&ique

Le plomb absorbé est véhiculé par le sang. Plus de 90% et fixé sur les
hématies sous forme non diffusible. Le plomb plasmatique (moins de 10%)
comprend une fraction liée aux proténes et une fraction diffusible qui se
répartit dans I'organisme en trois secteurs : le secteur vasculaire, le secteur
parenchymateux regroupant les organes-cibles et |e secteur profond osseux. Le
plomb des deux premiers compartiments est facilement échangeable dors que
le plomb fixé dans I'os est tres peu mobile. La demi-vie dans le secteur
vaculaire et denviron 40 jours aors quele est de plusieurs années dans le
secteur osseux. Lamobilisation du plomb lors des processus de décacification
est possble (vielllesse, gedtation).

Le plomb subit un passage trangplacentaire expliquant le risque dintoxication
foetale lorsque la mére est exposée. Le passage plus important du métd a
travers la barriere hémato-encéphdique chez I'enfant rend compte de la
prédominance des manifestations encéphdiques dans le saturnisme de I'enfant.



2.3 Sitesd'action

Le plomb inactive divers systemes enzymatiques par fixation sur les groupes
SH (mécanisme thioloprive) ou par déplacement d'autres métaux, d'oul la
diversté de ses effets. A dose d'exposition faible mais prolongée, ils portent
essentidlement sur I'érythropoiese (anémie) et I'némoglobinogénése (inhibition
de la synthese de I'neme), le systeéme nerveux (déficits neuropsychiques) et la
presson sanguine (hypertension).

Au plan hématologique, le plomb agit au niveau de trois systemes
enzymatiques de la biosynthése de I'neme (ALA synthétase, ALA déhydrase et
ferrochdlatase), entrainant en particulier une accumulation dALA (acide deta-
amino levulinique) dans le sang et I'urine et une augmentation des

protoporphyrines érythrocytaires.

24 Elimination

L'édimination du plomb est essentielement fécae chez le sujet non exposé
(directement ou par voie biliaire).

Lavoie urinaire est la principae voie d'excrétion du plomb absorbé.

3. Epidémiologie
La contamination par le plomb peut éreliée al'activité professonnelle ou a
des sources environnemental es.

3.1 Etiologies professionnelles

Les principaes professons exposées sont cdlles du traitement du minerai, dela
récupération des metaux, de la fabrication d'accumulateurs, de pigments et de
céramiques, démaux, de plomb tétragthyl.

3.2 Etiologies environnementales

Les principales sources de plomb sont :

. lacirculation automobile par combustion des additifs au plomb dans les
moteurs a essence (plomb tétragthyl).

. I'exploitation et le traitement des minerais de plomb, certaines industries
métalurgiques.

. I'eau de distribution, qui, S €lle est agressive, peut étre contaminée au contact
de viellles tuyauteries en plomb, actuellement interdites.

. l'dimentation; le plomb provient des procédés de stockage et de fabrication
(conserverie) et des boissons a coolisées. Certains récipients, vernissés au
plomb ou en dliage plomb-é&ain (faux "éans'), peuvent relarguer du plomb
au contact des diments.

. les peintures riches en plomb (céruse) des habitations anciennes (ingestion
d'écailles ou de poussiéres par les enfants) (pica= déviation du golt vers des
substances non comestibles).



4. Diagnogtic clinique

4.1 Intoxication aigué par le plomb

Exceptionnelle (suicide, avortement) : tableau initia de gastro-entérite
subaigué, puis encépha opathie convulsive, hémolyse, tubulopathie aigué
anurique, atteinte hépatique.

4.2 Intoxication chronique par le plomb
Le saturnisme peut se manifester de fagon extrémement différente d'une
personne al'autre, chaque atteinte viscérale pouvant étre inaugurae.

Les manifestations digestives se traduisent par 1a " colique de plomb™ ou
"colique saturnine”, crise douloureuse abdominae tres violente évoluant par
paroxysmes. Elle peut en imposer pour une urgence chirurgicde maisil ny a
pas de contracture et les douleurs saccompagnent d'un pouls came, bien
frappé, d'une dévation modérée de latenson artérielle et d'une congtipation.
Laradiographie de I'abdomen sans préparation montre une distension colique
purement aérienne.

Deux sgnes rares permettent d'orienter vers|l'intoxication par le plomb : un
liseré gingival bleu grisétre au collet desincisives et des canines (liseré de
Burton) ou des taches de méme couleur de lamuqueuse jugde (taches de
Gubler).

Les atteintes neurologiques :

- I'encéphd opathie saturnine et une manifestation aigué de I'intoxication
chronique par le plomb. Elle se rencontre surtout chez le jeune enfant qui
ingére des particules de plomb. Liée a un oedéme céréora, elle associe apathie,
céphal ées, troubles de conscience, convulsions et éventuelement signes de
locdisation. Des formes aminima d'atteinte encéphaique de I'enfant peuvent
survenir pour des plombémies peu devées.

- l'atteinte du systeme nerveux périphérique est classquement une pardysie
antibrachide pseudo-radiade touchant le territoire C7 et prédominant
initidlement sur I'extenseur commun des doigts (le maade "fait les cornes’).

L "atteinte est essentiellement motrice et régresse lentement al'arrét de
I'expogition.

- une atteinte de la corne antérieure de la moelle peut réaliser un tableau
semblable a cdlui de la sclérose latérae amyotrophique qui régresse al'arrét de
l'intoxication.

L es effets hématol ogiques se traduisent par une anémie le plus souvent
normocytaire a ferritine normale ou éevée. Inconstamment, on retrouve dans
le sang circulant des hématies a granulations basophiles ("hématies
ponctuées") qui sont dues ala persistance dARN intra- érythrocytaire.

L'atteinte rénae, tardive dans le saturnisme, rédise une insuffisance rénde
chronique par néphropathie tubulo-interdtitielle.

L'hypertension artéridle ext liée al'action du métd sur lamusculature
vasculare.



Les effets ostéoarticulaires:

- chez I'enfant, I'imprégnation saturnine se traduit ala radiologie par des
bandes radio- opaques denses métaphysaires au niveau des oslongs;;

- des crises de goutte peuvent sobserver chez I'adulte, le plomb augmentant la
réabsorption tubulaire de I'acide urique.

Les effets sur la reproduction :

le plomb peut affecter lafertilité chez I'nomme par oligogpermie. Son effet
tératogéne n'est pas démontré dans I'espece humaine. || est foetotoxique et peut
étre responsable de mort in utéro, de prématurité ou de troubles du

dével oppement cérébral.

5. Diagnostic biologique

Il fait appe au dosage du plomb dans les milieux biologiques et alarecherche
des effets du méta sur la synthese de I'néme. Les anomaies témoignant dune
imprégnation excessive de I'organisme par le plomb précedent les
manifestations dliniques.

5.1 Dosage du plomb

Laplombémie est un bon indicateur du pool de plomb biologiquement actif
dans 'organisme, chez lesindividus exposés et al'état Sable, cest adirea
distance d'une exposition aigué ou d'un traitement chéateur. Les taux moyens
de la population francaise sont d'environ 172 pg/l chez I'homme et 127 pg/l
chez lafemme. Une plombémie de 200 pg/l correspondrait a une dose sans
effets objectifs pour 98% de la population.

Le dosage de la plomburie spontanée a peu dintérét en raison de ses
fluctuations.

Par contre, la plomburie provoquée refléte de facon fidele I'imprégnation du
secteur vasculaire et du secteur parenchymateux. La mobilisation du plomb
seffectue par administration d'un chélateur (EDTA Na2Ca). Le complexe
chélaeur-méta est diminé dansles urines. Le dosage Seffectue sur les urines
recueillies pendant 24 heures (ou pendant 5 heures dans un test court) apres
adminigtration du chéaeur.

5.2 Autres examens (effets sur la synthese de I'héme)

L e dosage de I'acide delta-aminolévulinique urinaire (ALAU) est un reflet
indirect de l'imprégnation saturnine et traduit le degré dinhibition de 'ALA
déhydrase. Bien que peu sensible (normale < 5 mg/g de créatinine), c'est un
test intéressant en cas dintoxication chronique sévéere (bonne corrélation avec
des plombémies élevées).

L e dosage des protoporphyrines érythrocytaires (protoporphyrines zinc ou
PPZ) qui refléte l'inhibition de I'heme synthétase et un examen plus sensible
que le dosage de I'ALAU (normae < 5 pg/g dhémoglobine), lorsque les
conditions d'exposition sont stables.
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