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INTOXICATION

PAR LE PLOMB
I) INTRODUCTION.-
Contracté lors de l'exposition au plomb et à ses dérivés, le saturnisme est la maladie professionnelle la plus anciennement connue. Mais si cette intoxication est déjà décrite par HIPPOCRATE et GALIEN, c'est RAMAZZINI au XVIIè siècle qui fut le premier à insister sur les rapports entre les troubles présentés et certaines activités artisanales. Donnant des manifestations cliniques diverses, souvent graves, cette affection fut aussi la première maladie professionnelle indemnisée en France (1919).

Il faut cependant dire d'emblée que l'on ne voit plus guère aujourd'hui les grands accidents classiques dus au plomb et que l'on s'attache surtout maintenant au dépistage biologique précoce de la maladie grâce à des techniques de laboratoire de plus en plus élaborées. De ce fait si le saturnisme professionnel est beaucoup moins répandu qu'autrefois (et ce déjà depuis 1910, date de l'interdiction d'utiliser la céruse -sous carbonate de Pb- dans la composition des peintures), il ne faut pas perdre de vue les formes frustes non indemnisées car dépistées précocement et qui demeurent actuellement les plus nombreuses.

II) PROPRIETES PHYSICO-CHIMIQUES.-
De symbole Pb, de numéro atomique 82, de poids atomique 207,2, de densité 11,34, de valences +2, +4 et -4, son point de fusion étant de 327,4°C, c'est un métal gris bleuâtre, brillant, mou, très malléable, le plus lourd des métaux usuels. Il représente 0,002% de la croûte terrestre, son principal minerai étant la galène (PbS) mais on le rencontre encore sous forme d'anglésite (PbSO4), de cérusite (Pb CO3), de crocoïse (PbCrO4), etc…

III) UTILISATION ET SOURCES D'EXPOSI-TION.-
Certains emplois du Pb, de ses alliages et de ses sels sont maintenant en régression, telles la fabrication des accumulateurs et l'utilisation des additifs pour l'essence automobile qui étaient ces dernières années les principales consommatrices de plomb. Plusieurs applications anciennes sont également aujourd'hui restreintes (caractères d'imprimerie), désuètes dans les pays occidentaux (médicaments, pesticides) ou interdites comme les peintures intérieures des maisons et les canalisations d'eau potable mais les expositions au toxique restent encore source d'intoxications actuelles car de nouvelles applications se développent (pigments et stabilisants de certaines matières plastiques).


1) Industrielles :
a) Le métal : compte tenu de la pauvreté de nos gisements, le risque dû à l'extraction du minerai est à peu près inexistant en France. Mais le danger subsiste au niveau de la métallurgie (traitement et fusion du plomb). Le contact avec le métal est également d'actualité lors de la récupération de vieux métaux contenant l'agent toxique, en sachant par ailleurs qu'il entre dans la composition de bronzes spéciaux et d'alliages, en particulier avec l'étain en soudure (notamment en microsoudure électronique), qu'on l'utilise en construction et réparation automobile, dans le traitement anticorosion des câbles sous-marins… N'oublions pas non plus son utilisation dans les cartouches de chasse, les écrans et tabliers de protection contre les radiations ionisantes, la confection des capsules de surbouchage pour les vins et alcools de qualité, des feuilles de plomb laminé pour les couvertures et l'insonorisation dans le bâtiment, la fabrication des petits soldats de plomb, celle des batteries et accumulateurs ainsi que des caractères d'imprimerie étant de plus en plus en voie de disparition.

b) Les oxydes et hydroxydes : le protoxyde (PbO appelé litharge ou massicot selon son aspect orangé ou jaune) et le bioxyde (PbO2) ou "oxyde puce" de teinte brun-noire sont des pigments pour peintures sur verre, porcelaine et céramique, également utilisés dans les vernis à ongle, le bioxyde associé au phosphore amorphe entrant aussi dans la composition des surfaces d'ignition des boîtes d'allumettes. C'est de plus un réactif en chimie analytique. Quant au tétraoxyde (Pb3O4) ou minium, c'est un pigment rouge employé pour protéger le fer contre la corrosion, les oxydes (surtout le protoxyde) entrant enfin dans la composition du cristal (24 à 30% de plomb).

c) Les sels : nombre d'entre eux, tels le sous-carbonate (blanc) de plomb ou céruse dont l'emploi est maintenant interdit et surtout aujourd'hui l'antimoniate (jaune de Naples), le chromate (jaune de chrome), le chlorure (blanc), le molybdate et le vanadate (jaune), le sulfate (blanc de Mulhouse) sont eux aussi des pigments pour peintures, émaux et céramiques. Le nitrate est utilisé dans la fabrication de certains explosifs et s'avère de plus être un mordant dans l'impression des textiles, le phosphate et le stéarate étant des stabilisants du polychlorure de vinyle et donc utilisés dans l'industrie des matières plastiques.

d) Les dérivés organiques sont essentiellement représentés par le plomb tétraéthyle 
-Pb (C2H5)4- utilisé dans les supercarburants en association avec le plomb tétraméthyle
-Pb (CH3)4. Il s'agit de liquides qui améliorent le rendement des moteurs à explosion en augmentant l'indice d'octane mais qui sont de plus en plus remplacés par des additifs oxygénés ou des éthers.


2) Agricoles :
Citons ici l'arseniate de plomb qui est un insecticide employé contre le doryphore.

3) Médicamenteuses :
Elles sont maintenant anecdotiques, le plomb ayant été longtemps utilisé en usage externe pour son action cicatrisante et siccative. A signaler plus particulièrement l'acétate neutre de plomb qui servait à préparer le soluté d'acétate basique de plomb ou "extrait de Saturne" qui, additionné d'eau, donnait un liquide laiteux appelé "eau blanche", employé contre les entorses et le prurit. Ce produit a été pendant longtemps source d'intoxication après ingestion volontaire dans un but suicidaire ou abortif.

4) Environnementales :
a) Le saturnisme hydrique ou alimentaire :

Le saturnisme hydrique est dû aux eaux de boisson dans les régions au sol pauvre en calcaire (Vosges), l'eau attaquant alors les canalisations (encore souvent en plomb dans certains villages), et ce en l'absence de toute couche calcaire protectrice empêchant la dissolution du métal. Le même phénomène a été décrit à AMIENS au mois de novembre 1991 et dans certains quartiers parisiens à peu près à la même époque. Le saturnisme alimentaire peut aussi provenir de la contamination de vins (traitement des vignobles par l'arséniate de plomb), de vinaigre (ce dernier pouvant attaquer le bouchon verseur du vinaigrier s'il est en plomb étamé) ou de jus de fruits acides contenus dans des récipients relarguant du plomb (poteries artisanales en grès émaillé). Signalons aussi l'ingestion de plombs de chasse provenant du gibier ;

b) le saturnisme provenant des peintures murales à base de céruse dont l'usage malgré les interdictions légales n'aurait cessé en France qu'après 1948. L'intoxication atteint l'enfant d'âge préscolaire qui se contamine en jouant par terre et en portant à sa bouche ses mains souillées de poussières contenant des écailles de peinture. Sont les plus touchés les enfants de groupes sociaux défavorisés habitant des immeubles vétustes ;

c) plomb et pollution : les grands responsables étant les rejets industriels et la combustion du plomb tétraéthyle encore incorporé dans certains supercarburants et rejeté par les gaz d'échappement.

IV) METABOLISME.-
1) Voies de pénétration :
a) Digestive :

C'est la voie la plus importante, la contamination se faisant par la poussière des ateliers par l'intermédiaire des doigts souillés et des boissons et aliments consommés sur les lieux du travail. En fait, les poussières sont le plus souvent inhalées, les particules inférieures à 1 µm traversant la paroi alvéolo-capillaire. Mais les particules de 5 à 10 µm, piégées dans la partie supérieure de l'arbre respiratoire, sont évacuées par les mouvements ciliaires et sont dégluties avec les sécrétions. Le plomb ainsi ingéré l'est en général sous forme peu soluble, donc non assimilable. Mais sous l'influence du suc gastrique, il tend à se solubiliser, une partie du plomb ainsi solubilisé (10%) subissant l'action des sécrétions biliaires au cours du transit intestinal et devenant ainsi assimilable sous forme de cholalate. Ces sels solubles sont absorbés par la muqueuse intestinale tandis que 90% du plomb présent dans le tube digestif et constitué de sels insolubles sont éliminés par les fèces. Le plomb assimilé passe dans le sang et se trouve arrêté par le foie. Si l'apport toxique est faible et si la fonction hépatique n'est pas altérée, il est transformé en produits atoxiques qui sont éliminés par la bile. Si au contraire, l'apport toxique est considérable (intoxication aiguë) ou minime mais constante (intoxication chronique), la détoxication n'est plus complète et une partie du plomb est rejetée dans la circulation.

b) Respiratoire : 

Elle est moins le fait des poussières comme on vient de le voir que de celui des composés volatils (plomb tétraéthyle) ou des vapeurs de plomb. Cette voie est de toute façon la plus dangereuse car ici la résorption est totale, les vapeurs arrivant directement au contact des capillaires pulmonaires.

c) Cutanée : 

Elle n'intervient qu'exceptionnellement, seul le plomb tétraéthyle étant susceptible de dissoudre les lipides de la peau. Toutefois, les excoriations cutanées peuvent faciliter la pénétration du toxique sous quelque forme que ce soit.

2) Distribution :
Quelle que soit la voie de pénétration, le plomb passe dans des proportions plus ou moins importantes dans le sang où il se fixe essentiellement aux hématies. Mais le sang n'étant qu'un lieu de transit, le plomb intègre rapidement le foie. Néanmoins en cas d'exposition chronique, l'élimination du toxique par le foie et la bile devient vite insuffisante et c'est le rein qui va en éliminer des quantités importantes. Si la plomburie est satisfaisante, il s'établit un équilibre absorption-élimination durant lequel l'intoxication sera cliniquement inapparente.

Si le rein est à son tour débordé, le plomb s'accumule dans les tissus, peu dans les tissus mous (système nerveux central, foie, reins, muscles), principalement dans les os, et ce sous forme de phosphate triplombique dont le devenir suit celui du calcium. En effet, ce plomb osseux n'est pas séquestré irréversiblement et peut être libéré à l'occasion de divers processus, toute modification du métabolisme du Ca++ dans le sens d'une libération, quelle qu'en soit la cause (ostéoporose, immobilisation prolongée), entraînant la réapparition de plomb dans le sang, cette rupture de l'équilibre Pb osseux inoffensif/Pb sanguin dangereux étant à l'origine de l'extériorisation de troubles cliniques qui peuvent apparaître longtemps après la fin de l'exposition au risque.

3) Excrétion :
- Le plomb inhalé mais non absorbé est éliminé, on l'a vu, par action muco-ciliaire trachéo-bronchique vers le tractus gastro-intestinal puis, comme le Pb ingéré, est absorbé ou directement éliminé dans les fèces.

- Mais le plomb absorbé est principalement éliminé par voie urinaire (environ 80%). Le reste l'est pas la bile (environ 16%), la sueur et les phanères.

4) Mécanismes d'action :
L'ensemble de la physiopathologie des manifestations morbides de l'intoxication au plomb n'est pas encore totalement connu. Cependant nous connaissons à l'heure atuelle la puissante action anti-enzyme du plomb qui est responsable notamment d'effets hématolo-giques :

- avec troubles de la maturation du globule rouge entraînant l'apparition d'hématies ponctuées : il s'agit de réticulocytes altérés par l'action du plomb qui empêche leur maturation maximale. Ces hématies ponctuées proviennent en effet d'un trouble de l'hémoglobinogénèse, les granulations présentes au sein des globules rouges étant liées à la persistance de résidus basophiles d'ARN dans le cytoplasme des hématies résultant de l'inhibition de la pyrimidine-5'-nucléotidase. Pendant longtemps, on a admis que ces hématies ponctuées pouvaient être considérées comme pratiquement spécifiques de l'intoxication saturnine. Il ne faut toutefois pas perdre de vue qu'elles peuvent s'observer dans d'autres affections en rapport avec une altération de la synthèse de la globine, notamment dans les hémoglobinoses et particulièrement la thalassémie de sorte qu'il y a lieu de tenir compte de ce facteur thalassémique dans l'interprétation étiologique de la présence d'hématies ponctuées chez les travailleurs émigrés exposés au plomb et qui nous viennent des pays du bassin méditerranéen,

- et troubles du métabolisme des prophyrines : en effet, le saturnisme détermine une coproporphyrinurie. Mais avant d'aller plus loin et de rechercher le mécanisme de ces anomalies, il ne semble pas inutile de rappeler schématiquement les étapes physiologiques de la formation de l'hème.

Nous savons que le cycle de Krebs produit, grâce à la présence de CoA, une succession d'acides gras depuis l'acide acétique jusqu'à l'acide (-céto-glutarique. Ce dernier, toujours en présence de CoA donne de l'acide succinique, lequel lui aussi activé par le CoA, se combine au glycocolle (ou acide amino-acétique) pour donner de l'acide (-amino- (-céto-adipique. Cet acide est décarboxylé par une synthétase en acide (-amino-lévulinique ou A.L.A.. Ensuite, deux molécules d'A.L.A. se condensent grâce à l'ALA-déhydrase en une molécule de porphobilinogène (P.B.G.). Ce phorphobilinogène se condense à son tour sous l'action de la P.B.G.-désaminase en uroporphyrinogène III. L'uroporphyrinogène III est ultérieurement décarboxylé grâce à l'intervention de l'U.P.G.-décarboxylase en coproporphyrinogène III. Par intervention de la coproporphyrinogène-décarboxylase, le C.P.G. III se transforme en protoporphyrinogène IX qui aboutit par auto-oxydation à la protoporphyrine IX. Et c'est cette dernière qui va incorporer le Fe++ à l'occasion d'une ultime réaction de catalyse enzymatique grâce à l'héme-synthétase (ou ferrochélatase) permettant d'obtenir l'hème qui, en se combinant à la globine, fournira l'hémoglobine.

Or les recherches effectuées jusqu'à ce jour ont montré que le plomb a une action inhibante à presque tous les stades de la synthèse de l'hème. Elle semble cependant particulièrement appréciable à trois niveaux, trois réactions étant en partie suspendues par le plomb, celles où interviennent l'ALA-déhydrase, la coproporphyrinogène-décarboxylase et la ferrochélatase. L'accumulation des substrats de ces enzymes (respectivement acide (-amino-lévulinique, coproprophyrinogène III et protoporphyrine) est à la base de la surveillance biologique des sujets exposés : l'acide (-amino-lévulinique et le coproporphyrinogène III, hydrosolubles, voient leur taux urinaire augmenter tandis que la protoporphyrine, peu soluble, s'accumule dans les hématies, diminuant ainsi la quantité d'hème formé, la protoporphyrine en excès et qui prend la place de l'hème dans l'hémoglobine fixant du zinc sur le site habituellement occupé par le fer.

- Enfin, le plomb diminue la durée de vie des globules rouges par altération de la membrane, l'ensemble des effets hématologiques induisant une anémie.

Quant aux mécanismes de la toxicité extra-hématologique du Pb, ils sont encore mal connus : toutefois, on sait que dégénérescence des cellules de Schwann suivie de démyélinisation segmentaire serait la conséquence de la toxicité du plomb pour les nerfs périphériques.

V) CLINIQUE.-
A) Intoxication aiguë : 
Elle est rare, surtout en milieu professionnel. Néanmoins des accidents peuvent toujours se produire par inhalation ou par absorption massive du toxique. Les organes-cibles étant les mêmes qu'au cours des intoxications à long terme, on observe :

1) des troubles digestifs à type d'oesophagite et de gastrite entraînant des vomissements, de douleurs épigastriques et abdominales mais aussi de diarrhée avec selles noires ;

2) des troubles nerveux sous la forme d'encéphalopathie avec signes d'hypertension intra-crânienne, coma convulsif et arrêt cardio-respiratoire, manifestations que l'on observe aussi dans les formes chroniques (cf. infra) ;

3) une anémie hémolytique ;

4) des troubles rénaux et notamment une tubulo-néphrite aiguë anurique réversible n'évoluant pas vers l'insuffisance rénale chronique et dans laquelle plusieurs mécanismes peuvent être incriminés, notamment l'hémolyse ci-dessus mentionnée.

B) Intoxication chronique :
C'est la forme que l'on rencontre habituellement en pathologie professionnelle. Elle peut être envisagée sous trois grands aspects :

- le saturnisme latent ou préclinique que l'on appelle encore "présaturnisme" et qui correspond à la période d'imprégnation, cette phase étant la plus importante à connaître dans le domaine du dépistage ;

- le saturnisme confirmé avec ses différents signes maintenant bien classiques ;

- et ce que l'on a l'habitude d'appeler le saturnisme ancien, cette classification apparaissant cependant par trop théorique, toutes les manifestations chroniques pouvant être associées de façon bien différente.

1) Le saturnisme latent :
A cette période, les symptômes demandent à être recherchés avec soin. Ils constituent ce que l'on peut nommer les stigmates du saturnisme qui sont en fait beaucoup plus hématologiques et biologiques que cliniques.

a) Les stigmates cliniques :

Ils sont réduits, se limitant au liseré saturnin de Burton constitué par une ligne bleue-ardoisée sertissant le collet des incisives et des canines. On y rattache le tatouage pigmentaire ardoisé de Gübler que l'on peut remarquer à la face interne des joues en regard des molaires. Ces signes sont inconstants, principalement relevés en cas d'hygiène bucco-dentaire déficiente car liés à la transformation du Pb éliminé par la salive en sulfure de Pb par les bactéries des muqueuses gingivales infectées. On en rapproche le sémis rétinien de Sonkin.

b) Les stigmates hématologiques :

Ils ont longtemps été considérés comme de première importance pour le dépistage.

Indépendamment de la constatation d'une légère anémie hypochrome avec parfois quelques signes d'hémolyse et réticulocytose elle aussi discrète, on a considéré pendant de longues années que l'examen hématologique devait s'attacher à la recherche et à la numération des hématies à granulations basophiles, examen qui eut d'ailleurs un caractère d'obligation légale chez les sujets exposés jusqu'en 1988. En fait, ces "granulobasocytes de Grawitz" ne sont pas spécifiques de l'intoxication saturnine et ne font plus partie des tests visant à la dépister d'autant qu'ils sont d'apparition tardive alors que d'autres paramètres sont déjà depuis longtemps à des taux pathologiques, traduisant une exposition prolongée. Quoi qu'il en soit, un nombre d' H.G.B. supérieur à 1 pour 1000 hématies est considéré comme significatif et à 2 pour 1000 comme témoin d'une imprégnation dangereuse.

c) Les stigmates biologiques :

Deux groupes de perturbations présentent un intérêt majeur :

- celles liées aux troubles métaboliques des prophyrines et qui découlent de l'action du plomb sur la synthèse de l'hème :



( Augmentation de l'A.L.A. urinaire : elle est quasiment spécifique du saturnisme en dehors de certains états de stress mais elle ne survient que pour  des intoxications chroniques où la plombémie dépasse 40 µg/100 ml de sorte que ce test est utile pour la surveillance des sujets professionnellement exposés, le taux d'A.L.A.-U diminuant rapidement à l'arrêt du contact avec le produit toxique, mais secondaire pour le dépistage de l'intoxication. Le taux normal est inférieur à 4,5 mg/g de créatinine et un taux supérieur à 15 mg/g de créatinine doit être considéré comme dangereux.


( Baisse de l'ALA-déhydrase globulaire (ALA-D) : cette enzyme est considérée comme étant la plus sensible au plomb, son inhibition débutant pour une plombémie comprise entre 15 et 20 µg/100 ml (taux normal supérieur à 6 U européennes). En fait, il s'agit là d'un test qui n'a pas d'intérêt en pratique professionnelle puisque, première conséquence mesurable d'une imprégnation saturnine même faible, il s'avère trop sensible pour une surveillance efficace ; en revanche, il est utile pour le dépistage du saturnisme accidentel ou environnemental.


( Augmentation des coproporphyrines urinaires (N : de 10 à 150 µg/24 h). Elle est tardive et apparaît pour des seuils d'intoxication supérieurs à ceux qui augmentent l'A.L.A. urinaire de sorte qu'en pathologie professionnelle elle est constatée alors que les signes cliniques du saturnisme sont pratiquement évidents. Il s'agit donc d'un test peu utile d'autant que l'on rencontre une augmentation des coproporphyrines urinaires dans bien des affections et qu'une hypercoproporphyrinurie peut même être engendrée par une simple poussée thermique ou la seule ingestion de boissons alcoolisées. En médecine du travail, ce dosage doit donc être abandonné au profit d'autres tests plus spécifiques.



( Augmentation des protoporphyrines érythrocytaires que l'on recherche sous la forme des protoporphyrines-zinc (P.P.Z.) Elles s'élèvent pour des concentrations relativement faibles de plombémie de l'ordre de 20 à 25 µg/100 ml, leur augmentation restant longtemps perturbée même après arrêt de tout contact toxique et reflétant l'imprégnation moyenne des quatre derniers mois. Ce dosage est donc d'un grand intérêt dans le dépistage du saturnisme tant professionnel qu'environnemental même si là aussi l'élévation des PPZ n'est pas spécifique de la maladie puisqu'elle traduit une inhibition de la synthèse de l'hème quelle qu'en soit l'origine (carence martiale, thalassémie, porphyries), son taux normal étant inférieur à 2,5 (g/g d'Hb et ne devant pas dépasser 20 µg/g d'Hb chez les exposés.

- Les perturbations du dosage du plomb :



( La plombémie : son taux normal est de l'ordre de 20 (g/100 ml chez l'homme et de 10 à 15 (g/100 ml chez la femme. Mais elle ne reflète que l'état momentané de l'équilibre entre le plomb absorbé et les tissus où il se dépose. Il n'existe donc pas de corrélation entre la plombémie et le stock de plomb dans l'organisme. Cependant lors d'une exposition stable, la plombémie reflète assez bien le niveau de celle-ci, et malgré les réserves que nous venons de faire, elle reste un test indispensable au dépistage du saturnisme. On admet habituellement que des signes cliniques d'intoxication peuvent apparaître pour des valeurs supérieures à 40 (g/100 ml, le seuil de 60 (g/100 ml étant considéré jusqu'à présent comme potentiellement dangereux, nécessitant un mutation à un poste moins exposé et une valeur de 80 (g/100 ml nécessitant l'arrêt immédiat de l'exposition, donc une inaptitude à tout emploi à risque.



( La plomburie spontanée reflète la quantité de plomb filtrée par le rein et dépend donc en général de la plombémie. Elle a donc a priori la même signification. Ce dosage n'a donc que peu d'intérêt. Quoi qu'il en soit, le taux normal est inférieur à 30-40 (g/l, l'intoxication pouvant s'accompagner de taux extrêmement élevés.



( La plomburie provoquée : la plombémie ne montre donc que la teneur dans le sang à un moment donné. De même, la plomburie, si elle est élevée, traduit qu'il y a absorption et élimination du toxique mais elle ne rend pas compte du danger car il vaut mieux avoir une plombémie un peu élevée avec une bonne élimination qu'une plomburie basse alors que le rein déficient n'est plus à même d'assurer une élimination satisfaisante. Ce qu'il est important de connaître, c'est en fait la quantité de plomb réellement présente dans le corps. Or, comme le produit s'emmagasine dans l'organisme et se fixe, le principe de la plomburie provoquée est de mobiliser le plomb ainsi stocké et de doser ses décharges dans les urines à l'aide d'une perfusion d'E.D.T.A. calcique (composé calcique du sel disodique de l'acide éthylène-diamine-tétra-acétique), méthode sans danger car en utilisant ce chélateur spécifique du Pb,  le toxique passant dans les humeurs est aussitôt transformé en produit insoluble. La technique consiste donc à faire une perfusion de 1 g d'E.D.T.A. calcique dans 250 g de sérum glucosé isotonique et de doser la plomburie des 24 heures. L'imprégnation est jugée excessive si la plomburie excède 800 (g/24 heures.

d) D'autres stigmates peuvent être recherchés, et notamment les troubles de l'E.M.G. qui indiquent précocement une atteinte neurologique périphérique sous la forme d'une diminution de la vitesse de conduction de certains nerfs périphériques.

2) Le saturnisme confirmé (ou constitué) :
a) Les signes digestifs de début : ils sont représentés par une anorexie avec état saburral des voies digestives, un goût métallique dans la bouche avec haleine fétide, de vagues épigastralgies, des nausées, une tendance à la constipation et parfois salivation abondante.

b) La colique de plomb : c'est l'accident le plus fréquent à ce stade. Même si elle a pu être précédée de dyspepsie ou de nausées, son début est le plus souvent brutal, marqué par des douleurs abdominales intenses à prédominance volontiers périombilicale mais diffusant rapidement vers le thorax, les lombes et le pelvis, imposant au malade une attitude en chien de fusil. Evoluant par crises sur fond continu, les algies s'accompagnent de vomissements et d'un arrêt du transit tenace et absolu pour les matières et les gaz pouvant simuler une occlusion. L'état général est très altéré avec pâleur importante, faciès angoissé, pouls lent, dur et tendu, témoin d'une T.A. plutôt élevée. Mais la température reste normale et jamais il n'y a de contracture ou de défense de la paroi abdominale. La radiographie de l'abdomen sans préparation élimine un pneumopéritoine. En revanche des niveaux hydro-aériques, une distension intestinale, voire un authentique mégacôlon saturnin peuvent être observés dans les formes sévères.

Ce tableau est celui de la grande colique de plomb maintenant rare et l'on voit plutôt des formes atténuées où le sujet souffre du ventre pendant quelques jours avec constipation légère et pouls à peine ralenti.

c) Les accidents nerveux : il s'agit soit d'accidents centraux soit de paralysies :

( pour ce qui est des accidents centraux, on distingue :

- les accidents transitoires dûs à un spasme vasculaire avec amaurose, surdité, aphasie s'accompagnant d'une élévation brusque et transitoire de la T.A. mais qui ne durent que quelques heures et en général bénins ;

- l'encéphalopathie saturnine de Duvoir (ou éclampsie saturnine) qui ne se rencontre que dans les cas de forte imprégnation et ne s'observe donc plus en milieu de travail. Elle est initialement marquée par des signes non spécifiques tels qu'irritabilité, céphalées, difficultés de concentration, insomnies, troubles mnésiques… Puis suivent rapidement une obnubilation vraie avec désorientation, hallucinations, délire aigu, convulsions et coma avec signes d'hypertension intracrânienne. En l'absence de traitement, l'évolution peut être fatale, notamment chez l'enfant victime de pica et qui est particulièrement vulnérable en raison des fortes ingestions digestives dont il peut être victime et de l'immaturité cérébrale.

- le syndrome psycho-organique associant troubles de l'humeur et du comportement, baisse des performances sensitivo-motrices et intellectuelles, asthénie, troubles du sommeil, perturbations de la libido… Le diagnostic repose sur les tests psycho-techniques qui objectivent de fines perturbations de la vigilance et de la dextérité, un allongement du temps de réaction, une altération de la mémoire à court terme. 


( Pour ce qui est du système nerveux périphérique, il faut insister sur la forme classique, la paralysie antibrachiale pseudo-radiale de Remak (C7) devenue exceptionnelle. Elle touche électivement l'extenseur commun des doigts : comme il y a conservation des extenseurs propres du II et du V, le malade "fait les cornes" quand on lui demande d'étendre les doigts. Puis par atteinte d'autres groupes musculaires, en particulier des radiaux et du cubital postérieur, la main prend un aspect caractéristique en semi-pronation, tombante, en "col de cygne". Cette paralysie respecte le long supinateur (signe de Duchenne ou de la corde du long supinateur). Il s'agit d'une atteinte purement motrice, bilatérale mais prédominant sur le membre actif.

On peut observer d'autres localisations : la paralysie brachiale type Duchenne-Erb (C5-C6) ainsi que le type Aran-Duchenne (C8-D1) qui, en ce qui concerne ce dernier, frappe la main, réalisant une griffe cubitale avec "main de signe" par atrophie des éminences thénar et hypothénar ainsi que des interosseux avec impossibilité d'écarter les doigts les uns des autres.

Les atteintes des membres inférieurs sont exceptionnelles mais dans tous les cas la régression n'est que partielle, voire nulle malgré l'arrêt de l'exposition.

Par ailleurs des tableaux de pseudo-sclérose latérale amyotrophique avec atteinte des motoneurones de la corne antérieure de la moëlle et signes pyramidaux ont été décrits mais le plus souvent dans le saturnisme hydrique et atteignant les sujets âgés longtemps exposés à l'ingestion répétée de Pb.

3) Le saturnisme ancien :

En plus de ces tableaux de pseudo-SLA, il faut citer en tant qu'accidents tardifs :

- La néphropathie chronique saturnine : l'intoxication chronique conduit à la survenue d'une néphropathie tubulo-interstitielle avec protéinurie modérée, la clairance de l'urée étant la première affectée tandis que celle de la créatinine s'altère plus lentement, associée à une H.T.A. et à une hyperuricémie. A l'imagerie, la taille des reins est réduite et la biopsie montre un aspect de sclérose hyaline interstitielle et périartériolaire qui enserre des tubules atrophiés. Malgré l'éviction et un éventuel traitement chélateur, l'évolution se fait vers l'insuffisance rénale chronique.

-Les manifestations goutteuses : nous venons de voir que l'hyperuricémie est une perturbation habituellement rencontrée dans la néphropathie saturnine qui s'accompagne de crises de goutte récurrentes dans près de la moitié des cas contrairement à ce que l'on observe dans les insuffisances rénales d'autres étiologies.

- L'hypertension artérielle : l'intoxication saturnine majore manifestement le risque hypertensif et est responsable d'une augmentation significative des cardiomyopathies et de l'insuffisance coronarienne.

- Enfin, l'anémie saturnine grave lentement progressive qui ne se rencontre plus mais qui donnait au sujet atteint le classique "teint plombé" qui aidait au diagnostic du saturnisme chronique.

4) L'intoxication par le plomb tétraéthyle :
L'inhalation de fortes concentrations de plomb tétraéthyle (ou tétraméthyle) éventuellement associée à une contamination cutanée prolongée (par exemple lors du nettoyage de cuves et réservoirs de carburants) donne des troubles saturnins minimes mais une encéphalopathie sévère qui évolue en deux phases :

- une phase prodromique d'apparition d'autant plus précoce (de 1 à quelques heures) que l'exposition a été importante et qui se traduit par une sensation de goût métallique dans la bouche, des troubles digestifs (nausées, vomissements, diarrhée) et des manifestations neurologiques faites d'angoisses, de céphalées, de vertiges, de tremblements et d'une insomnie majeure. L'éviction précoce permet de stopper l'évolution. Dans le cas contraire survient 

- la phase d'état qui va se prolonger sur plusieurs semaines et marquée par des troubles neuropsychiatriques à type de délire hallucinatoire agité, parfois convulsif, proche du delirium tremens. Ils s'accompagnent d'un retentissement profond sur l'état général, l'amaigrissement intense que l'on rencontre étant joint à une hypothermie et une bradycardie réalisant une triade classique de l'affection, l'évolution étant souvent péjorative (évolution mortelle ou au moins persistance de graves séquelles neuro-psychiatriques).

VI) REGLEMENTATION.-
Jusqu'à ce jour, la réglementation concernant la protection des travailleurs exposés au plomb métallique et à ses composés découlait d'un décret du 1er février 1988 qui envisageait diverses mesures techniques particulières de prévention, à savoir différentes situations de contrôle tenant compte de la concentration dans l'air des vapeurs, fumées ou poussières d'une part et des taux de plombémie décelés chez les salariés d'autre part. Sa complexité faisait qu'elle était difficilement applicable et donc non appliquée.

Un décret n° 2003-1254 du 23 décembre 2003 relatif à la prévention du risque chimique et modifiant le code du travail a simplifié les choses, abrogeant les dispositions antérieures.

1) Valeur limite d'exposition : le décret du 23 décembre 2003 indique que la valeur limite de moyenne d'exposition professionnelle calculée par rapport à une période de 8 heures est fixée, à compter du 1er avril 2004, à 0,1 mg/m3 (contre 0,15 mg/m3 en moyenne sur 40 heures antérieurement).


2) Mesures techniques de prévention d'ordre général :

a) collectives :



. supprimer le risque ou le réduire autant que faire se peut, c'est-à-dire : 

. effectuer en système clos et étanche toute opération industrielle qui s'y prête ;



. sinon, prévoir un captage localisé des polluants ainsi qu'une ventilation générale des locaux ;



. quand cela s'avère possible, effectuer les manipulations en milieu humide (par exemple lors du grattage ou du ponçage de peintures contenant du plomb) ;



. séparer des autres les postes et locaux où s'effectuent des opérations pouvant dégager vapeurs, poussières ou fumées de plomb ;



. vérifier régulièrement les installations et les appareils de protection collective afin de les maintenir en parfait état de fonctionnement ;



. maintenir les locaux en parfait état de propreté, leur nettoyage devant être régulièrement assuré par lavage et/ou aspiration :



. d'autre part, l'art. R.231-58-5 du code du travail (décret du 23 décembre 2003) prévoit que " les travailleurs exposés au plomb ou à ses composés doivent disposer de deux locaux aménagés en vestiaires collectifs situés près de la sortie de l'établissement, le premier étant exclusivement réservé au rangement des vêtements de ville et le second au rangement des vêtements de travail, ainsi que de douches assurant la communication entre les deux vestiaires. Lorsque le lavage des vêtements de travail est effectué par une entreprise extérieure, ces vêtements sont transportés dans des récipients clos comportant un affichage clairement lisible indiquant la présence de plomb.". 


b) individuelles :



. interdire de boire, manger, fumer et d'user de gomme à mâcher sur les lieux de travail, le décret du 23 décembre 2003 précisant par ailleurs que l'employeur doit veiller à ce que les travailleurs mangent (dans la cantine de l'entreprise) en vêtement de ville ou porter des combinaisons jetables fournies par l'employeur ;



. lorsque les conditions de travail le nécessitent, mettre à la disposition du personnel des équipements de protection individuelle : vêtements de protection, gants imperméables aux produits manipulés, lunettes, voire si les circonstances l'imposent l'obligation pour l'employeur de fournir aux salariés des appareils de protection respiratoire ; 



. observer une hygiène corporelle et vestimentaire très stricte, passage à la douche et changement de vêtements après le travail, lavage soigneux et régulier des mains, séparation des vêtements et de travail et des effets personnels.


4) Formation et information :

Le personnel susceptible d'être exposé doit recevoir une formation pratique qui portera notamment sur l'existence d'une réglementation, les moyens de prévention et les précautions d'hygiène individuelle à respecter. Surtout, cette formation doit comporter une information sur les risques liés à l'exposition, notamment sur ceux encourus par l'embryon et le foetus du fait de l'exposition de la femme enceinte. Cette formation est bien entendu organisée en liaison avec le médecin du travail.


D'ailleurs, un décret du 30 avril 1996 prévoit qu'il est interdit d'affecter des femmes qui se sont déclarées enceintes ou des femmes allaitant à des travaux exposant au plomb. En effet, celui-ci traverse facilement la barrière placentaire et passe également dans le lait maternel. Or l'intoxication saturnine est responsable d'une augmentation de l'incidence des fausses couches, l'exposition de la femme enceinte étant aussi à l'origine de prématurité, d'hypotrophie foetale, de retard du développement intellectuel et psychomoteur que l'on peut également rencontrer en cas d'ingestion de quantités de plomb même très modérées de la part du nourrisson allaité par la mère exposée.


5) Surveillance médicale :

a) L'arrêté du 11 juillet 1977 fixant la liste des travaux nécessitant une surveillance médicale spéciale pour les salariés affectés à certaines exigences ou à des risques bien définis comprend dans le cas particulier les travaux comportant la préparation, l'emploi, la manipulation ou l'exposition au plomb et à ses composés. D'autre part l'art. R.231-58-6 précise qu'une "surveillance médicale particulière des travailleurs est assurée si l'exposition à une concentration de plomb dans l'air est supérieure à 0,05 mg/m3, calculée… sur une base de huit heures ou si une plombémie supérieure à 20 µg/100 ml de sang pour les hommes ou 10 µg/100 ml pou les femmes est mesurée chez un travailleur", la valeur limite biologique à ne pas dépasser étant fixée à 50 µg/100 ml de sang pour les deux sexes jusqu'au 31 décembre 2005 et à 40 µg/100 ml pour les hommes et à 30 µg/100 ml pour les femmes au delà de cette date.

b) Par ailleurs, un arrêté du 15 septembre 1988 a fixé les instructions techniques que doivent respecter les médecins du travail assurant la surveillance médicale des travailleurs exposés au Pb.



- Un travailleur ne peut être affecté à des travaux l'exposant au plomb que s'il a fait l'objet d'un examen préalable par le médecin du travail et qui doit comporter des investigations cliniques et biologiques. L'arrêté du 15 septembre 1988 précise qu'avant l'affection les tests biologiques à réaliser doivent comporter une N.F., le dosage de l'Hb dans le sang, l'hématocrite, la créatininémie, la plombémie et la mesure d'un des indicateurs biologiques suivants : ALA urinaire et PPZ sanguines. Ces examens sont faits dans le but de s'assurer de l'absence de contre-indications et de constituer une base de référence pour l'interprétation des résultats des examens ultérieurs. Les contre-indications absolues à un poste exposé sont les porphyries et, on l'a vu, la grossesse et l'allaitement mais une attention particulière doit aussi être portée aux sujets atteints d'anomalies congénitales des hématies telles que la thalassémie ou un déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase ou d'affections chroniques acquises, qu'elles soient hématologiques, rénales, hépatiques, neurologiques et même dermatologiques, ces dernières étant susceptibles de favoriser la pénétration du toxique et préjudiciables aux mesures d'hygiène individuelle. A l'issue de cet examen initial, une fiche d'aptitude est établie attestant éventuellement qu'il n'y a pas de contre-indication médicale pour le sujet à effectuer des tâches le mettant en contact avec le toxique.



- La surveillance médicale périodique était précisée par le décret du 1er février 1988 maintenant abrogé (tous les ans, tous les six mois ou tous les trois mois) selon les concentrations atmosphériques ou les plombémies mises en évidences). Elle est maintenent laissée à l'appréciation du médecin du travail.


6) Travaux interdits et restrictions d'emploi :

. Interdiction est faite par le décret du 1er février 1988 et reprise dans le décret du 23 décembre 2003 non plus seulement de l'emploi de la céruse (hydrocarbonate de Pb) mais aussi du sulfate de Pb (blanc de Mulhouse) dans tous les travaux de peinture.


. De plus, et en dehors de l'interdiction d'affecter des femmes qui se sont déclarées enceintes ou qui allaitent à des travaux les exposant au plomb (décret du 30 avril 1996), il faut citer l'article R.234-20 du Code du travail qui fait interdiction d'occuper les jeunes travailleurs de moins de 18 ans à certains travaux susceptibles de les mettre au contact du toxique.


7) Protection de la population :

Diverses dispositions réglementaires fixent les conditions dans lesquelles la détention des produits contenant du plomb doit se faire ainsi que les modalités d'étiquetage.


8) Protection de l'environnement :

Les établissements destinés à la fabrication industrielle de composés du plomb, au traitement des minerais, à l'élaboration et à l'affinage des alliages ainsi qu'au découpage des métaux font partie des "installations classées" et sont donc soumis aux dispositions de la loi du 19 juillet 1976 vis-à-vis des structures pouvant présenter des dangers ou des inconvénients soit pour la commodité du voisinage, soit pour la santé, la sécurité, la salubrité publique, soit pour l'agriculture, soit pour la protection de la nature et de l'environnement, soit pour la conservation des sites et monuments.


9 ) Déclaration et réparation :

Le tableau n° 1 du R.G. et le tableau n° 18 du R.A. permettent la réparation du saturnisme professionnel.

VII) TRAITEMENT.-

1) En cas d'inhalation d'une concentration importante de poussières, éloigner le sujet de la zone polluée et le faire hospitaliser pour examen médical et traitement symptomatique.


2) En cas d'ingestion aiguë, si le sujet est conscient, on pourra tenter de le faire vomir avant de l'adresser à l'hôpital pour une évacuation digestive plus complète par lavage gastrique avec une solution précipitant le plomb sous forme de sulfate insoluble, les substances émétisantes étant utiles en l'absence de troubles de la conscience ou de la déglutition. Le traitement symptomatique et la réanimation éventuelle doivent être entrepris sans tarder avant la mise en route de la chélation.


3) Traitement chélateur : l'E.D.T.A. calcique est le traitement chélateur classique de l'intoxication saturnine. Il s'administre par voie intraveineuse ou intramusculaire profonde à la posologie moyenne de 1 à 2 grammes par jour ou de 20 mg/kg/j en perfusion lente pendant 5 jours. Au terme d'une cure, la plombémie chute d'environ 40%, les  modalités chronologiques des cures ultérieures variant suivant les équipes, entre 15 jours et 1 mois, la plomburie de 24 heures du 1er jour de chaque cure lorsqu'elle est supérieure à 800 (g déterminant la poursuite du traitement.


Mais le traitement par E.D.T.A. calcique nécessite une fonction rénale normale car il est néphrotoxique. L'absence de néphrotoxicité de l'acide méso-2,3-dimercapto-succinique incite donc à le préférer à l'E.D.T.A. en cas de néphropathie avérée.


Quant au B.A.L. (british anti-lewisite) et à la D-pénicillamine, ils n'ont que peu d'intérêt dans le traitement du saturnisme chronique.


4) Traitement symptomatique :



. dans la colique de plomb, les antispasmodiques à fortes doses sont généralement efficaces ;



. dans l'encéphalopathie saturnine, l'administration d'anticomitiaux par voie parentérale peut être nécessaire, l'administration intraveineuse de solutés hypertoniques permettant de lutter contre l'oedème cérébral ;



. en présence d'une néphropathie saturnine sévère, la dialyse permet une élimination rapide et importante du plomb.


5) Traitement de l'intoxication par le plomb tétraéthyle :


Après décontamination cutanéo-muqueuse éventuelle, il repose sur des mesures de réanimation symptomatiques : intubation, ventilation assistée, remplissage, correction des convulsions, anti-oedémateux cérébraux. Mais il n'y a pas de traitement chélateur efficace des organo-plombs.


