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Plomb et composés

minéraux

Note établie par les services techniques et médicaux de I'INRS
(M. Falcy, A. Hesbert, D. Jargot, J.C. Protois, M. Reynier, O. Schneider, P. Serre)

Pb

Numéros CE

EINECS

N° 231-100-4

Index

N° 082-001-00-6
composés du plomb sans numéro d’index spécifique

(Plomb)

N° 009-14-00-1 (Hexafluorosilicate de
plomb (1))

N° 082-003-00-7 (Azoture de plomb(ll))

N° 082-004-00-2 (Chromate de plomb)

N° 082-005-00-8 (Di(acétate) de plomb)

N° 082-006-00-3 (Bis(orthophosphate de
triplomb)

N° 082-007-00-9 (Acétate de plomb,
basique)

N°082-009-00-X  (Jaune de sulfochromate

de plomb)

N° 082-010-00-5 (Rouge de chromate, de
molybdate et de sulfate
de plomb)

N° 082-011-00-0 (Hydrogénoarsénate de
plomb)

T - Toxique
MONOXYDE DE PLOMB ()

R 61 - Risque pendant la grossesse d’effets néfastes pour I'en-
fant

R 62 - Risque possible d’altération de la fertilité

R 20/22 - Egalement nocif par inhalation et par ingestion

R 33 - Danger d’effets cumulatifs

S 53 - Eviter I'exposition, se procurer des instructions spé-
ciales avant l'utilisation

S 45 - En cas d’accident ou de malaise, consulter immédiate-
ment un médecin (si possible lui montrer I'étiquette)

215-267-0 - Etiquetage CE

(*) Cette substance correspond au numéro d’index 082-
001-00-6

Caractéristiques

Utilisations [1, 2, 5]

Traditionnellement employé dans I'imprime-
rie et dans la métallurgie (fonderie), a I'état pur
ou sous forme d’alliages, le plomb est aussi
présent dans de nombreux autres secteurs
d'activités :

- la fabrication et la réparation des accumu-
lateurs au plomb ;

- la récupération des batteries ou de vieux
métaux ;

- le découpage au chalumeau des téles et
charpentes recouvertes de vieilles peintures
au plomb ;

- la fabrication et I'application des émaux et
frittes au plomb (poterie, faiencerie) ;

- I'ébarbage et le polissage de tous objets en
plomb ou en alliage de plomb ;

- le soudage a «l'étain» ;

- lafabrication et I'utilisation de pigments au
plomb pour certaines peintures (chromate de
plomb, minium...) ;

- certains traitements de surface ;

- verres au plomb (cristal, verres tech-
niques).

Si I'usage du plomb et de ses composés
tend a disparaitre dans certains secteurs d’ac-
tivités comme I'imprimerie, de nouvelles appli-
cations se développent (exemple : pigments et
stabilisants de certaines matiéres plastiques).

Propriétés physiques [7, 11]

Les caractéristiques du plomb et de ses
principaux composés sont données dans le
tableau I.

Propriétés chimiques[1 a4, 62 12]

Le plomb n'est pas inerte chimiquement mais
présente une remarquable résistance a la cor-
rosion (par formation, a la surface du métal,
d'un film de produit de corrosion insoluble,
imperméable et adhérent).

A température ambiante, le plomb résiste
bien a I'action des acides sulfurique, phospho-
rique, chromique, fluorhydrique, mais il est
attaqué par I'acide nitrique.

Cette fiche considére essentiellement, pour les
composés minéraux du plomb, les principaux
composés commerciaux & usage industriel

Il est également attaqué par I'acide chlorhy-
drique et I'acide sulfurique concentrés et
bouillants.

De nombreux métaux forment des alliages
avec le plomb fondu.

Le monoxyde de plomh s’altére lentement a la
lumiére ; il peut étre réduit par certains métaux
(Ca, Al, Mg).

Le dioxyde de plomb se décompose lentement a
la lumiére et se transforme en monoxyde a 290
°C. Chauffé, c'est un oxydant puissant qui
réagit (parfois de fagon trés brutale) avec un
grand nombre de métaux.

Le chromate de plomh réagit de fagon explosive
quand il est mélangé avec des oxydants forts,
I'aluminium, le sodium et le potassium, les
colorants azoiques...

Le sulfate de plomh réagit de fagon violente
avec le potassium ; il peut étre complétement
réduit par I'hydrogeéne et, a chaud, par le fer, le
zing, I'aluminium.

Méthodes de détection et de détermi-
nation dans I’air [13 & 15]

Prélevement par pompage de I'atmosphére
sur filtre en quartz en cassette fermée (ouver-
ture de 4 mm) ; mise en solution par I'acide
fluonitrique dans la cassette et analyse par
spectrophotométrie d’'absorption atomique ou
spectrophotométrie d'émission atomique-
plasma.

Pour des concentrations de plomb tres
faibles, la méthode par spectrophotométrie
d'absorption atomique-four graphite est préfé-
rable.

Risques

Risques d’incendie [10]

Le plomb est un produit difficilement inflam-
mable et explosible, sauf sous forme pulvéru-
lente (poussiéres) exposée a la chaleur ou aux
flammes.

Les agents d'extinction recommandés sont
le sable sec, de la dolomite ou du graphite
(secs).



FT 59

2/8

FT n° 59 - Edition 1998

TABLEAU |

Caractéristiques du plomb et de ses principaux composés

Nom N° CAS Mol | Solubilités Tusion | Tep.2la | Dgg Tension de vapeur Aspect
pres. atm.| (g/cmd)
Ph 7439-92-1 207,2 | Insoluble dans I'eau 327,4°C | 1740 °C | 11,35 0,133 kPaa 973 °C Solide gris-bleuatre
Soluble dans I'acide nitrique 53,3 kPa a 1630 °C trés mou, malléable
et I'acide sulfurique chaud
PhCl, 7758-95-4 278,11 | Soluble dans I'eau 501 °C 950 °C 5,85 0,133 kPa a 547 °C Cristaux blancs
(0.99g/100 ml & 20 °C) a25°C
Trés soluble dans les solutions
de soude ou potasse
PhCr04 | 7758-97-6 | 323,19 | Insoluble dans I'eau 844°C 6,12 Poudre jaune &
Soluble dans I'acide nitrique décomp a15°C jaune-orange
Insoluble dans I'acide acétique
et 'ammoniaque
PhCO3 598-63-0 267,2 | Insoluble dans I'eau, 400 °C 6,14 Poudre blanche
I'éthanol, I'ammoniaque décomp
Soluble dans les acides nitrique
et acétique dilués(décomposition)
Ph0, 1309-60-0 239,21 | Insoluble dans I'eau 290 °C 94 Poudre cristalline
Soluble dans I'acide chlorhydrique | décomp noire brunéatre
Soluble a chaud dans les solutions
de soude
Ph0 1317-36-8 22321 | Trés peu soluble dans I'eau 888°C 1472°C | 95 Cristaux jaunes
Soluble dans les acides a897°C | décomp a2 °C ou jaune-rougeatres
(nitrique et acétique dilués)
et les bases (a chaud)
Ph(NO3)y| 10099-74-8 | 331,20 | Soluble dans I'eau 470°C 453 Cristaux blancs
(37.65g/100 ml & 0 °C) et I'éthanol décomp
PhS04 7446-14-2 303,25 | Soluble dans les acides 1170 °C 6,2 Cristaux blancs
et bases concentrés
Insoluble dans I'éthanol
PhS 1314-87-0 239,25 | Trés peu soluble dans I'eau 114°C 7,6 Poudre noire
Soluble dans I'acide
nitrique dilué
Ph304 1314-41-6 685,6 | Insoluble dans I'eau 830 °C (1) 91 Pigment rouge-
Soluble dans I'acide acétique orange brillant
et I'acide chlorhydrique chaud
(1) quand décomp. 3 500 °C
empechée par pression d'0y
Glycine
Succinyl Coh S~
Ph Plomb uccinyl GoA === g Acide O-aminolévulinique (ALA)
PhCI 2 Chlorure de plomb O ALA synthétase 4+ 8 ALA déshydratase
PbCr04 Chromate de plomh A Porphobilinogéne
PbCO3  Carhonate de plomb * Rétrocontidle
Ph0, Dioxyde de plomb  négatif +
O e
372 NI Hémoglobine ‘
PhS04 Sulfate de plombh g + RN Uroporphyrine Il
PbS Sl,llfure de plomh o Coproporphyrinogéne Il
Ph30,4 Tétraoxyde de plomb ou minium

Fig. 1. Effets du plomb sur la synthése

de I’héme
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Certains composés du plomb, notamment le
nitrate, le nitrure, le thiocyanate, le chlorate, le
bichromate, peuvent donner lieu & des explo-
sions sous l'action de la chaleur, d'un choc ou
par contact avec des composés oxydants ou
réducteurs.

Pathologie - Toxicologie
Toxicocinétique - Métaholisme

Absorption

Le plomb inorganique est absorbé par les
poumons et le tractus gastro-intestinal.
L'absorption cutanée est généralement faible.
Chez 'homme adulte, le plomb est mieux
absorbé par les poumons que par le tractus
gastro-intestinal. L'absorption pulmonaire
dépend notamment de la taille des particules
chargées en plomb ; seule une faible partie des
particules de diamétre moyen supérieur a
0,5 um est retenue dans les poumons, la réten-
tion des particules de diamétre inférieur a
0,5 um (environ 90 % des particules de plomb
de I'air ambiant) est inversement proportion-
nelle a leur taille. Chez I'animal [16], comme
chez I'homme [17], environ la moitié du plomb
retenu est absorbée au niveau du tractus res-
piratoire inférieur.

Le plomb ingéré est absorbé dans la région
duodénale de l'intestin gréle [18]. Chez le rat,
I'absorption varie avec la forme chimique : le
carbonate de plomb est 12 fois mieux absorbé
que le plomb métal. L'absorption diminue avec
I'age (de 83 % pour un rat de 16 j & 16 % pour un
rat de 89 j[5] et de 30-40 % chez I'enfant a5-15 %
chez I'nomme adulte [18]) probablement a
cause d'un processus de maturation selon
lequel l'intestin perd sa capacité d'ingestion
des particules par pinocytose [16]. Le systéme
transporteur du calcium pourrait étre impliqué
dans I'absorption du plomb. Celle-ci est favori-
sée par le jeline et la prise de nourriture riche
en graisse. Elle est freinée par un apport en
zinc ou en calcium probablement par compéti-
tion au niveau intestinal [19].

Distribution

Le plomb absorbé passe dans la circulation
sanguine ou plus de 90 % est fixé aux érythro-
cytes au niveau de la membrane et de I'hémo-
globine ; le reste diffuse dans le sérum. Il est
ensuite distribué a divers organes et tissus.

Les études de cinétique chez I'animal et
I’homme indiquent principalement trois com-
partiments :

- la masse sanguine et quelques tissus a
échange rapide ; la 1/2 vie du plomb y est d’en-
viron un mois. La concentration sanguine est
modulée par des variations individuelles d’ori-
gine nutritionnelle (interférence avec le zinc ou
le cuivre) ;

- le systeme nerveux central et périphérique
ainsi que le foie, les reins, les muscles ; la 1/2
vie du plomb y est d’environ 40 a 60 jours. Dans
le systéme nerveux central, le plomb se
concentre dans la substance grise et certains
noyaux, les plus fortes concentrations se
retrouvent dans I'hippocampe suivi par le cer-
velet, le cortex cérébral et la moelle [18]. Dans

les reins, il est retrouvé dans le cortex;

- le squelette, compartiment le plus chargé
et pour lequel la cinétique de renouvellement
est la plus lente ; il contient environ 90 % du
plomb total et la 1/2 vie est d’environ 20-30 ans
chez I'homme et 60-100 jours chez le rat. Le taux
de plomb dans ce compartiment augmente
avec le temps par transfert & partir des deux
autres [18, 20]. La fixation osseuse se fait par
une réaction échange/absorption entre la par-
tie minérale de I'os et le fluide extracellulaire ;
le plomb se substitue au calcium a la surface
des cristaux d’hydroxyapathite. Il n'est pas
« séquestré » irréversiblement et peut étre libé-
ré par échange ionique ou activité ostéoclas-
tique en cas de stress physiologique (gesta-
tion, lactation, maladie chronique) ou d’admi-
nistration d’hormone parathyroidienne. Dans
ces conditions, le plomb osseux est une source
importante d'exposition interne et peut repré-
senter jusqu'a 50 % de la concentration san-
guine. La fraction de plomb dans les os aug-
mente avec I'age (70 % de la charge corporelle
chez I'enfant et 95 % chez le vieillard). La quan-
tité totale de plomb accumulée pendant la vie
peut atteindre plus de 500 mg chez un ouvrier
fortement exposé [18].

Le plomb ne s'accumule pas dans les pou-
mons. |l traverse la barriére placentaire et peut
s’accumuler dans les tissus foetaux (sang, foie,
cerveau, squelette).

La distribution corporelle du plomb est
influencée par I'age (le pourcentage retenu
dans le cerveau est 8 fois plus élevé chez le rat
non sevré que chez I'adulte) et la nourriture
(une baisse de calcium alimentaire entraine
une diminution du taux de plomb rénal) [21].

Excrétion

Le plomb inorganique n'est pas métabolisé
dans I'organisme.

Le plomb inhalé non absorbé est éliminé par
action mucociliaire trachéo-bronchique vers le
tractus gastro-intestinal puis, comme le plomb
ingéré, est absorbé ou directement éliminé
dans les féces.

Le plomb absorbé est principalement élimi-
né par la voie urinaire (environ 80 %). Le reste
est éliminé par la bile (environ 16 %), les sécré-
tions gastro-intestinales, la sueur et les pha-
néres (environ 8 %) [5].

L'excrétion rénale se fait par filtration glo-
mérulaire, avec une réabsorption tubulaire
possible. Chez I'animal, la clairance biliaire
varie avec I'espéce: 0,16 a8 % du plomb absor-
bé chez le chien, le lapin et le rat. Chez I'hom-
me, comme la concentration du plomb dans la
bile est 10 fois supérieure a celle de I'urine, il
est probable que le plomb excrété par voie
biliaire soit en grande partie réabsorbé par la
muqueuse intestinale pour étre finalement
excrété par voie urinaire [20].

Le plomb, en raison de sa similarité avec le
calcium, est excrété dans le lait.
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Toxicité expérimentale

Aigué

Rares sont les publications faisant apparaitre
des effets létaux, ceux-ci ne survenant qu’a des
doses élevées, supérieures a 2 000 mg/kg.

Les signes précoces d’intoxication sont fai-
blesse, perturbation du sommeil et constipa-
tion [22]. Il peut apparaitre une néphrotoxicité
aigué réversible se traduisant par une aminoa-
cidurie et une glycosurie [18].

Subchronique et chronique

Aprés exposition subchronique ou chro-
nique, le plomb induit chez I'animal des effets
hématologiques, neurologiques, rénaux, immu-
nologiques, cardiaques et vasculaires.

Effets hématologiques

Le plomb induit une anémie hypochrome de
type microcytaire avec, en général, une aug-
mentation du nombre de réticulocytes a granu-
lations basophiles, résultant de l'inhibition de
la pyrimidine-5'-nucléotidase.

L'anémie provient de la diminution de la
durée de vie des érythrocytes et de la baisse de
la synthese de I'héme par inhibition enzyma-
tique. De plus, la fixation du plomb aux groupe-
ments thiols et phosphates des membranes
entraine une augmentation de la fragilité mem-
branaire et une modification de la perméabilité.
Cet effet, accompagné d’une inhibition du
transport actif par inhibition de I'ATPase
Na*/Kt dépendante, agit sur la viabilité des
érythrocytes [18].

L'effet sur la synthése de I'héme est résumé
dans la figure 1.

Le plomb inhibe trois enzymes : I'acide d-
aminolévulinique deshydratase (ALA-D), la
coproporphyrinogéne décarboxylase et la fer-
rochélatase. Il en résulte respectivement une
accumulation d’acide d-aminolévulinique
(ALA), une augmentation des coproporphy-
rines et une diminution de la quantité d’'héme
formé accompagnée d'une augmentation du
taux de protoporphyrine. La protoporphyrine en
exces prend la place de I'neme dans I'hémo-
globine et fixe du zinc sur le site occupé habi-
tuellement par le fer [18]. Le plomb affecte
aussi, par rétrocontrole négatif via I’'hneme, I'ac-
tivité de I'ALA synthétase et la synthese de la
partie globinique. En conséquence, I'excrétion
urinaire d'ALA et de coproporphyrine est aug-
mentée; les protoporphyrines et le coproporphy-
rinogéne s'accumulent dans les érythrocytes.

Le plomb provoque une hyperstimulation de
I'érythropoiese objectivée par des érythro-
blastes de taille variable avec des anomalies
nucléaires et une hémoglobine anormale, d’ou
une production accrue d'érythrocytes anor-
maux [16].

Effets sur le systéme nerveux

L'action sur le systéeme nerveux se traduit
par une encéphalopathie et une neuropathie
périphérique. Les effets centraux prédominent
chez I'animal jeune alors que les effets péri-
phériques prédominent chez [I'adulte [4].
L'encéphalopathie est observée chez la souris
et chez le singe [5].
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Le cerveau du feetus est particuliérement
sensible en raison d’'une plus grande perméa-
bilité de la barriére méningée. Le plomb y exer-
ce des effets :

- morphologiques : il diminue les connections
intercellules, d’ol une modification des cir-
cuits neuronaux, et il induit une différenciation
précoce des cellules gliales, génant la migra-
tion des cellules nerveuses pendant la structu-
ration du cerveau ;

- pharmacologiques : il diminue la libération des
neurotransmetteurs (acétylcholine, noradré-
naline, acide gamma-aminobutyrique et dopa-
mine), probablement par interférence avec le
calcium et le zinc au niveau de la synapse.

La neuropathie périphérique, caractérisée
par une baisse de la conduction nerveuse se
traduit, sur le plan histologique, par une
démyélinisation segmentaire et peut-étre une
dégénérescence axonale qui suivent la dégé-
nérescence des cellules de Schwann. Les
nerfs sensitifs sont moins sensibles que les
nerfs moteurs [18]. Des lésions du nerf auditif
ont été montrées chez le cobaye et une cécité
nocturne chez le singe Rhésus [22].

Effets rénaux

Un certain nombre d'études animales ont
montré que I'administration chronique de com-
posés du plomb, par voie orale ou cutanée,
induit une néphropathie interstitielle chronique
évoluant vers I'atrophie et la fibrose. Des
Iésions rénales néoplasiques ont été montrées
chez le rat ou la souris et des lésions non néo-
plasiques chez le hamster, le lapin, le chien et
le singe.

Chez le rat, au cours des 20 premiéres
semaines d'exposition, apparait un dysfonc-
tionnement du tubule rénal, caractérisé par une
aminoacidurie, une phosphaturie, une glycosu-
rie et une acidose sanguine, évoluant par la
suite vers une atrophie des cellules tubulaires,
quelquefois une hyperplasie, et une augmenta-
tion progressive de la fibrose interstitielle ; au-
dela de 52 semaines, quelques glomérules sont
sclérotiques et plus de 50 % des animaux ont des
tumeurs au niveau d'un ou des deux reins [23].

L'effet cellulaire le plus caractéristique est la
formation d'inclusions intranucléaires dans
I'épithélium tubulaire proximal. Elles apparais-
sent, chez le rat et la souris, a des doses non
symptomatiques. Elles sont formées d'un com-
plexe plomb-protéine (environ 50 ug plomb/ mg
protéine) et seraient le reflet d’'un mécanisme
d’'adaptation ou de protection constitué lors du
transport transcellulaire du plomb [4]. Les
inclusions se raréfient lorsque I'atrophie et la
fibrose interstitielle rénale s'aggravent.

La synthése et la libération de rénine sont
augmentées aprées exposition courte ou modé-
rée au plomb et réduites si I'exposition est pro-
longée. Ces effets sur le systéme rénine-angio-
tensine peuvent étre la cause de I'hypertension
associée a I'exposition [4].

Effets cardiaques et vasculaires

Les effets cardiotoxiques sont liés a des
effets inotropes et dromotropes négatifs ; le
plomb a un effet arythmogéne sur le myocarde
et peut produire des modifications dégénéra-
tives au niveau cardiaque. Cet effet serait di a
sa capacité a former des complexes avec les

macromolécules intracellulaires et a s’opposer
au calcium [18].

Au niveau vasculaire, le plomb provoque des
lésions dans les cellules endothéliales avec
pour conséquence une modification de I'élasti-
cité artérielle et une sclérose des vaisseaux
rénaux [18].

Immunotoxicité

Le plomb induit une diminution de la résis-
tance aux germes pathogénes par suppres-
sion de I'immunité humorale. Il agit sur les cel-
lules myéloides par augmentation des précur-
seurs dans la moelle avec diminution consécu-
tive des cellules matures. Il provoque aussi une
altération de la reconnaissance immunitaire et
peut inhiber la production de I'interleukine-2
[18].

Effet génotoxique

L'ensemble des résultats obtenus in vitro et
in vivo ne permet pas de tirer des conclusions
quant a I'effet génotoxique du plomb.

In vitro, le plomb altere I'’ADN : sous forme
d'ion divalent, il réagit rapidement avec les
groupements phosphates et les bases de
I’ADN donnant naissance a des complexes
stables [5]. Aucune fracture simple brin de
I’ADN ou liaison croisée ADN-protéine n'a pu
étre mise en évidence [24].

Les tests de mutation génique sur bactéries
sont négatifs. Les sels de plomb sont faible-
ment mutagénes pour les cellules de lympho-
me de souris et les cellules CHO a des concen-
trations fortement toxiques. Le sulfure de
plomb et le nitrate de plomb sont mutagénes a
des concentrations non toxiques sur cellules
V79 [25]. Des réponses contradictoires ont été
obtenues pour les aberrations chromoso-
miques [26] et les échanges entre chromatides
soeurs sur cellules de mammiféres [25] ou lym-
phocytes humains en culture [5].

Les composés du plomb inorganiques ont
des activités comutagenes en combinaison
avec d'autres agents mutagénes (UV, N-
méthyl-N-nitro-N'-nitrosoguanidine, rayons X).
Ces effets pourraient étre dus a une inhibition
par le plomb de I'étape de polymérisation ou de
liaison de I"’ADN [24].

In vivo, les résultats rapportés sont ambigus.
Il n'y a pas d'induction de micronoyaux dans
les cellules de la moelle osseuse de souris
(acétate de plomb, 25 mg/kg, 2 injections intra-
péritonéales). Chez le singe Cynomégalus
(acétate de plomb, 1,5 a 15 mg dans la nourritu-
re, 6 j/sem, 16 mois), on observe I'apparition de
lacunes et de fragments chromosomiques.
Des aberrations chromosomiques séveres
sont induites, dans des conditions particu-
lieres (régime pauvre en calcium par exemple)
chez le singe et la souris [28].

Le mécanisme de I'effet mutagéne et clasto-
géne du plomb n’est pas clair. L'ensemble des
réponses semble suggérer un mécanisme indi-
rect (déréglement enzymatique) plutdt qu’une
Iésion directe du matériel génétique.

Cancérogenése [D]

In vitro, le plomb induit la transformation
cellulaire des cellules de souris Balb/3T3, des
cellules embryonnaires de rat Fischer F344
infectées par le virus de la leucémie murine de
Raucher [27], et des cellules embryonnaires de
hamster syrien [25].

Les sels de plomb testés pour leur effet can-
cérogéne chez I'animal sont presque tous des
sels solubles. L'acétate de plomb, le sous-acé-
tate de plomb, le phosphate de plomb ont été
testés chez le rat par voie orale, sous cutanée
ou intrapéritonéale et le sous-acétate de
plomb par administration orale chez la souris.
Des tumeurs rénales ont été observées dans
ces deux espéces et par les différentes voies
d'administration. L'induction de carcinomes
rénaux est fonction de la dose et n'apparait
qu'a des doses néphrotoxiques [18]. L'acétate
et le sous-acétate de plomb administrés par
voie orale chez le rat entrainent également
I'apparition de gliomes.

Il n'y a pas de tumeur induite par le sous-
acétate de plomb chez le hamster (environ 4 g
dans la nourriture, toute la vie) ou le lapin (1 %
dans la nourriture, 78 sem).

D’autres types de tumeurs ont été rappor-
tés : surrénales, testicules, prostate chez le rat,
poumons chez la souris de souche « A » (sous-
acétate de plomb, intrapéritonéal), leucémies
chez la souris (acétate de plomb [29]).
Cependant, en raison de faiblesses expéri-
mentales, la significativité de ces tumeurs est
amoindrie.

Le monoxyde de plomb exerce un effet
synergique avec le benzo[a]pyréne dans I'in-
duction de tumeurs pulmonaires chez le ham-
ster syrien.

Quoique le mécanisme d'induction du can-
cer par le plomb soit inconnu, la présence d’in-
clusions nucléaires dans le rein pourrait étre
impliquée, méme si leur formation est censée
protéger la cellule. Un autre mécanisme pos-
sible impliquerait I'activation par le plomb de la
protéine kinase C (PKC) qui phosphorylerait
des protéines cellulaires, dont des récepteurs
de facteurs de croissance ou des proto-onco-
génes [18].

Effets sur la reproduction

Les sels de plomb diminuent la fertilité. s
sont capables de traverser la barriére placen-
taire et de provoquer une embryo- et une foeto-
létalité. Des effets tératogénes ont également
été montrés chez certaines espéces.

Chez le rat male, le plomb induit une stérili-
té et des anomalies fonctionnelles et morpho-
logiques du sperme, une dégénérescence tes-
ticulaire et une hyperplasie prostatique ; chez
la souris, des anomalies du sperme sont égale-
ment observées [18].

Chez le rat femelle, il entraine un retard
d’ouverture vaginale, une atrophie ovarienne,
avec diminution de la sécrétion de progestéro-
ne et altérations endométriales au moment de
I'implantation. De plus, une atteinte des récep-
teurs cestrogéniques utérins peut influencer le
maintien de la gestation [30].

Le plomb peut étre transféré de la mére au
feetus a divers stades de la gestation ; son



transport est rapide et le taux sanguin foetal est
en équilibre avec celui de la mere 24 h aprés
I'exposition [5].

Chez le mouton, le chien, le cobaye, le ham-
ster, le rat et la souris, il affecte le développe-
ment embryonnaire induisant embryo- et foeto-
|étalité avec un retard de croissance feetale et
postnatale.

Chez les mammiféres, les malformations du
systéme nerveux central et du squelette
dépendent du moment de traitement in utero.
En début de développement, le plomb pro-
voque, chez la souris, exencéphalies et spina
bifida ; en fin de gestation, I'injection de plomb
a des rats produit des hémorragies cérébrales
et une hydrocéphalie. Les effets sur le squelet-
te ont été observés, aprés exposition au 82 ou
9° jour de gestation, chez le hamster, le rat et la
souris [28]. Des manifestations postnatales de
ces lésions (effet sur le développement phy-
sique, sur la capacité a apprendre et sur le com-
portement neurologique) ont été montrées
chez le rat et I'agneau [5].

Des quantités significatives de plomb sont
transmises par le lait aux petits. Par cette voie,
I'acétate de plomb (0,6 % dans I'eau de boisson
du rat) induit une baisse de la fonction repro-
ductrice chez les petits et semble impliquer
I'axe hypothalamo-hypophyso-gonadique par
la suppression de la testostérone et de I'cestra-
diol sériques et des effets sur les taux de LH
circulants [31].

Toxicité sur I’homme

L'intoxication, en milieu professionnel, peut
survenir aprés inhalation (poussiéres ou
fumées) ou ingestion (régurgitation ou problé-
me d’hygiéne cutanée) de plomb ou de ses
ComMposés minéraux.

L'enfant est plus sensible aux effets du
plomb, mais cet aspect ne sera pas détaillé
dans ce document.

Toxicité aigué [32, 35]

Elle est rare en milieu de travail, mais a pu
survenir par exemple, lors d'inhalation massive
de poussiéres ou de fumées dont les victimes
ignoraient le contenu en plomb.

Elle se manifeste par des troubles digestifs
essentiellement cesophagite et gastrite entrai-
nant des vomissements, des douleurs épigas-
triques et abdominales mais aussi des diar-
rhées et selles noires, des troubles rénaux (oli-
gurie et insuffisance tubulaire rénale). Les exa-
mens biologiques révelent une anémie hémoly-
tique, une augmentation de la créatininémie et
parfois une atteinte cytolytique hépatique. La
gravité de cette intoxication est liée aux effets
neurologiques qui associent une encéphalopa-
thie, des signes d’hypertension intracranienne
et parfois un coma convulsif. Ces effets, plus
fréquents lors des intoxications de I'enfant, se
manifestent généralement pour des plombé-
mies supérieures a 80 ug/100 ml ; ils peuvent
laisser d'importantes séquelles.

En milieu professionnel, on peut observer
des intoxications subaigués caractérisées par
une hémolyse et une élévation de I'ALA.

Toxicité chronique [4, 33, 35 a 37]

Elle est bien décrite depuis longtemps, mais
actuellement se pose le probleme de la déter-
mination du seuil d’apparition de certaines des
manifestations pathologiques.

Hématologie

L'effet principal est une anémie qui est
d’abord normochrome et normocytaire puis qui
devient microcytaire et hypochrome lorsque
s'associe un déficit en fer. C'est parfois le pre-
mier témoin de l'intoxication au plomb, elle
débute pour des plombémies de 50 ug/100 ml.
On I'observe chez un tiers des sujets ayant une
plombémie supérieure a 80 ug/100 ml. Elle tra-
duit I'action du plomb sur les enzymes de la
synthese de I'hémoglobine ; ainsi la perturba-
tion de la pyrimidine-5"-nucléotidase commen-
ce pour une plombémie trés basse méme infé-
rieure & 10 ug/100 ml. A I'hémogramme, on note
généralement une réticulocytose et des héma-
ties a granulations basophiles qui ne sont pas
spécifiques de cette intoxication. Au cours des
intoxications chroniques, il peut exister des
formes séveres, d'allure aigué, comportant une
hémolyse intravasculaire qui traduit la fragili-
sation de la membrane des hématies.

Appareil digestif

Les signes classiques comportent des
dépdts extra-cellulaires de plomb au niveau
des gencives (liseré de Burton) ou des taches
de Gubler au niveau des joues, et surtout des
douleurs abdominales d'intensité variable. On
aboutit parfois aux « coliques de plomb », la
douleur intense et brutale s’accompagne alors
de nausées et de vomissements ainsi que
d’une altération de I'état général avec hyper-
tension artérielle. Ces crises sont parfois pro-
voquées par une infection ou la prise d’alcool.

Il faut insister sur des phénomeénes plus
rares comme une discrete cytolyse hépatique
et des crises de pancréatite aigué.

Systéme nerveux

Cet effet est d'autant plus sérieux que le
sujet intoxiqué est jeune. Des encéphalopa-
thies surviennent réguliérement chez des
enfants ingérant de petites quantités de plomb,
celles-ci comportent des signes cliniques par-
fois graves (coma convulsif) et une altération
des fonctions supérieures. En milieu profes-
sionnel, on trouve des formes plus discrétes
(bien que des effets graves puissent exister),
qui se traduisent par une altération des fonc-
tions cognitives, décelable par des tests psy-
chométriques. Elles peuvent apparaitre dés
40 pg/100 ml, mais I'importance des perturba-
tions aux tests n'est pas corrélée a la plombé-
mie.

Il existe par ailleurs une neuropathie sensiti-
vo-motrice dont la forme classique est la para-
lysie pseudo-radiale. Cette forme devient rare,
les neuropathies qui peuvent toucher les
quatre membres sont souvent infracliniques et
mises en évidence par une diminution des
vitesses de conduction nerveuse. Les neuro-
pathies cliniques apparaissent pour des plom-
bémies supérieures a 60 pg/100 ml alors que
I'on observe des altérations des vitesses de
conduction dés 40 pg/100 ml.
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Des cas de sclérose latérale amyotrophique
sont rapportés chez des sujets exposés au
plomb, leur particularité est la régression ou
I'arrét de I'aggravation des signes a l'arrét de
I'exposition.

Atteinte rénale

Le plomb provoque une néphropathie tubu-
laire interstitielle, intéressant le tube rénal
proximal mais aussi le glomérule. Cette altéra-
tion est d'abord réversible puis passe a la chro-
nicité. Elle se traduit par une protéinurie faible
ou nulle, mais surtout une glycosurie, une ami-
noacidurie et des perturbations des transports
ioniques. La néphropathie chronique est sou-
vent tardive et survient chez des sujets dont la
plombémie est supérieure a 60 pg/100 ml.
Certaines études mettent en évidence une
atteinte rénale précoce, dés 30 pg/100 ml, qui
peut étre révélée par une enzymurie (N-acétyl-
glucosaminidase) et I'émission de protéines de
bas poids moléculaire (B2-microglobuline et
RBP).

Enfin il peut exister une hyperuricémie res-
ponsable de crises de goutte.

Hypertension artérielle

Plusieurs études montrent qu'il existe une
faible corrélation positive entre la plombémie
et la pression artérielle, particulierement aprés
40 ans. Cet effet pourrait étre lié¢ a une pertur-
bation du métabolisme des catécholamines, a
une anomalie de contraction des muscles
lisses vasculaires ou a un effet rénal provoqué
par le systéme rénine-angiotensine.

Atteinte osseuse

L'os est le principal lieu de stockage du
plomb. Certains événements, comme des frac-
tures ou des traitements chélateurs mal réali-
sés, peuvent provoquer une mobilisation
importante du métal provoquant des symp-
tomes aigus parfois graves en relation avec
I'élévation de la plombémie.

Effets sur la reproduction [4, 33, 36,
37]

On admet que des intoxications aigués ou
subaigués liées a de fortes expositions profes-
sionnelles peuvent entrainer un dysfonction-
nement ovulatoire (avec stérilité), des avorte-
ments, une prématurité ainsi qu'une augmen-
tation de la mortalité et de la morbidité post-
natales. Ainsi les enfants dont le taux de
plomb au niveau du cordon était élevé a la nais-
sance présentent un retard de développement
psychomoteur et mental. Certains pays consi-
dérent qu'une femme en age de procréer ne
doit pas avoir une plombémie supérieure a
30 pg/100 ml ; I'exposition au plomb est égale-
ment une contre-indication a I'allaitement.

Actuellement la fonction de reproduction
masculine fait I'objet de nombreuses études.
Certaines révelent que I'exposition au plomb
provoquerait des perturbations du systéme
endocrinien (modification du taux de testosté-
rone ou de FSH et LH), les résultats sont
cependant discordants. D’autres indiquent une
possible altération de la spermatogenése ; la
qualité du sperme semble étre perturbée chez
des sujets dont la plombémie est supérieure a
30 pg/100 ml.
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Effet cancérogéne [34, 36]

Les études épidémiologiques ne montrent
pas d'augmentation significative du risque
cancérogéne lié a I'exposition a divers dérivés
du plomb.

Toutefois une méta-analyse récente [4] de
ces études révéle une faible augmentation de
I'incidence de certains cancers chez des sujets
fortement exposés (fonderie, fabrication de
batteries). Cet effet est noté pour les poumons
et I'estomac et, de fagon plus douteuse, pour la
vessie. Il n'est pas évident que dans toutes les
études les différents facteurs de confusion
aient été pris en compte ni les autres facteurs
professionnels associés.

Valeurs limites d’exposition

Le décret du 187 février 1988 modifié prescrit
que la concentration en vapeurs, fumées ou
poussiéres de plomb dans I'air inhalé par un
travailleur ne doit pas dépasser 150 pg/m3
(moyenne sur 40 heures exprimée en plomb
métal).

Sont considérées comme fumées ou pous-
sieres de plomb, I'ensemble des particules
solides de plomb ou de composés du plomb de
diamétre aérodynamique inférieur & 15 ym.

Ce décret fixe également des valeurs limites
biologiques (cf. fig. 2).

Réglementation
Hygiéne et sécurité du travail

1° Regles générales de prévention des
risques chimiques

- Articles R. 231-54 & R. 231-54-8 du Code du
travail.

2° Aération et assainissement des
locaux

- Articles R. 232-5 a R. 232-5-14 du Code du
travail.

- Circulaire du ministére du travail du 9 mai
1985 (non parue au J.0.).

- Arrétés des 8 et 9 octobre 1987 (J.0. du 22
octobre 1987) et du 24 décembre 1993 (J.O. du 29
décembre 1993) relatifs aux contréles des ins-
tallations.

3° Douches

- Arrété du 23 juillet 1947 modifié (J.O. du 30
juillet 1947) en application de I'article R. 232-2-
4 du Code du travail. Au tableau | des travaux
salissants annexé a cet arrété, figurent cer-
tains travaux faisant intervenir le plomb et ses
Ccomposeés.

4° Mesures particuliéres de préven-
tion

- Décret du 18" février 1988 (J.O. du 5 février
1988) modifié par le décret du 6 mai 1995 (J.O.
du 7 mai 1995) et par le décret du 30 avril 1996
(J.0. du 2 mai 1996) relatif & la protection des
travailleurs exposés au plomb métallique et a
ses composeés : interdiction d’emploi, valeurs
limites, contréle de I'exposition, prévention
technique, formation, surveillance médicale;

- Arrété du 11 avril 1988 (J.0. du 19 avril 1988)
modifié par I'arrété du 14 novembre 1990 (J.O.
du 23 novembre 1990) relatif au contréle de I'ex-
position des travailleurs au plomb métallique
et a ses composés.

- Arrétés portant agrément d’organismes
habilités a procéder aux contrdles du plomb
dans I'atmosphére des lieux de travail ou a pro-
céder a des dosages de plombémie.

Fig. 2. Prescriptions applicables en fonction des niveaux d’exposition

5° Prévention du risgue cancérogéne

- Articles R. 231-56 & R. 231-56-11 du Code du
travail (concerne I'emploi de I'hydrogénoarsé-
nate de plomb).

6° Maladies de caractére profes-sion-
nel

- Articles L. 461-6 et D. 461-1 et annexe du
Code de la Sécurité sociale : déclaration médi-
cale de ces affections.

7° Maladies professionnelles

- Article L. 461-4 du Code de la Sécurité
sociale : déclaration obligatoire d’emploi & la
Caisse primaire d'assurance maladie et & I'ins-
pection du travail; tableau n° 1.

8° Surveillance médicale spéciale

- Arrété du 15 septembre 1988 (J.O. du 22
octobre 1988) fixant les instructions techniques
que doivent respecter les médecins du travail
assurant la surveillance médicale des tra-
vailleurs exposés au plomb métallique et a ses
composés et les valeurs de référence des para-
métres biologiques représentatifs de I'exposi-
tion.

- Arrété du 11 juillet 1977 (J.O. du 24 juillet
1977) fixant la liste des travaux nécessitant une
surveillance médicale spéciale (travaux com-
portant la préparation, I'emploi, la manipula-
tion ou I'exposition au plomb et & ses compo-
sés) et circulaire du 29 avril 1980 (non parue au
J.0.).

- Circulaire du ministére du travail du 2 mai
1985 relative aux missions du médecin du tra-
vail a I'égard des salariées en état de grosses-
se (non parue au J.0.).
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Prescriptions
Controle Initial Annuel Trimestriel | Trimestriel | Nouveau
atmosphérique controle sous
(si représentatif une semaine
du risque) Mesures correc
- tives
Controle Initial Semestriel [ Trimestriel | Trimestriel | Eventuel pour
biologique puis annuel Mesures vérifier |I'effi-
(plombémie) correctives | cacité des

mesures prises

Attribution NA A A A A
d'appareil respiratoire
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A = Applicable; NA = Non applicable. Létablissement de la fiche d’aptitude peut rester semestriel, indépendamment de la concentration
dans I'atmosphére des locaux de travail, si la valeur limite biologique n’est pas dépassée.



9° Surveillance médicale post-profes-
sionnelle pour I’emploi de I’hydrogé-
noarsénate de plomb

- Article D. 461-25 du Code de la Sécurité
sociale.

- Arrété du 28 février 1995 (J.O. du 22 mars
1995) : modéle type d’attestation d’exposition
et modalités d’examen.

10° Classification et étiquetage
a) des composés du plomb purs:

- arrété du 20 avril 1994 modifié (J.O. du 8 mai
1994) qui prévoit, notamment, la classification
suivante :
pour les composés non nommément désignés a
I'annexe | de cet arrété :

Toxique pour la reproduction-Cat 1, R61 et - Cat 3,
R 62; Nocif, R20/22; R 33

pour le chromate de plomb, le jaune de sulfo-
chromate de plomb et le rouge de chromate, de
molybdate et de sulfate de plomb :
Toxique pour la reproduction - Cat 1, R 61 et Cat 3,
R 62; Cancérogéne- Cat 3, R 40; R 33

pour l'acétate de plomb basique :
Toxique pour la reprocluction - Cat 1, R 61 et Cat 3,
R 62; Cancérogéne - Cat 3, R 40; Nocif, R 48/22; R
33

pour I’hydrogénoarsénate de plomb :
Cancérogéne - Cat 1, R 45; Toxique pour la repro-
tuction - Cat 1, R 61 et Cat 3, R 62; Toxique, R
23/25; R 33;

- La 22€ adaptation au progrés technique de la
directive 67/548/CEE prévoit notamment, pour
le chromate de plomb, |a classification suivan-
te:
Toxique pour la reproduction- Cat 1, R 61 et Cat 3,
R 62; Cancérogéne- Cat 3, R 40; R 33; Dangereux
pour Ienvironnement, R 50/53

b) des préparations contenant des composés
du plomb :

- Arrété du 21 février 1990 modifié (J.O. du 24
mars 1990) ; pour certains composés du plomb,
des limites de concentration sont fixées a I'an-
nexe | de I'arrété du 20 avril 1994 modifié.

11° Travaux interdits et restrictions
d’emploi

- Décret du 18" février 1988 (J.0. du 5 février
1988) modifié : interdiction d’emploi de la céru-
se (hydrocarbonate de plomb), du sulfate de
plomb et de toute préparation renfermant I'une
de ces substances dans tous les travaux de
peinture;

- Décret du 30 avril 1996 (J.O. du 2 mai 1996) :
interdiction d'affecter des femmes qui se sont
déclarées enceintes ou des femmes allaitant a
des travaux les exposant au plomb métallique
et a ses composés;

- Article R. 234-20 du Code du travail concer-
nant certains travaux interdits aux jeunes tra-
vailleurs &gés de moins de dix-huit ans.

12° Entreprises extérieures

- Arrété du 19 mars 1993 (J.O. du 27 mars
1993) fixant en application de I'article R 237-8
du Code du travail la liste des travaux dange-
reux pour lesquels il est établi par écrit un plan
de prévention.

Protection de I’environnement

Installations classées pour la protection de
I'environnement, Paris, imprimerie des
Journaux Officiels, brochures n° 1001, notam-
ment:

- n° 1176, fabrication industrielle de compo-
sés du plomb;

- n° 2546, traitement des minerais non fer-
reux, élaboration et affinage des métaux et
alliages non ferreux ;

- n° 2550, fonderie (fabrication de produits
moulés) de plomb et alliages contenant du
plomb (au moins 3 %) ;

- n° 2566, décapage ou nettoyage des métaux
par traitement thermique ;

- Arrétés du 10 juillet 1990 et du 18" mars 1993
modifiés relatifs aux rejets.

Protection de la population

e Décret du 29 décembre 1988 relatif a cer-
taines substances et préparations vénéneuses
(art. R. 5149 a R. 5170 du Code de la Santé
publique), décret du 29 décembre 1988 relatif a
certaines substances et préparations dange-
reuses (J.0. du 31 décembre 1988) et circulaire
du 2 septembre 1990 (J.O. du 13 octobre 1990) :

- détention dans des conditions détermi-
nées;

- étiquetage (cf. 10°)

- cession réglementée

o Arrété du 18" février 1993 (J.O. du 26 février
1993) et arrété du 7 ao(t 1997 (J.0. du 17 ao(t
1997) : limitation de la vente au grand public
des produits dangereux.

o Arrété du 10 juin 1996 : interdiction d’emploi
des brasures contenant des additions de
plomb dans les installations fixes de produc-

tion, de traitement et de distribution d'eaux
destinées a la consommation humaine.

Transport

Se reporter éventuellement aux réglements
suivants.

1° Transport par route et chemin de
fer

- Transport national, ADR et RID.
2° Transport par air

- 1ATA.
3° Transport par mer

- IMDG.
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Recommandations

Lorsque I'emploi du plomb ou de ses com-
posés est techniquement indispensable, I'ex-
position des travailleurs doit étre réduite au
niveau le plus bas possible. Des mesures tres
séveres de prévention et de protection adap-
tées aux risques ainsi qu'une surveillance
médicale spéciale s'imposent, conformément
aux textes réglementaires. Seules les recom-
mandations essentielles sont rappelées ci-
dessous.

I. Au point de vue technique [33]

e Le personnel sera informé des dangers pré-
sentés par le plomb et recevra une formation
pratique portant notamment sur I'existence
d'une réglementation, les moyens de préven-
tion et les précautions élémentaires d’hygiene
individuelle a respecter. Les femmes doivent
étre informées des risques encourus pour I'em-
bryon, le feetus ou I'enfant allaité, du fait de
I'exposition de la mére. Cette formation est
organisée en liaison avec le médecin du travail.

o Pour chaque poste de travail, procéder a une
évaluation du risque et a un contréle initial de
I'exposition : ce controle comporte une mesure
du plomb dans I'air et un dosage de la plombé-
mie, il devra étre renouvelé lors de la survenue
d'un incident ou d'un changement notable
apporté aux installations ou aux procédés de
travail.

o Afin de respecter les valeurs limites et en
fonction du niveau initial d’exposition, des
contréles ultérieurs (concentration dans I'air
et plombémie) seront programmeés et réalisés
selon la périodicité décrite dans la figure 2. En
cas de dépassement des valeurs limites, des
mesures propres a y remédier sont prises
immédiatement.

o Siles mesures de concentration dans I'air ne
sont pas représentatives des risques encou-
rus, la mesure de I'exposition est fondée sur la
plombémie ou sur d'autres méthodes biolo-
giques ; le choix de la méthode est de la com-
pétence du médecin du travail. Tous les
controles doivent étre pratiqués par un orga-
nisme agréé.

o Mettre en place des mesures de prévention
collective adaptées au risque. Effectuer en sys-
téme clos et étanche toute opération indus-
trielle qui s’y préte. Lorsqu’on ne pourra tra-
vailler dans ces conditions, prévoir un captage
localisé des polluants ainsi qu’une ventilation
générale des locaux ou effectuer les manipula-
tions sur des matieres en milieu humide (par
exemple pour le grattage et le poncage des
peintures contenant du plomb).

o Séparer les postes et locaux ol s'effectuent
des opérations pouvant dégager des vapeurs,
poussiéres ou fumées de plomb.

e Vérifier régulierement les installations et les
appareils de protection collective pour les
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maintenir en parfait état de fonctionnement.

e Lorsque les conditions de travail le nécessi-
tent, mettre a la disposition du personnel des
équipements de protection individuelle : véte-
ments de travail, gants imperméables aux pro-
duits manipulés, lunettes, appareils de protec-
tion respiratoire. Ces équipements seront
maintenus en bon état de fonctionnement et
nettoyés aprés chaque usage.

o Maintenir les locaux de travail en parfait état
de propreté ; le nettoyage sera effectué régu-
lierement par lavage et/ou aspiration.

o Interdire de boire, manger, fumer et méacher
delagomme sur le lieu de travail. Observer une
hygiéne corporelle et vestimentaire trés stricte
: passage a la douche et changement de véte-
ments apres le travail, lavage soigneux et régu-
lier des mains avec brossage des ongles, sépa-
ration stricte des vétements de travail et des
effets personnels. L'employeur asssurera |'en-
tretien et le lavage fréquent des vétements de
travail qui devront rester dans I'entreprise.

o Stocker le plomb et ses composés dans des
locaux spéciaux. Etiqueter correctement les
emballages ; reproduire I'étiquetage en cas de
fractionnement.

o Ne pas rejeter de plomb a I'égout ou dans le
milieu naturel.

e En cas de déversement accidentel, récupérer
immédiatement le produit en évitant de géné-
rer des poussiéres. Placer tous les déchets
plombiferes dans des récipients spécialement
prévus a cet effet. A défaut de recyclage pos-
sible, éliminer les déchets dans les conditions
autorisées par la réglementation.

I1. Au point de vue médical

e Avant I'affectation au risque, pratiquer un
examen clinique et des examens biologiques
afin de vérifier I'absence de contre-indications
et de constituer une base de référence pour les
controdles ultérieurs. Il est recommandé de por-
ter une attention particuliére aux sujets por-
teurs d'affections congénitales (thalassémie,
déficit en glucose-6-phosphate déshydrogéna-
se) ou acquises telles que certaines atteintes
hématologiques, hépatiques, neurologiques
centrales ou périphériques, ou des lésions der-
matologiques chroniques. Les examens sui-
vants seront demandés : numération formule
sanguine, dosage de I'hémoglobine dans le
sang, hématocrite, créatininémie, plombémie,
mesure de |'acide d-aminolévulinique dans I'uri-
ne ou de la protoporphyrine zinc dans le sang.

e La fréquence des examens périodiques et
des controles d’exposition varie suivant les
résultats des prélévements atmosphériques et
de la plombémie (cf. fig. 2). Si les mesures de
concentration dans I'air ne sont pas représen-
tatives de I'exposition, le controle de I'exposi-
tion est basé uniquement sur la surveillance
biologique.

e En cas d’inhalation d'une concentration
importante de poussiéres, éloigner le sujet de
la zone polluée, le faire hospitaliser pour un exa-
men médical et un traitement symptomatique.

e En cas d'ingestion, si le sujet est parfaite-
ment conscient, on pourra tenter de le faire
vomir, puis le faire hospitaliser pour une évacua-
tion digestive et un traitement symptomatique.

e Dans les deux cas, pratiquer des examens
complémentaires et un dosage de la plombé-
mie afin de décider de la nécessité d'un traite-
ment chélateur spécifique.

e En cas de projection cutanée ou oculaire,
laver a grande eau, montrer & un spécialiste si
des signes d'irritation apparaissent. a
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