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Imprégnation des populations
et stratégies de dépistage

Les effets néfastes du plomb chez l'être humain sont connus depuis fort
longtemps. La première observation épidémiologique publiée dans une revue
scientifique remonte à 1860 (Paul, 1860).

Au cours des dernières décennies, différents auteurs ont évalué les effets à long
terme d'une intoxication par le plomb, révélant ainsi chez des enfants atteints
d'encéphalopathie saturnine des séquelles neurologiques maintenant bien
connues: retard mental, convulsions, cécité par atrophie optique, troubles
sévères du comportement. Même en l'absence d'encéphalopathie, voire de
toute symptomatologie évidente, diverses études ont montré que l'avenir des
enfants ayant été soumis à une forte exposition au plomb pouvait être per­
turbé, selon la gravité de l'intoxication, par l'existence de ces mêmes manifes­
tations ou de signes plus subtils de dysfonctionnement cérébral.

Plus récemment, des études expérimentales ont montré qu'une faible exposi­
tion au plomb durant la période critique du développement cérébral pouvait
produire chez l'animal des troubles du comportement, une hyperactivité ou
des difficultés d'apprentissage. La question s'est donc posée de savoir si, chez le
jeune enfant, une exposition au plomb à un niveau réputé jusqu'alors sans
implication sur la santé pouvait entraîner des effets nocifs sur le système
nerveux central.

De nombreuses études épidémiologiques ont été menées chez les enfants. Bien
que les variations considérables dans la méthodologie utilisée rendent malai­
sée leur comparaison, l'association, établie dans diverses conditions d'obser­
vation, entre un déficit cognitif chez l'enfant et une exposition modérée au
plomb semble indéniable. Une baisse des facultés verbales, perceptivo­
motrices et de la motricité globale ainsi que des troubles d'acquisitions scolai­
res et du comportement sont le plus souvent rencontrés.

L'accroissement des risques de pollution environnementale par le plomb
suscite de légitimes inquiétudes, la nocivité de ce métal ne faisant pas de
doute à des doses élevées et pouvant être suspectée à des doses plus modestes. 259
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Sources de contamination

Les effets décrits du plomb sur le développement psychomoteur de l'enfant,
ajoutés à ceux rapportés à propos d'autres fonctions (reproduction notam­
ment), ont entraîné les autorités sanitaires de différents pays à mettre en
œuvre une politique d'éradication du plomb dans l'environnement: c'est le
cas en Amérique du Nord où l'utilisation du plomb tétraéthyle comme agent
antidétonant dans l'essence a peu à peu été éliminé (Silbergeld, 1997).
D'autres pays ont suivi cet exemple. D'abord au sein de la Communauté
européenne, en France notamment, où l'adjonction du plomb dans l'essence
fut soumise à réglementation mais à un degré beaucoup moindre qu'en Amé­
rique du Nord, puisque le taux maximal de plomb dans l'essence a été long­
temps maintenu à 0,64 g/l ; la limite est passée ensuite à 0,55 en 1976, à 0,50
en 1979, puis à 0,40 g en 1981, cette dernière mesure n'ayant pas été accom­
pagnée d'une baisse concomitante des plombémies moyennes des populations
adultes urbaines françaises (Huel et coll., 1986a), et enfin à 0,15 g/l depuis
1991. La commercialisation en France de l'essence sans plomb liée à l'intro­
duction des pots catalytiques date de 1989.

Malheureusement, le risque saturnin ne se limite pas à cette seule source
d'exposition. La surveillance biologique des populations montre générale­
ment que le risque d'origine hydrique est préoccupant, tant du point de vue de
l'intensité de l'exposition que de celui du nombre de sujets potentiellement
exposés (INSERM-RNSp, 1997). Par exemple, les résultats de la surveillance
biologique des populations françaises vis-à-vis du risque saturnin réalisée en
1979 et 1982 (Bonnefoy et coll., 1985; Huel et coll., 1986a) montraient que
le risque majeur était d'origine hydrique (canalisation en plomb et présence
d'eau agressive). La valeur réglementaire fixée à 50 }lg de plomb par litre d'eau
(décret 89.3 du 3 janvier 1989) est actuellement révisée à la baisse par
l'Union européenne. Cette valeur réglementaire sera de 25 }lg/l dans 5 ans
pour atteindre, en France, 10 }lg/l dans 25 ans, valeur déjà recommandée par
l'OMS.

Une autre source potentielle d'exposition provient des habitats anciens et,
plus précisément, du plomb présent sur le sol et dans les poussières (Oinot et
coll., 1995 ; Lanphear et coll., 1996a et b ). La présence d'anciennes peintu­
res au plomb (interdites à l'usage professionnel depuis octobre 1913, interdic­
tion confirmée en 1948) qui se dégradent constitue le risque principal d'un
logement ancien, surtout chez les jeunes enfants. La vétusté de l'habitat est la
source d'exposition majeure des enfants dans bien des pays. En France, les
peintures à base de plomb furent petit à petit remplacées par des peintures
contenant des oxydes de titane dès les années 40. Mais ce n'est qu'en 1993
qu'elles furent interdites à la vente. Ce type de peinture était encore en vente
aux Etats-Unis (CDC, 1991) avant la réglementation de 1978 limitant la
teneur en plomb des peintures à 0,06 %, et l'on estime que 74 % des loge-
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Matte, 1993; US Dept of Housing and Urban Development, 1991). Les loge­
ments construits avant 1950 constituent un risque d'imprégnation chez les
enfants d'origine socio-économique modeste ou défavorisée (Nordin et coll.,
1994). La qualité de l'habitat, les caractéristiques socio-économiques et eth­
niques de la famille sont autant de paramètres liés entre eux, ainsi qu'au degré
d'imprégnation des enfants (Sargent et coll., 1995 j Kurtin et coll., 1997).

Résider dans l'environnement de certains sites industriels apparaît aussi
comme un risque d'imprégnation non négligeable (Huel et coll., 1986a j

Calderon-Salinas et coll., 1996; Junco-Munoz et coll., 1996 j Trepka et coll.,
1997). Les différences de qualité de l'habitat et d'exposition à la poussière
contaminée contribuent fortement aux disparitées d'origine socio-écono­
miques et ethniques relatives à l'imprégnation infantile observée (Lanphear
et coll., 1996c).

Ces sources d'exposition peuvent être dites «subies» dans la mesure où
l'individu ne contrôle que très partiellement les paramètres de cet environne­
ment. Certains comportements sont de nature à augmenter significativement
la charge corporelle. Ainsi, l'individu peut infléchir ces sources en modérant
certaines habitudes de mode de vie, principalement la consommation d'alcool
et l'habitude tabagique. Une augmentation significative de l'imprégnation
enfantine peut provenir de la contamination du logement par l'intermédiaire
des vêtements souillés diun membre de la famille exposé professionnellement
(Whelan et coll., 1997 j Laforest et coll., 1998). Il convient aussi de signaler
certains risques liés, comme le pica, à la tendance de certains jeunes enfants à
porter à la bouche des objets souillés et contaminés (Olaiz et coll., 1996). Le
« mordillage » de crayons contaminés en est un exemple (Arreola et coll.,
1996).

Dans la plupart des pays industrialisés, une politique d'éradication ou de
gestion du risque saturnin a été mise en œuvre, via en particulier la réglemen­
tation relative à l'adjonction du plomb dans l'essence. Le besoin s'est fait
sentir d'évaluer les retombées, en termes d'imprégnation chez l'homme, de la
politique d'éradication du plomb de l'environnement et de sensibilisation des
populations. Elle justifie l'évaluation des degrés d'imprégnation effectuée à
partir de la décennie 1970 dans les pays industrialisés, notamment au sein des
pays d'Amérique du Nord et de l'Union européenne. D'autre part, la détec­
tion fortuite de cas de saturnisme a incité les autorités sanitaires de divers pays
à entreprendre des campagnes de dépistage d'enfants intoxiqués.

Evaluation des degrés d'imprégnation de populations

Tout d'abord, face au problème posé, il est légitime de s'interroger sur la
pertinence des indicateurs d'exposition utilisés ou utilisables. Une façon de 261
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procéder serait de déterminer, par les moyens analytiques, le degré de conta­
mination du toxique dans l'une ou l'autre des composantes de l'environne­
ment général (air, eau, aliments, logement... ). Cette démarche peut permettre
de quantifier et de hiérarchiser le risque selon son origine.

Cependant, la multiplicité des sources de pollution par le plomb constitue
l'une des difficultés évidentes de l'évaluation du degré d'imprégnation indivi­
duel. Il est possible de lever partiellement cette difficulté en estimant l'expo­
sition individuelle par dosage du plomb lui-même dans différents échantillons
biologiques.

Indicateurs biologiques d'exposition utilisés en épidémiologie

Les indicateurs biologiques présentent l'avantage d'intégrer l'ensemble des
sources auxquelles l'individu est exposé et, par là même, d'évaluer avec la
précision requise l'imprégnation individuelle. Le sang paraît un matériel
biologique satisfaisant en tant qu'indicateur individuel d'exposition à court
terme. La plombémie a été largement utilisée dans un grand nombre d'études
épidémiologiques (David et coll., 1972, 1976a et b, 1977; De la Burdé et
Choates, 1972 ; Lansdown et coll., 1974; Perino et Ernhart, 1974; Baloh et
coll., 1975; Beattie et coll., 1975; Landrigan et coll., 1975a; Kotok et coll.,
1977 ; Ratcliffe, 1977 ; Youroukos et coll., 1978; Telisman et coll., 1983 ;
Schuhmacher et coll., 1997). Néanmoins, cet outil épidémiologique ne repré­
sente, en tout état de cause, qu'un «résumé commode» de l'exposition
individuelle, la demi-vie sanguine du plomb étant de quelques semaines. Sa
liaison avec les résultats psychométriques ne peut, a priori, être interprétée
comme le reflet d'une exposition plus lointaine que dans l'hypothèse d'un
degré d'exposition de l'enfant quasi uniforme dans le temps.

A l'évidence, ce type d'approche se heurte rapidement à un problème d'éthi­
que. Si, chez l'adulte, il est envisageable de recourir au volontariat (bien que
les facteurs de sélection qui lui sont associés puissent évidemment perturber
gravement la représentativité de l'échantillon, malgré toute la minutie statis­
tique), il est délicat d'imposer à l'enfant ou à l'adolescent un prélèvement de
sang pour les seuls besoins d'une enquête ou d'un dépistage. Cela a conduit les
investigateurs à recourir à des échantillons biologiques facilement disponibles
chez l'enfant, sans pour autant causer préjudice à celui-ci.

Indicateurs de substitution

La concentration de plomb urinaire est d'un intérêt limité, bien qu'elle soit
occasionnellement utilisée pour surveiller des populations professionnelle­
ment exposées.

Le plomb osseux peut être mesuré par une technique non invasive (fluores­
cence X), mais la sensibilité paraît encore limitée (Hu et coll., 1996; Kim et
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de l'imprégnation individuelle vis-à-vis du plomb devrait cependant prendre
son plein essor les prochaines années. Son utilisation à l'échelle épidémiolo­
gique peut se révéler intéressante sur le plan de l'évaluation de l'imprégnation
cumulative individuelle (Hoppin et coll., 1995, 1996, 1997).

Les cheveux et les dents de lait ont été utilisés en tant qu'indicateurs épidé­
miologiques d'exposition (De la Burdé et coll., 1975 j Pihl et Parkes, 1977 j

Needleman et coll., 1979 j Hansen et coll., 1980 j Capel et coll., 1981 j

Marlowe et Errera, 1982 j Marlowe et coll., 1982, 1983a et b j Bonithon-Kopp
et coll., 1986 j Schuhmacher et coll., 1991, 1996; Huel et coll., 1992;
Karakaya et coll., 1996 j Marlowe et Trathen, 1996; Selypes et coll., 1997).
Les dents de lait ont été utilisées pour évaluer l'imprégnation au cours de la
jeune enfance (AI-Mahroos et AI-Saleh, 1997). L'interprétation des mesures
analytiques dépend du type de dent et de la fraction analysée de la dent (dent
totale, dentine, dentine circumpulpaire). Le cheveu a été également utilisé
chez les femmes enceintes (Huel et coll., 1981, 1984 j Pietrzyk et coll., 1996).
Ces tissus ont en effet la propriété de concentrer les métaux lourds, le plomb
en particulier, et constituent par là même un matériel biologique attrayant et
pertinent (Laker, 1982 j Huel et coll., 1987 j Foo et coll., 1993 j Tuthill,
1996). En effet, dans la plupart des cas, les recherches se sont limitées à
l'établissement d'une coïncidence entre l'exposition au plomb et l'observa­
tion de désordres neuropsychologiques. Dès lors, on est confronté à l'existence
probable d'un temps de latence entre l'exposition et l'effet potentiel. Là
encore, l'analyse du cheveu ou de la dent de lait offre l'avantage de refléter
une exposition plus lointaine, et apparaît ainsi complémentaire à celle du
sang.

Les métaux lourds sont bioconcentrés dans les poils des mammifères. Le
cheveu humain peut être recueilli sans porter préjudice au donneur, facile-
ment conservé, et analysé rapidement. Il a été utilisé pour estimer le degré
d'exposition de l'individu ou de la population. Cependant, il convient d'être
vigilant du fait de la contamination exogène du cheveu (Huel et coll., 1984).
Celle-ci devient sensible au-delà des huit premiers centimètres par rapport à
la partie proche du cuir chevelu. Cette contamination augmente de façon
exponentielle (Valkovic et coll., 1973 j Dresch et Fortmann, 1976 j AIder et
coll., 1977 j Chattopadhyay et coll., 1977 j Grandjean, 1978 ). Les quantités
mesurées peuvent atteindre deux à trois fois les valeurs initiales (proximité du
cuir chevelu) au-delà du dixième centimètre (Renshaw et coll., 1972). Chez
l'enfant, le cheveu pousse généralement d'environ un centimètre par mois
(Snyder et coll., 1974). Il existe un temps de latence d'un mois entre la
formation du cheveu dans des cellules matrices (en contact avec les capillaires
sanguins) et son apparition à la surface du cuir chevelu (Rabinowitz et coll.,
1976). Par ailleurs, la phase de croissance du cheveu alterne avec une phase
de repos et de dégénérescence. On estime que 90 % des cheveux d'un indi-
vidu sont dans une phase de croissance (Hopps, 1977). En absence d'un
examen microscopique de la racine pour déterminer la phase de la vie d'un 263
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cheveu, il paraît plus adéquat d'effectuer le prélèvement d'un échantillon de
plusieurs cheveux de manière aléatoire dans la zone occipitale. Le fait de ne
pas retenir la fraction terminale du cheveu permet d'éliminer la plus forte
contamination exogène. Le prélèvement d'un échantillon de cheveu à ras du
cuir chevelu et la conservation des trois premiers centimètres, par exemple,
permet d'obtenir approximativement, après analyse, le degré moyen d'exposi­
tion d'une période comprise entre le début du deuxième mois et la fin du
quatrième mois précédant le prélèvement de l'échantillon.

La concentration du plomb placentaire prélevé à l'accouchement a fait l'objet
d'une attention particulière pour évaluer le degré d'imprégnation fœtale (Sa­
xena et coll., 1994; Lagerkvist et coll., 1996).

Plombémie comme indicateur d'exposition

A l'heure actuelle, la plombémie apparaît comme l'indicateur le mieux stan­
dardisé. Elle fait l'objet de contrôles de qualité nationaux et internationaux
permettant de procéder aux intercomparaisons des résultats d'études épidé­
miologiques. Par ailleurs, en médecine légale, seule la plombémie possède une
valeur.

Covariables potentielles

La surveillance des populations doit permettre, le cas échéant, de détecter de
nouvelles zones géographiques présentant un risque d'exposition au plomb
pour les populations. L'observation cartographique devrait donc entraîner, ici
ou là, une recherche approfondie des sources de contaminations possibles.

Enfin, le retour à l'observation au niveau individuel permettra de détecter des
plombémies anormalement élevées chez certains sujets (supérieures à 100 ,ug/l
chez les enfants et supérieures à 150 ou 200 ,ug/l chez les adultes).

Avant toute interprétation sur l'intensité d'une exposition, il convient de
repérer les éléments « naturels individuels » de fluctuation interindividuelle
(âge, sexe, mode de vie: consommation de tabac ou d'alcool) de la plombé­
mie et, le cas échéant, d'isoler le ou les facteurs environnementaux permet­
tant, avec les caractéristiques dont on dispose, d'expliquer ces variations
(ancienneté et situation du logement, consommation d'eau de distribution,
voisinage d'une source de contamination... ). Ces éléments seront de nature à
permettre aux autorités compétentes d'intervenir afin d'infléchir les anoma­
lies constatées.

On sait que la plombémie peut varier en fonction de caractéristiques des
sujets étudiés, principalement le sexe et l'âge (figure 14.1). Il importe donc,
pour avancer dans la compréhension de ce que représente la plombémie en
tant qu'indicateur d'imprégnation d'une population, d'étudier l'influence spé­
cifique de ceux de ces facteurs qui pourraient apporter une contribution
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Figure 14.1 : Variation de la plombémie en fonction de l'âge et du sexe ­
Moyenne et intervalle de confiance à 95 % (d'après Awad et coll., 1981).

Comme cela a été mis en évidence par de nombreux auteurs, la plombémie est
nettement plus élevée chez les hommes que chez les femmes (Awad et coll.,
1981 ; Probst-Hensch et coll., 1993; Rivas Crespo et coll., 1993 ; Wietlisbach
et coll., 1995; Fawcett et coll., 1996; Staessen et coll., 1996; Yang et coll.,
1996; Weyermann et Brenner, 1997). Elle varie significativement avec l'âge,
montrant une tendance générale à la croissance chez les uns comme chez les
autres. Une décroissance est observée jusqu'à l'adolescence puis une crois­
sance est observée qui tend à se ralentir aux alentours de la soixantaine
(figure 14.2).

La consommation de tabac ou d'alcool est considérée comme source de
variation non négligeable de la plombémie (Brockhaus et coll., 1980; Awad
et coll., 1981; Grandjean, 1981 ; Lehnert et Szadkowski, 1983; Pocock et
coll., 1983 ; Quinn, 1985 ; Bortoli et coll., 1985 ; Grasmick et coll., 1985 ;
Huel et coll., 1986a; Moore, 1986; Sherlock et coll., 1986; Rickenbach et
coll., 1987 ; Watanabe et coll., 1987 ; Elinder et coll., 1988; Ewers et coll.,
1990; Fahrenkrug et Mueller, 1990; Smart et coll., 1990; Berode et coll.,
1991 ; Probst-Hensch et coll., 1993 ; Wietlisbach et coll., 1995 ; Yang et coll.,
1996; Rhainds et Levallois, 1997; Weyermann et Brenner, 1997).

Parmi les facteurs physiques liés à l'âge, soit du fait du vieillissement (poids,
tension artérielle), soit par un effet de cohorte (taille), seuls les premiers sont
parfois liés à la plombémie. De nombreuses études épidémiologiques ont
d'ailleurs incriminé le plomb dans la genèse d'une augmentation de la tension 265
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Figure 14.2 : Moyenne géométrique des plombémies par classe d'âge pour les
périodes 1976-1980 et 1988-1991 (d'après Anonymous, 1994).

artérielle (Moreau et coll., 1988). Des variations saisonnières sont également
rencontrées (Rabinowitz et Needleman, 1982; Schell et coll., 1997).

Problèmes de représentativité

Les études de cette nature, fondées sur le prélèvement et l'analyse de tissus
biologiques humains en vue d'évaluer l'imprégnation de l'homme par le
plomb, comportent une difficulté méthodologique non résolue. Il paraît en
effet délicat de procéder selon les règles de l'art à un échantillonnage utilisant
un tirage au sort formel (ou tout autre processus aléatoire) d'individus de la
population étudiée. Ces études stipulent que les prélèvements doivent être
faits chez des « volontaires », mais elles supposent aussi, implicitement, que
les sujets examinés soient « représentatifs » des populations vivant dans les
zones faisant l'objet d'une investigation. Or ces deux exigences sont manifes­
tement contradictoires, les facteurs de sélection associés au volontariat pou­
vant de toute évidence perturber gravement la représentativité d'un échan­
tillon initialement constitué avec toute la rigueur statistique nécessaire.

Pour pallier cette difficulté et pour éviter d'avoir à imposer un prélèvement
sanguin pour les seuls besoins de l'enquête, la grande majorité de ces études
recourt à une technique que l'on peut qualifier de « pseudo-échantillonnage »

(Bouyer, 1982). Elle consiste à recueillir une fraction minimale d'un prélève­
ment de tissu (sang, par exemple) effectué à d'autres fins sur une population de
sujets dont on n'a aucune raison de penser que leur recrutement puisse être
influencé par une exposition non professionnelle au plomb: donneurs de
sang, personnes désirant subir un bilan de santé, femmes enceintes lors d'une
visite légale, appelés du contingent lors de l'examen médical d'incorporation
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mesure où divers « pseudo-échantillons» recueillis dans la même zone don­
naient des résultats « analogues », une fois corrigées les différences résultant
des facteurs individuels connus de variation (âge et sexe notamment). C'est
cette technique qui a été adoptée lors de la mise en œuvre de la directive du
Conseil des Communautés européennes en date du 29 mars 1977 relative à la
surveillance biologique des populations vis-à-vis du risque saturnin (Berlin,
1982; Huel et colL, 1986b). Elle est largement utilisée lors d'enquêtes de
prévalence.

Evaluation des degrés d'imprégnation

L'éradication progressive du plomb tétraéthyle des carburants automobiles
dans les pays industrialisés justifie l'évaluation des degrés d'imprégnation
effectuée dans ces pays, au cours des précédentes décennies. Cela a été le cas
en Europe dans le cadre de la directive qui vient d'être mentionnée et qui
visait, entre autres, à évaluer l'imprégnation de populations vivant dans de
grandes agglomérations ou à leur périphérie, et à l'intérieur de zones à risque
élevé de pollution.

Cette directive avait pour objet le criblage des niveaux de contamination en
plomb des populations européennes non exposées professionnellement à ce
métal; elle prévoyait également l'élimination des causes de dépassement
(individuel ou collectif) des seuils conventionnellement tolérés à l'époque;
elle utilisait la mesure de la plombémie comme base de détection des conta­
minations.

En France, deux campagnes ont été effectuées, à deux années d'intervalle,
avant et après l'application d'une autre directive fixant la teneur maximale du
plomb dans l'essence à 0,40 g/l au lieu de 0,55 g/l en 1979. L'échantillonnage
portait sur toutes les agglomérations de plus de 500 000 habitants et sur les
zones présentant un risque élevé de pollution par une source spécifique. Il
était stipulé que les échantillons de population devaient être composés de
« volontaires» et ne pas comporter moins de 100 sujets. La mise en œuvre a
été effectuée, entre autres, au sein des huit agglomérations répondant à la
définition de la directive: Bordeaux, Lille, Lyon, Marseille, Nantes, Nice,
Paris, Toulouse, à deux reprises, en 1979 et en 1982. Ces campagnes faisaient
suite à une pré-enquête effectuée quelques mois plus tôt, pour valider la
méthode d'échantillonnage envisagée.

Quinze ans· après l'application de la directive européenne relative à la sur­
veillance de la population française vis-à-vis du risque saturnin, il était légi-
time de s'interroger sur les conséquences d'une politique soutenue d'élimina-
tion du plomb dans l'essence. En effet, si l'adoption de l'essence sans plomb
est de nature à diminuer l'imprégnation du plomb au sein des populations
urbaines, il est vraisemblable que les bénéfices d'une telle politique d'éradica-
tion ne peuvent se faire sentir qu'après plusieurs années. En 1995, l'estimation
de l'évolution de l'imprégnation saturnine dans la population adulte urbaine
française depuis les dernières campagnes de surveillance de 1979 et de 1982 a 267
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été effectuée. Cette dernière surveillance a été réalisée en utilisant la métho­
dologie épidémiologique retenue lors de l'application en France de la direc­
tive européenne de mars 1977, cela, à l'évidence, pour permettre principale­
ment de maintenir la comparabilité d'une période à l'autre. Cependant, seules
les trois plus importantes agglomérations urbaines françaises, Paris, Lyon et
Marseille ont été retenues (figure 14.3).
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Figure 14.3 : Distribution de la plombémie au sein des populations urbaines de
Paris, Marseille et Lyon en 1979, 1982 et 1995.

Le résultat majeur de ce travail est le constat d'une diminution de l'imprégna­
tion de la population adulte par le plomb à Paris, Marseille et Lyon. Cette
diminution (de l'ordre de 50 %) apparaît constante quel que soit le percentile
étudié. Cette diminution (- 60 ).lg/l de sang aussi bien chez les hommes que
chez les femmes) est statistiquement hautement significative et montre que
les efforts en matière d'éradication du plomb de l'environnement porte enfin
ses fruits. Ce fait est sans doute attribuable, en première analyse, à la diminu­
tion drastique de l'utilisation du plomb depuis de nombreuses années. En
résumé, si l'on se risque à généraliser des observations effectuées à Paris, Lyon
et Marseille, l'évolution de l'imprégnation par le plomb des populations
urbaines françaises semble se caractériser par une nette diminution depuis le
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Cette diminution moyenne de l'imprégnation corrobore les résultats d'une
étude antérieure réalisée en 1984 au sein de la population de femmes enceintes
résidant en Bretagne et en Lorraine (Grasmick et coll., 1985). On peut
également constater une décroissance de l'ordre de 50 % des plombémies
moyennes au sein de la population des mères (61 pg/l en 1984 contre 33 pg/l
aujourd'hui en Bretagne). Cette étude est en accord avec une autre enquête
réalisée au sein de la population parisienne en 1986 et 1994 sur une population
de femmes parturientes et de leur nouveau-né (INSERM-RNSP, 1997).

Certes, la pollution automobile n'est pas l'unique vecteur de dissémination du
plomb au sein des zones urbaines, mais c'est là que s'est porté l'effort le plus
soutenu en matière d'éradication. D'ailleurs, la stratification par zones géogra­
phiques montre une tendance croissante de la plombémie moyenne, selon le
degré d'urbanisation, avec l'augmentation de la densité de la population
(Aldrich et coll., 1997). Le bénéfice constaté est incontestablement à mettre
en grande partie au compte de la politique suivie en matière de carburants
sans plomb. Ces résultats corroborent ceux des autres pays industriels.

Néanmoins, le risque saturnin n'est pas l'apanage des zones urbaines. Il est
aussi présent au sein des zones rurales (Norman et coll., 1994; Paulozzi et
coll., 1995). Nous n'avons en effet aucune raison de penser que l'utilisation
des peintures au plomb ait été réservée exclusivement aux zones urbaines.

Variations géographiques en France

En France, deux « pseudo-échantillons» ont été réalisés, l'un constitué d'en­
fants de 1 à 6 ans, l'autre d'appelés du contingent. Sur le plan de la distribu­
tion géographique de la plombémie, les départements et territoires d'outre­
mer, si l'on se réfère à la population des jeunes hommes, apparaissent
relativement plus exposés. Le 90ème percentile observé de 102 pg/l (l0 % de
la population présentent une plombémie supérieure à cette valeur) traduit
l'ampleur du problème. La Guadeloupe semble présenter l'exposition la plus
intense (95ème percentile : 146 pg/l). En absence d'études complémentaires et
spécifiques, il paraît hasardeux d'émettre toute hypothèse sur le rôle causal de
tel ou tel facteur. En termes de variations géographiques au sein du territoire
métropolitain, on observe une relative homogénéité aussi bien dans la popu­
lation des appelés que dans celle des enfants. A l'échelle régionale, aucune
valeur moyenne n'apparaît alarmante. A l'échelle départementale, les distri­
butions géographiques des 90ème et 95ème percentiles laissent cependant appa­
raître en plusieurs sites des valeurs assez préoccupantes.

L'échantillon des appelés permet la détection d'une zone à risque plus élevé
constituée des départements de l'Ardèche, de la Loire, de la Haute-Loire et de
la Lozère. Cette zone est caractérisée par une moyenne géométrique (corrigée
des facteurs connus de variation) de 62 pg/l, ce qui représente la plus forte
imprégnation (comparable à celle observée dans les DOM-TOM). Les para­
mètres de dispersion illustrent l'intensité de l'imprégnation des populations
résidantes (75, 104 et 145 pg/l respectivement aux 75ème

, 90ème et 95ème
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percentiles). Il est intéressant de constater que cette zone se singularise
également par la proportion de la population la plus importante desservie par
une eau agressive donc, en supposant l'existence de canalisations en plomb,
avec un risque important d'imprégnation.

La distribution géographique de l'imprégnation saturnine chez le jeune enfant
se caractérise principalement par une zone constituée des départements de
l'Aveyron, du Cantal, de la Corrèze, du Lot, de la Lozère et du Puy-de-Dôme.
Cette zone présente des valeurs élevées aux 90ème et 95ème percentiles (92,2 et
99,7 }lg/l respectivement). En d'autres termes, 5 % de la population enfantine
de cette région présente une plombémie supérieure à 99,7 }lg/l. C'est égale­
ment dans cette région que le pourcentage de population exposée à une eau
agressive est le plus élevé (48,2 %). Une seconde zone constituée par Paris et
le Val-de-Marne exhibe des valeurs préoccupantes aux 90ème (81 }lg/l) et
95ème percentiles (98 }lg/l). On connaît les préoccupations des autorités sani­
taires concernant la population enfantine de Paris et de sa périphérie, préoc­
cupations liées à la persistance de peintures à base de plomb dans les anciens
immeubles.

En fin de compte, le facteur « ancienneté de l'habitat », avec la consomma­
tion de l'eau d'alimentation, paraît bien dominer le risque de contamination
de la population générale - le risque des populations vivant dans l'environne­
ment de complexes industriels reste entier mais ne peut faire l'objet d'une
évaluation à l'occasion de cette étude. Les problèmes du risque lié aux ancien­
nes peintures au plomb (notamment dans de vieux immeubles de la région
parisienne) sont connus, mais on constate que le risque est plus élevé dans les
résidences individuelles que dans les « grands ensembles ». Cette notion de
risque lié à la période de construction de la résidence est confirmée par
l'existence d'une association significative entre plombémie et période de
construction du logement (avant ou après 1945).

L'association entre l'imprégnation des jeunes enfants, des jeunes hommes, des
femmes parturientes et de leur nouveau-né et la consommation d'eau de
distribution met en relief le risque hydrique, indépendamment de l'ancien­
neté de la résidence. Ce risque persiste même dans les régions où l'eau est peu
« agressive» (INSERM-RNSP, 1997). Il apparaît ici sensible et traduit la
présence probable de plomb dans de nombreuses canalisations.

Par ailleurs, les DOM-TOM, le département du Rhône (l'agglomération
lyonnaise en particulier), Paris, le Val-de-Marne ainsi que deux zones du
Centre (d'une part Aveyron, Cantal, Corrèze, Lot, Lozère, Puy-de-Dôme,
d'autre part Allier, Alpes de Haute-Provence, Ardèche, Drôme, Rhône) se
révèlent prioritairement touchés. Les zones industrielles se caractérisent par
des moyennes nettement plus élevées. Une grande partie de la population est
donc concernée.

Sur la base des données nationales dont on dispose et compte tenu de la
270 structure d'âge à l'échelle de la région (recensement 1990), on estime que
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2,1 ± 0,5 % de la population des enfants de la tranche d'âge 1-6 ans présente­
raient une plombémie supérieure à 100 )lg/l, soit en moyenne 84 000 enfants;
28300 enfants de cette tranche d'âge présenteraient une plombémie supé­
rieure à 150 )lg/l et 8 200 une plombémie supérieure à 250 )lg/l.

Variations géographiques hors de France

En Europe, au début de la décennie 1980, les retombées de la politique
d'éradication du plomb des carburants automobiles sur l'imprégnation des
populations des agglomérations urbaines sont comparables à celles qui vien­
nent d'être évoquées en France (Morisi et coll., 1989 j Quinn et Delves,
1989; Ducoffre et coll., 1990; Bono et coll., 1995 j Wietlisbach et coll.,
1995 ; Torra et coll., 1997). La Suède, cependant, présentait dès 1978 une
situation privilégiée par rapport à l'imprégnation de sa population infantile
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Figure 14.4 : Evolution du taux médian de plomb sanguin en Belgique depuis
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(Str6mberg et coll., 1995). Les pays d'Europe de l'Est sont confrontés actuel­
lement à une grave contamination (Zejda et coll., 1995, 1997 ; Jakubowski et
coll., 1996 ; Bitto et coll., 1997 ; Cikrt et coll., 1997). Le taux de décroissance
des paramètres de distribution de la plombémie observée dans les pays de
l'Union européenne est assez comparable à celui observé en France. Ce
phénomène peut être illustré par l'exemple belge (Ducoffre et coll., 1990). La
figure 14.4 représente l'évolution de valeurs médianes de plombémies de la
population urbaine belge, ainsi que l'application des valeurs réglementaires
européennes relatives au plomb dans les carburants automobiles.

Au Canada et aux Etats-Unis, la politique du « sans-plomb » a été adoptée
plus tôt qu'en Europe. Si l'on se réfère aux données publiées par les différentes
étapes de l'enquête NHANES (CDC, 1997; Pirkle et coll., 1994, 1998), on
constate que, chez les enfants de 1 à 5 ans, la moyenne géométrique des
plombémies était de l'ordre de 140 }Jg/l entre les années 1976 et 1980. Dix ans
plus tard (1988-1991), cette même médiane était inférieure à 40 }Jg/l. Entre
1991 et 1994, la médiane était de l'ordre de 27 }Jg/l. Les autres caractéristiques
de la distribution sont recensées dans le tableau 14.1, qui illustre la décrois­
sance observée. Différentes études montrent une imprégnation en régression
dans d'autres conditions d'observation de classes d'âge spécifiques (Muldoon
et coll., 1994). En France, la médiane des plombémies des enfants pour cette
même tranche d'âge, estimée en 1995, est égale à 40 }Jg/l, ce qui traduit un
écart de 5 ans avec les Etats-Unis. On est donc en droit d'espérer atteindre
une valeur médiane de l'ordre de 25 }Jg/l en 2000 dans la population générale
des enfants de moins de 7 ans. La situation canadienne semble, a priori,
comparable à celle observée aux Etats-Unis (Rhainds et Levallois, 1993 ; Jin
et coll., 1995; Smith et Rea, 1995). La figure 14.5 illustre l'évolution des
plombémies moyennes dans la province de l'Ontario entre 1983 et 1992.

Tableau 14.1 : Caractéristiques de la distribution des plombémies chez les
enfants de 1 à 5 ans aux Etats-Unis, selon les périodes de l'étude « NHANES »
(d'après Harvey, 1997).

Période d'étude Moyenne géométrique Plombémies> 100 IJg/l Plombémies >150 IJgll
(lJg/l) (%) (%)

NHANE8 Il 150 88,2 24,7
(1976-1980)

NHANE8 III, phase 1 36 8,9 1,1
(1988-1991 )

NHANE8 III, phase Il 27 4,4 0,4
(1991-1994)

Un fait général marquant mérite d'être rapporté. L'effet « décroissance » est
tellement marqué qu'il se traduit par un changement du type même de distri­

272 bution (Pirkle et coll., 1994). Ainsi, à la fin des années 1970, cette distribution
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Figure 14.5 : Evolution des moyennes géométriques de plombémies compara­
tivement à celle des quantités de plomb consommé dans les carburants entre
1983 et 1992, dans la province de l'Ontario (d'après Wang et coll., 1997).

pouvait encore être qualifiée de « normale ", ce qui justifiait l'utilisation de la
moyenne arithmétique en tant que valeur centrale. Or, la fin de la décennie
1980 se caractérise par une distribution typiquement « log-normale », ce qui
contraint à l'utilisation de moyennes géométriques ou de la médiane en tant
que paramètre de valeur centrale (figure 14.6). Cette remarque relative à
l'enquête NHANES est également transposable aux données françaises sur la
population urbaine adulte de 1979-1982 comparée à celle de 1995 (fi­
gure 14.7).

En Amérique du Sud, la situation est difficilement comparable à celles obser­
vées en Europe et en Amérique du Nord (OPS, 1996 ; Romieu et coll., 1997),
essentiellement parce que l'essence plombée est largement répandue malgré
les efforts entrepris (inégaux d'un pays à l'autre). Les études proviennent
majoritairement du Mexique (Rothenberg et coll., 1993) où, en raison de
l'ampleur de l'exposition au plomb, à Mexico notamment, plusieurs équipes
ont évalué l'imprégnation de la population urbaine (Friberg et Vahter, 1983 ;
Farias et coll., 1996 ; OPS, 1996).

Des études de prévalence ont été mises en œuvre dans d'autres pays, en
Europe de l'Est par exemple, généralement au sein de zones contaminées, en
Nouvelle-Zélande ou en Australie (Taylor et coll., 1995 ; Mira et coll., 1996), 273
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révélant au sein des agglomérations urbaines des valeurs moyennes sensible­
ment équivalentes à celles observées au sein de l'Union européenne. Des
études d'origines diverses ont été mises en œuvre à travers le monde, révélant
très souvent un dépassement du seuil recommandé par les autorités sanitaires
internationales (Kim et Cho, 1994; Mayan et colL, 1994; Liou et colL,
1996; Lopez-Carrillo et colL, 1996; Nriagu et colL, 1997a et b). Les pays en
voie de développement tels que la Chine semblent présenter un risque élevé
de contamination (Awasthi et colL, 1996; Shen et colL, 1996).

En résumé, depuis 1979, date de mise en œuvre, en France, de la directive
européenne du 29 mars 1977 relative à la surveillance biologique des popula­
tions vis-à-vis du risque de contamination au plomb, la décroissance de
l'imprégnation de la population adulte française résidant au centre des agglo­
mérations urbaines semble indéniable. Elle représente une chute de plus de
50 % par rapport au début des années 1980. Cette décroissance corrobore les
résultats observés dans la plupart des agglomérations urbaines de plus de
500 000 habitants de l'Union européenne. Le bénéfice estimé est à mettre en
grande partie au compte de la politique européenne suivie en matière d'éradi­
cation du plomb, notamment celle concernant les carburants automobiles. En
Amérique du Nord, la politique du « sans-plomb » a été adoptée plus tôt
qu'en Europe. Aux Etats-Unis, selon les données des différentes étapes de
l'enquête NHANES, on constate, chez les enfants de moins de 6 ans, des
plombémies moyennes (géométriques) de l'ordre de 150 Jlg/l entre les années
1976 et 1980. Quinze ans plus tard (1991-1994), cette moyenne géométrique
était égale à 27 Jlg/L La situation canadienne semble, a priori, comparable à
celle observée aux Etats-Unis, si l'on se réfère à l'évolution de la plombémie
moyenne dans la province de l'Ontario entre 1983 et 1992. En France, la
moyenne géométrique des plombémies des enfants de 1 à 6 ans est égale à
36 Jlg/l, moyenne supérieure à celle observée aux Etats-Unis.

Stratégies de dépistage

Quoique discuté, le critère de décision d'une exposition élevée est fondé sur le
niveau de plombémie (Schaffer et Campbell, 1994). La plombémie tolérable
admise est actuellement de 100 Jlg/l (CDC, 1997). Devant l'impossibilité de
réaliser un prélèvement sanguin chez l'ensemble de la population enfantine
pour des raisons d'éthique et de faisabilité, un dépistage orienté des enfants est
réalisé. Il est fondé sur des critères de présomption ou d'analyses chimiques ou
biochimiques d'indicateurs d'exposition. Les critères de présomption sont
souvent d'ordre environnemental: présence de logements vétustes, risques
d'origine hydrique ou industrielle. Un ciblage du dépistage fondé sur la « qua­
lité » du logement est le plus souvent réalisé (Bronson et Renier, 1995).

De manière plus spécifique, le but du dépistage est de recenser les enfants
ayant besoin d'une intervention afin de les soustraire à l'exposition au plomb. 275
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Il conviendra de suivre la prise en charge des enfants intoxiqués après le
primo-dépistage. Les stratégies mises en œuvre doivent faire l'objet d'une
évaluation régulière afin d'être éventuellement améliorées.

Aux Etats-Unis, en 1994, près de 25 % des enfants âgés de 0 à 6 ans ont fait
l'objet d'un dépistage (Binder et colL, 1996).

Outils de primo-dépistage (ou repérage)

On le sait, la plombémie offre l'avantage de fournir une indication sur l'expo­
sition présente individuelle. Elle constitue néanmoins un indicateur qu'il ne
faut utiliser qu'avec prudence. Dans certains cas, une plombémie peut rester
élevée longtemps après que l'exposition a cessé et, a contrario, être faible
malgré une forte exposition ou, ce qui est normal, après la fin de l'exposition.
Dans ce dernier cas, même si l'exposition est terminée, une prise en charge
peut se révéler nécessaire en raison du caractère cumulatif du plomb. En fait,
l'association d'un autre indicateur biologique d'exposition à plus long terme
est indispensable.

Pour qu'elles puissent être utilisées en routine, les techniques de repérage
devraient être « non invasives », ne pas porter préjudice à l'individu et rapi­
des. Pour cette raison, des questionnaires standardisés d'évaluation du risque
ont été mis au point à travers le monde. Le plus connu est sans doute celui des
Centers for Disease Control and Prevention (CDC).

Questionnaires

La plupart du temps, un ciblage est effectué vers un groupe de la population
générale, souvent en zone géographique de résidence. C'est à ce groupe de la
population qu'est appliqué le questionnaire individuel de risque. Celui mis en
œuvre par le CDC est simple (tableau 14.II). Il est composé de trois questions
et peut être enrichi selon le ou les risques potentiels spécifiques de la popula­
tion suspectée d'exposition.

Tableau 14.11 : Questionnaire individuel de risque (CDC, 1997).

Votre enfant vit-il ou séjourne-t-il régulièrement dans un logement construit avant 1950? Cette question
peut également s'appliquer à la crèche fréquentée ou au logement de la nourrice ou d'un parent.

2 Votre enfant vit-il ou séjourne-t-il régulièrement dans un logement construit avant 1978, rénové ou
transformé actuellement ou récemment (dans les derniers 6mois) ?

3 Votre enfant a-t-il un frère, une soeur ou un camarade qui est ou a été intoxiqué par le plomb?

Ce questionnaire a fait l'objet d'évaluations de ses performances et de sa
validité chez l'enfant (Casey et colL, 1994, 1996; Rooney et colL, 1994;
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1995 j Striph, 1995), voire chez la femme enceinte (Stefanak et coll., 1996).
Différentes études mettent en doute sa validité (Gellert et coll., 1994; Kazal
et Bullock, 1994 j Dalton et coll., 1996 j Haan et coll., 1996 j Kazal, 1997). La
date de construction du logement semble être le meilleur prédicteur d'une
imprégnation élévée (Binns et coll., 1994 j Cambra et Alonso, 1995 j France
et coll., 1996 j Holmes et coll., 1997).

Substituts

Différents outils de substitution peuvent être utilisés dans un but de repérage
des enfants potentiellement intoxiqués. Des indicateurs primaires d'exposi­
tion ont été envisagés. Certains ont fait l'objet d'études pilotes: plomb du
sang capillaire (Johnson et coll., 1997 j Rainey et Schonfeld, 1994 j Schlen­
ker et coll., 1994b j Schonfeld et coll., 1994, 1995 j Taubman et coll., 1994),
plomb urinaire, osseux, plomb du cheveu ou biologies indirectes (ALA uri­
naire, par exemple).

L'une des difficultés d'étude des performances de chacun de ces substituts
résulte du fait qu'il n'est pas possible éthiquement d'imposer à l'enfant un
prélèvement sanguin veineux pour le seul besoin d'une enquête. De ce fait,
l'évaluateur se trouve devant la quasi-impossibilité d'estimer le taux de « faux
négatifs » dérivant d'un primo-dépistage. Cette donnée est, à l'évidence, tout
à fait indispensable puisque il est «grave" de déclarer un enfant «non
exposé ", alors qu'en fait il l'est. Elle se traduit en terme d'efficacité ou de
valeur prédictive négative (VPN). Les informations disponibles proviennent
le plus souvent d'études réalisées à d'autres fins, dans des conditions d'obser­
vation extérieures au contexte de dépistage, donc potentiellement soumises à
des biais.

Surveillance du saturnisme infantile en France

La mise en place progressive d'un dépistage en France a débuté en 1993. Elle a
été officialisée par la circulaire ministérielle DGSNS3.sP2j93jn° 73. Cette
circulaire invite les Directions départementales des affaires sanitaires et sociales
(DDASS) à mettre en œuvre des actions pour lutter contre l'exposition infan­
tile au plomb. Dans ce cadre, des projets départementaux sont financés afin
d'entreprendre des actions de formation, de dépistage et des enquêtes environ­
nementales. Des comités de pilotage ont été mis en place dans plusieurs dépar­
tements.

Le ministère chargé de la Santé a mis en place un programme d'actions concer-
tées en collaboration avec d'autres ministères: Logement, Transports, Indus-
trie, Environnement. Un système de traitement des informations relatives aux
dépistages a été mis en place au niveau national par arrêté du 19 janvier 1995.
Sa mise en œuvre a été définie par une circulaire du 9 mai 1995 stipulant que la
maîtrise d'ouvrage du système est confiée au Centre anti-poisons de Paris qui en
exerce les compétences toxicologiques et informatiques. Les compétences épi­
démiologiques sont assurées par le Réseau national de santé publique (RNSP). 277
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Ce système vise à repérer les enfants exposés sur le ternt01re national, à
synthétiser leurs caractéristiques pour identifier les populations à risque, à
évaluer les stratégies de dépistage mises en œuvre et à organiser la prise en
charge et le suivi des enfants repérés présentant un taux anormalement élevé de
plombémie. Une évaluation des projets de lutte contre l'intoxication par le
plomb chez l'enfant a été réalisée par le département de Santé publique de la
faculté Bichat (Oupanantha et coll., 1995 ; Vincelet et Fontaine, 1996). Un
bilan des activités de dépistage du saturnisme infantile a été réalisé par le RNSP
(1997).

Il ressort des informations disponibles que les comités de pilotage ont été mis
en place dans moins de 30 départements à des degrés divers. Ces comités sont
très hétérogènes, tant du point de vue de leur composition que de celui de leur
mode organisationnel. Diverses stratégies de dépistage des enfants à haut
risque d'exposition ont été mises en œuvre (Ginot et coll., 1995), dont deux
principales. L'une, dite «environnementale », qui consiste à identifier un
environnement à risque puis à confirmer l'exposition par une plombémie,
repose soit sur des critères de présomption, soit sur des dosages environnemen­
taux de plomb. Une autre stratégie, dite « clinique », consiste à repérer un
enfant à risque lors d'une visite en service de santé (Alfaro et coll., 1993).

Les meilleurs prédicteurs de plombémies élevées sont des facteurs de risque
d'exposition (logement construit avant 1948 présentant des peintures dégra­
dées, zone géographique caractérisée par des eaux agressives, logement à
proximité d'un complexe industriel...) ou des signes cliniques évocateurs.
Quelle que soit la stratégie, le diagnostic de saturnisme est lié aux résultats du
dosage de la plombémie. La grande majorité des départements a adopté une
stratégie de dépistage «environnementale », répartie de façon a peu près
équivalente entre critères de présomption et mesures du plomb dans l'envi­
ronnement.

Différentes questions sont soulevées, notamment concernant les performances
des stratégies mises en œuvre. Il ne paraît pas raisonnable de mettre en place
de tels systèmes sans que soient évalués le pouvoir de détection d'un enfant
intoxiqué et l'erreur qui lui est associée, c'est-à-dire ses valeurs prédictives
positive et négative. Il semblerait intéressant, compte tenu de l'hétérogénéité
des stratégies développées dans les départements, de tirer de ces expériences
des éléments permettant d'avancer vers une plus sérieuse harmonisation de la
politique de dépistage.

Entre 1992 et la fin 1997, 30 départements ont participé au système national
de surveillance du saturnisme infantile, mais seulement 18 ont effectué plus
de 10 prélèvements sanguins. Une plombémie initiale a été mesurée chez
13 381 enfants. Le tableau 14.111 montre la répartition des enfants testés selon
leur classe de plombémie initiale, dans les départements des agglomérations
parisienne, marseillaise, lyonnaise et de la région Nord. A l'évidence, la
comparaison interdépartementale n'est pas très pertinente, puisque les politi-
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départements qui ont participé le plus activement au système en termes de
nombre de mesures de plombémies effectuées. Ce sont aussi des départements
composés de grandes agglomérations et donc présentant potentiellement une
forte concentration de logements anciens. D'ailleurs, la fréquence d'enfants
dépistés sur le critère de l'habitat ancien prime largement sur les autres
critères de repérage, tels que l'environnement industriel ou l'observation de
pica.

Tableau 14.111 : Répartition selon leur plombémie des enfants testés dans les
départements des agglomérations parisienne, marseillaise, lyonnaise et de la
région Nord (données disponibles fin 1997, adaptation d'après RNSP 1997).

Répartition ("fo)

Département Total (N) :2: 100 IIgll :2: 150 119/1 :2: 250 119/1 :2: 450 119/1

Paris 3123 50,7 30,7 13,0 3,2

Hauts-de-Seine 438 39,0 19,4 7,3 3,4

Seine-Saint-Denis 4422 34,0 14,4 4,3 0,8

Val-de-Marne 360 32,7 19,1 8,0 2,5

Bouches-du-Rhône 662 5,5 1,9 11,0 1,9

Rhône 407 74,2 34,4 11,0 1,9

Pas-de-Calais 621 13,0 2,4 0,5

1nterventions

Diverses interventions peuvent être envisagées: efforts des industriels pour
minimiser les émissions de plomb, remplacement des sols contaminés, dé­
contamination des logements, éducation des parents, modifications de la
composition alimentaire, etc. (Luke, 1991; Maynard et coll., 1993 ; Gulson
et coll., 1996 ; Aschengrau et coll., 1998). Le relogement à l'extérieur d'une
zone à risque apparaît le meilleur prédicteur d'une réduction de la plombémie
de l'enfant.

En France, les informations concernant la nature des mesures visant à sous­
traire l'enfant à un environnement à risque apparaissent très fragmentaires. Le
Système national de surveillance du saturnisme infantile (SNSSI) disposerait,
à la fin de 1997, de 631 informations sur les mesures prises pour infléchir le
degré d'exposition de l'enfant: 334 relogements, 138 mesures palliatives,
53 réhabilitations, 17 mesures correctives de qualité de l'eau et 89 de nature
diverse. A priori, 1 456 enfants ayant une plombémie initiale supérieure à
100 }lg/l n'ont fait l'objet d'aucun suivi.

Un certain nombre d'actions en vue d'infléchir l'exposition au plomb des
enfants initialement exposés sont envisagées et, selon les situations, ont 279
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donné des résultats plus ou moins positifs: conseils aux parents (Kimbrough
et Levois, 1994; Chaisson et Glotzer, 1996), décontamination du site (ter­
rains environnants) (Langlois et coll., 1996; Maisonet et coll., 1997), pro­
gramme d'éducation des populations (Marlowe et Trathen, 1996; Goulet et
coll., 1996; Mahon, 1997). Par ailleurs, des essais d'intervention ont été
réalisés: décapage du site, encapsulage... (Médecins sans frontières, 1992,
1995), aspirateurs de particules d'air de grande efficacité (Hilts et coll., 1995),
contrôle de l'empoussiérage des logements (Lanphear et coll., 1996a et b). Les
travaux de réhabilitation et de rénovation de logements dégradés constituent
une augmentation du risque pour les enfants présentant une valeur initiale
légèrement supérieure à 100 J.lg/l (Shannon et Graef, 1992; Willis et coll.,
1995; Bates et coll., 1997). D'autre études, au contraire, montrent un béné­
fice non négligeable en termes de plombémie (Amitai et coll., 1987; Staes et
coll., 1994; Swindell et coll., 1994; Aschengrau et coll., 1997).

En conclusion, depuis la décennie 1970, la diminution de l'imprégnation des
populations résidant en agglomérations urbaines semble indéniable. Si l'on se
réfère aux résultats obtenus en France, cette diminution moyenne est de
l'ordre de 60 J.lg/l. Elle représente une chute de plus de 50 % par rapport au
début de la décennie 1980. Ce constat corrobore celui des autres pays indus­
trialisés. A l'heure actuelle, la vétusté de l'habitat paraît bien dominer le risque
de contamination de la population générale des jeunes enfants dans la plupart
des pays industrialisés. On connaît en effet le risque lié à la présence d'ancien­
nes peintures au plomb dans l'habitat ancien. Le risque lié à la contamination
de l'eau livrée à la consommation persiste dans certaines régions où l'eau
possède un caractère « agressif». En France, comme dans tous les pays indus­
trialisés ou en voie de développement, le risque des populations vivant dans
l'environnement de complexes industriels reste entier et semble extrêmement
préoccupant dans certains pays d'Europe de l'Est. La mise en œuvre d'actions
de prévention et le renforcement des mesures d'éradication paraissent légiti­
mes. Ces mesures doivent concerner la réduction des risques liés notamment
aux peintures à base de plomb utilisées autrefois dans l'habitat ancien dégradé.
On est en droit de penser que les futures mesures réglementaires européennes
vis-à-vis de la teneur en plomb des eaux d'alimentation seront de nature à
endiguer le risque hydrique. D'ores et déjà, une politique de décontamination
a été mise en œuvre dans divers pays. Elle concerne l'éradication des canalisa­
tions en plomb, quel que soit le degré de minéralisation des eaux, l'élimination
progressive des peintures à base de plomb dans l'habitat ancien, le recense­
ment des zones habitées implantées près des complexes industriels et la mise en
place d'une surveillance de la contamination de l'environnement.

En France, la politique de dépistage et de prise en charge des enfants exposés
mérite d'être renforcée. La circulaire DGS/VS3.SP2/93/no 73 est appliquée de
façon très inégale sur le territoire. Au niveau national, la coordination et
l'animation existent mais apparaissent trop peu actives et trop peu directives
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coordination des actions de prévention et de dépistage sur l'ensemble du
territoire paraît impérative. De ce point de vue, les structures de médecine
scolaire apparaissent comme la clef de voûte des actions de prévention et de
dépistage. Le médecin scolaire a un rôle prépondérant à jouer pour identifier
les enfants à risque d'intoxication par le plomb. Il possède les moyens d'édu­
quer les jeunes et leur famille aux mesures de prévention vis-à-vis de l'exposi­
tion au plomb (Arvidson et Colledge, 1996).

Le caractère cumulatif du plomb dans l'organisme lui confère une toxicité
sournoise a priori irréversible. Même en l'absence d'une exposition aiguë,
l'imprégnation chronique à long terme entraîne une altération de certaines
fonctions du système nerveux central de l'enfant. Il convient donc de repérer
de façon précoce les enfants présentant une imprégnation et de leur éviter
toute contamination même faible et épisodique. Il paraît donc essentiel de
détecter l'exposition potentielle le plus tôt possible dans la vie de l'enfant,
c'est-à-dire dès sa naissance, voire dès le début de sa vie fœtale. De ce point de
vue, l'information maternelle, le dépistage et la prévention prénatals seraient
de nature à infléchir l'imprégnation saturnine du jeune enfant.
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