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1. INTRODUCTION 

La Commission de la santé et de la sécurité du travail du Québec (CSST), en vertu d'un 

contrat signé le 24 mars 1992, a accordé à une équipe de l'Université de Montréal le mandat 

d'examiner si son projet de règlement sur le retrait préventif à l'égard du plomb rédigé en 

janvier 1983 reflète toujours l'état actuel des connaissances scientifiques sur ce contaminant. 

L'équipe du Département de médecine du travail et hygiène du milieu est formée de 

Messieurs Ada Vyskocil, Ph.D., chercheur invité, Claude Viau, D.Sc., professeur agrégé et 

Jules Brodeur, M.D., Ph.D., professeur titulaire. L'approche proposée par cette équipe 

comportait trois phases principales, soit l'examen de la littérature scientifique pertinente, la 

rencontre d'intervenants du réseau québécois de santé et de sécurité du travail et la rencontre 

de personnes ressources d'organismes non québécois, tels que le NIOSH ou le B.I.T. 

Étant donné que l'objet principal de notre mandat concernait une mise à jour des connaissan-

ces scientifiques sur le plomb depuis la rédaction du projet de règlement, nous nous sommes 

concentrés sur la littérature des 10 dernières années. De plus, à cause de l'abondance des 

données, nous avons estimé pertinent de limiter notre examen aux données humaines. Les 

principales sources d'informations bibliographiques auxquelles nous avons eu recours sont le 

Répertoire toxicologique (et le Centre de documentation) de la CSST à Montréal, la banque 

POLTOXR (Cambridge Scientific Abstracts, Bethesda, MD), les "Current Contents" (jusqu'au 

3 août 1992), de même que les publications et rapports envoyés par nos correspondants. 

Quelque 1000 titres et résumés de publications ont fait l'objet d'une première lecture. De ce 

nombre, environ 350 publications ont été scrutées attentivement et les travaux de 219 de ces 

dernières sont rapportés dans le présent document. Nous avons écrit aux autorités 



compétentes de chaque province et territoire canadiens, de même qu'au National Occupational 

Health and Safety Commission de l'Australie, à la University of Occupational and 

Environmental Health du Japon, à la Communauté économique européenne, au Département 

des conditions et du milieu de travail du Bureau international du travail à Genève, au Centre 

d'information du plomb en France, au Ministère du travail en France, à la International Lead 

and Zinc Organization aux États-Unis et à la Commission for the Investigation of Health 

Hazards of Chemical Compounds in the Work Area en Allemagne. Nous demandions à ces 

organismes une copie de leur réglementation, de leurs lignes directrices ou de leurs 

recommandations, selon le cas. 

Nous avons organisé deux rencontres avec des médecins et des spécialistes québécois les 27 

mai et 9 juin 1992. Les personnes suivantes ont participé à l'une ou l'autre de ces 

rencontres: Maurice Caron (D.S.C. Verdun), Serge Lecours (Clinique toxicologique de 

Montréal), Gabriel Léonard (Institut neurologique de Montréal), Alain Messier (D.S.C. Haut-

Richelieu), Louise Meunier (D.S.C. Verdun), Lucie Morissette (C.L.S.C. Kateri), Robert 

Plante (D.S.C. C.H.U.L.), Alain Ptito (Institut neurologique de Montréal) et Jean-Paul Robin 

(Minéraux Noranda Inc.). Les objectifs de ces rencontres étaient d'obtenir l'opinion 

scientifique de ces intervenants et de nous assurer que nos éventuelles recommandations 

seraient considérées réalistes par les personnes en contact avec le "terrain". 

Par ailleurs, plusieurs experts internationaux ont été consultés. Ainsi, A. Vyskocil et C. Viau 

ont rencontré P. Seligman, M. Prince, H. Bialkowsky-Nagy et S. Galson du National Institute 

for Occupational Safety and Health à Cincinnati le 16 juin 1992, J. Brodeur a discuté avec 



P. Grandjean de 1'Institute of Community Health, Odense University (Danemark) lors du 

congrès de l'IUTOX à Rome le 28 juin 1992, et C. Viau a rencontré R. Lauwerys de l'Unité 

de toxicologie industrielle, Université catholique de Louvain, à Bruxelles le 8 juillet 1992. 

Enfin, M.R. Zavon de l'American Conference of Governmental Industrial Hygienists a été 

contacté par téléphone le 15 juillet 1992. 

Si l'ensemble de la littérature scientifique et les avis des experts nous ont conduits vers un 

choix clair d'un indicateur biologique d'exposition au plomb, la recommandation d'une valeur 

seuil fut une tâche plus ardue. C'est un examen rigoureux des preuves scientifiques de la 

nocivité du plomb à divers niveaux d'exposition teinté d'une bonne dose de réalisme qui nous 

a amenés à la recommandation que nous faisons dans ce rapport. Par ailleurs, le rythme 

soutenu de production de nouveaux articles scientifiques sur les relations dose-effet et dose-

réponse suggère qu'il faut dès maintenant envisager une mise à jour des connaissances sur 

une base au moins quinquennale. Enfin, une des questions importantes qui nous étaient 

adressées concerne la fréquence de contrôle des paramètres de surveillance biologique. Nous 

y avons répondu en nous appuyant, là aussi, sur les données de la littérature scientifique. 

Une recherche spécifique sur cet aspect cinétique qui s'appuierait sur une approche méta-

analytique de la littérature permettrait, vraisemblablement, de répondre plus complètement 

à cette question. 

En terminant, signalons que nous avons adopté le /ug/L, plutôt que la jumol/1, pour exprimer 

les plombémies afin, d'une part, d'éviter de convertir toutes les données de la littérature dans 
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ce dernier système et, d'autre part, de faciliter la lecture aux scientifiques, plus familiers avec 

le premier système. 



2. INDICATEURS BIOLOGIQUES DE L'EXPOSITION 

2.1 Description et signification de divers indicateurs 

2.1.1 La plombémie 

Dans la majorité des études, c'est la plombémie (PbB) qui est utilisée comme indicateur 

biologique de l'exposition au plomb. Déjà, à peine quelques heures après un contact ponctuel 

avec une source d'exposition au plomb, la plombémie commence à s'élever; l'élévation sera 

fonction de la quantité de plomb absorbée. Une fois l'exposition terminée, un nouvel 

équilibre de la plombémie sera atteint au cours des 6 ou 8 semaines suivantes (139). Le 

temps de demi-vie du plomb sanguin est approximativement de 30 jours avec d'assez longues 

variations inter-individuelles (143, 161, 174). 

En raison de ce qui précède, la plombémie est généralement considérée comme un bon 

indicateur d'exposition récente et un prédicteur satisfaisant d'effets aigus attribuables au 

plomb. 

Chez les sujets professionnellement exposés au plomb, la plombémie est aussi influencée par 

l'apport de plomb provenant d'échanges avec les compartiments tissulaires profonds, où la 

demi-vie est beaucoup plus longue; il s'agit des compartiments qui contribuent de façon 

substantielle à la charge corporelle. Toutefois, chez ces sujets, la plombémie n'est pas un 

reflet fidèle de la charge corporelle. De ce fait, la plombémie possède une valeur limitée en 



matière d'estimation de la relation dose-réponse pour les conséquences à long terme de 

l'exposition au plomb, comme c'est le cas, par exemple, pour les atteintes rénales ou 

neurologiques; en principe, donc, pour ces pathologies, un autre paramètre que la plombémie 

devrait être utilisé pour l'établissement de la relation dose-réponse (116). 

La plombémie est habituellement mesurée par spectrophotométrie d'absorption atomique 

(S A A). Les laboratoires de l'IRSST, à Montréal, utilisent la SAA avec four au graphite et 

correction du bruit de fond par effet Zeeman (105). La précision de la méthode a été 

déterminée à partir des concentrations suivantes: 108, 385 et 604 /xg/L. La variation a été 

de 1.6 à 2.2% pour la réplicabilité et de 0.7 à 2.2% pour la répétabilité. 

2.1.2 Le plomb piasmatique 

Le plasma contient la fraction biologiquement disponible, et donc active, du plomb sanguin 

total. Le plasma occupe une position centrale en ce qui a trait à la distribution du plomb; 

en principe, donc, la concentration piasmatique en plomb devrait refléter la concentration du 

plomb dans les tissus. Toutefois, les résultats de Ong et al. (151) montrent qu'il n'existe 

qu'une faible corrélation entre la concentration du plomb dans le plasma, d'une part, et les 

indicateurs biochimiques d'effets sur la santé, comme l'ALAD et l'ALAU, d'autre part. En 

ce moment, ce paramètre ne semble pas être utile comme indicateur biologique de 

l'exposition. Il faudra continuer les études sur le sujet. 



2.1.3 Le plomb urinaire 

Le dosage du plomb urinaire (PbU) n'est pas recommandé comme test de routine, en raison 

de la variation in ter-individuelle dans l'excrétion urinaire du plomb et de la difficulté de 

recueillir des échantillons urinaires durant une période de 24 heures (13, 139). 

2.1.4 La charge corporelle par fluorescence-X 

La mesure de la charge corporelle par les techniques de fluorescence-X constitue une 

approche non-intrusive et relativement rapide pour l'évaluation individuelle de l'exposition 

chronique au plomb sous des conditions in vivo (116). 

Les méthodes sont basées sur la mesure des rayonnements LX (source: 125I) et des 

rayonnements KX (source: 109Cd ou 57Co). Seuls les os situés près de la surface corporelle, 

tels le tibia ou le calcanéum, peuvent se prêter à ce type d'analyse. Les rayons LX pénètrent 

à une profondeur de 1 à 2 mm, dépendant de l'épaisseur de la couche cutanée, alors que les 

rayons KX pénètrent à une profondeur de 20 à 40 mm. On ne sait pas encore très bien lequel 

des deux réservoirs osseux, superficiel ou profond, est plus intimement associé avec une 

exposition récente ou avec d'autres paramètres d'exposition (p.ex. la plombémie, les 

indicateurs hémopoiétiques, etc.) ou, ce qui est encore plus important, avec les pathologies 

saturnines (116, 144). 



Actuellement, et ce sera encore le cas durant plusieurs années, ces techniques n'ont pas 

d'application clinique courante. 

2.1.5 La déshydratase de l'acide Ô-aminolévu Unique (ALAD) 

La relation entre la plombémie et l'activité de l'ALAD (porphobilinogène synthéthase selon 

la nouvelle appellation) est mesurable sur toute l'étendue des valeurs de la plombémie allant 

jusqu'à 700 /xg/L. Cet indicateur semble être trop sensible pour les besoins de surveillance 

biologique (118, 145), mais il pourrait être utile lors d'expositions à des niveaux de 

plombémie inférieurs à 400 /xg/L. D'après Lauwerys (118), l'extrême sensibilité de ce test 

diminue son intérêt pour le contrôle périodique des travailleurs du plomb, car la moindre 

contamination de l'atmosphère de travail par le plomb entraîne une inhibition de son activité. 

L'ALAD humaine est une enzyme à caractère polymorphe. L'expression de deux allèles, 

désignés ALAD1 et ALAD2, résulte en la formation de trois isozymes identifiés ALAD1"1, 

ALAD12 et ALAD2"2. Plusieurs travaux supportent l'hypothèse voulant que les sujets 

possédant l'allèle ALAD2 pourraient être plus susceptibles à l'effet du plomb en raison d'une 

plus grande affinité de Fenzyme pour le plomb (209a). L'importance de cette observation 

en matière de prédiction du risque et en matière de prévention reste à déterminer. 



2.1.6 L'acide 5-aminoIévuIinique urinaire 
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L'inhibition de r AL AD par le plomb résulte en une élévation de la concentration de l'acide 

delta-aminolévulinique dans l'urine (ALAU). La mesure de cet indicateur présente certains 

inconvénients majeurs: les résultats sont variables d'un sujet à l'autre, l'excrétion de l'acide 

suit un rythme biologique, les échantillons doivent être recueillis au cours d'une période de 

24 heures et l'ALAU est sujette à une réaction de décomposition sous l'effet de la lumière 

(13). D'après la majorité des auteurs, l'ALAU commence à s'élever à partir d'une 

plombémie à 400 /ug/L (111, 118, 145). Pour certains auteurs, le seuil d'élévation serait un 

peu plus bas (145). Selon Létourneau et al. (119), on pourrait augmenter la sensibilité du 

dosage en recueillant un échantillon d'urine durant l'après-midi, alors que l'ALAU atteint le 

sommet de son cycle biologique d'excrétion. 

Il n'y a pas de corrélation définitive entre la plombémie et l'ALAU. C'est pourquoi certains 

organismes ne recommandent pas de remplacer la mesure de la plombémie par celle de 

l'ALAU, mais reconnaissent plutôt à cette dernière une certaine utilité comme test 

complémentaire (17). 

Létourneau et al. (119) ont démontré qu'en utilisant le niveau d'ALAU de 5 mg/g de 

créatinine comme seuil pour la détection d'une plombémie élevée, ils pourraient identifier 

sans risque d'erreur tout travailleur avec une plombémie égale ou supérieure à 650 /xg/L. 



Selon Labrèche et P'an (111), le seuil de 4 mg d'ALAU/L pourrait être considéré comme un 

signal d'avertissement. Toutefois, d'après le Centre d'information sur le plomb de France, 

des valeurs d'ALAU allant de 0.5 à 6 mg/g de créatinine représentent des taux normaux 

d'élimination urinaire; c'est à partir de 6 mg/g de créatinine qu'un effet biologique, causé 

par une imprégation au plomb, peut être observé (18). 

2.1.7 La protoporphyrine liée au zinc 

Le plomb inhibe aussi la ferrochélatase, une enzyme qui catalyse l'incorporation du fer dans 

la protoporphyrine IX pour former Thème. L'exposition au plomb entraîne une augmentation 

du niveau de protoporphyrine dans les cellules de la moelle osseuse qui sont les précurseurs 

des érythrocytes circulants. H faudra environ trois mois avant que la mesure de la 

protoporphyrine IX dans les érythrocytes circulants reflète l'absorption du plomb. On sait 

maintenant que la protoporphyrine, autrefois appelée "libre", forme un complexe avec le zinc, 

d'où l'appellation "protoporphyrine liée au zinc" (PPZ). Dans les plus anciennes 

publications, on retrouve l'appellation "Free erythrocyte porphyrine" (FEP) (17). 

Contrairement à la plombémie qui mesure une exposition, le dosage de la PPZ mesure un 

effet métabolique nocif du plomb: c'est donc un indicateur de toxicité. Étant donné que la 

concentration de la PPZ reflète, de façon cumulative, l'exposition survenue durant plusieurs 

semaines précédentes, la mesure de la PPZ est un bon indicateur de la charge corporelle; 



plusieurs chercheurs considèrent que cette mesure représente la façon la plus fiable d'effectuer 

la surveillance biologique d'une exposition chronique au plomb (3, 121). 

D'après certains auteurs, la concentration de la PPZ commence à s'élever à partir d'une 

plombémie de 200 à 300 ^gfL (13, 118, 145, 183), alors que pour d'autres, le seuil serait 

de 350 à 450 jtg/L chez les hommes et de 250-350 /zg/L chez les femmes (17). A partir de 

400 jwg/L, la concentration de PPZ s'élève de façon exponentielle (13, 17, 111, 118). 

D'après le Centre d'information sur le plomb de France, si le taux de PPZ est inférieur à 

3 /ig/g d'hémoglobine ou 450 fi g/L de sang (18), il y a présomption que le travailleur n'est 

pas exposé au plomb. Selon Suga (195), la limite supérieure de l'échelle des valeurs 

normales de PPZ est de 540 /*g/L. De façon très approximative, on peut dire que si 

l'exposition est stable, la concentration en PPZ de 7 /ug/g d'hémoglobine (1000 (xg/L) 

correspond à une plombémie de 600 /xg/L. Quand la plombémie atteint 800 /zg/L, on peut 

observer un niveau de PPZ aux environs de 20 jttg/g d'hémoglobine (3,000 /zg/L) (17). 

L'élévation de cet indicateur n'est cependant pas spécifique à l'exposition au plomb, une 

anémie ferriprive pouvant aussi entraîner une hausse de PPZ (13). Il est donc recommandé 

de mesurer l'hématocrite si la concentration de PPZ atteint 500 jxg/L. 

La principale limite à l'utilisation de la mesure de la PPZ découle d'un manque relatif de 

données sur la corrélation PbB-PPZ et sur les concentrations de PPZ associées avec un effet 



nocif sur la santé. Il est aussi difficile de corréler les niveaux de PPZ avec la concentration 

de plomb dans l'air ambiant. Il existe enfin certains facteurs de variation reliés à l'âge et au 

sexe. Néanmoins, la mesure de la PPZ, en tant qu'indicateur de la toxicité du plomb, 

représente un outil de prévention potentiellement très important. 

2.2 Comparaison des indicateurs biologiques 

Plusieurs auteurs ont étudié la fidélité avec laquelle les indicateurs d'exposition corrèlent avec 

l'effet nocif du plomb. 

Même si la plombémie est généralement considérée comme étant le meilleur indicateur d'une 

exposition récente au plomb, il reste beaucoup à apprendre sur la fidélité avec laquelle la 

plombémie reflète le degré d'atteinte à la santé (relation dose-effet) ou la fréquence des 

atteintes au sein d'une population (relation dose-réponse) (95). En ce qui regarde les atteintes 

à la santé, on a proposé que la PPZ pourrait être le meilleur indicateur parce qu'elle est un 

reflet du plomb biologiquement actif. Certains auteurs ont trouvé que la meilleure corrélation 

était celle observée entre la PPZ et les atteintes neurologiques et celles d'autres systèmes 

(121), alors que d'autres auteurs ont plutôt trouvé que la corrélation était meilleure lorsque 

la variable d'exposition était la plombémie (96). 

Peter et Bourdeau (152) ont comparé la concentration de PPZ et la plombémie chez 915 

sujets. Les résultats ont montré que 40% des taux élevés de plombémie pouvaient passer 



inaperçus si l'on utilise la mesure de la PPZ comme critère de dépistage. Toutefois, si la 

mesure de la plombémie est utilisée comme critère de dépistage, c'est jusqu'à 80% des taux 

élevés de la PPZ qui peuvent passer inaperçus. 

Si l'on utilise la PPZ comme test de dépistage, il faut se rappeler, comme nous l'avons dit 

plus haut, que l'élévation de la PPZ n'est pas spécifique à l'exposition au plomb. De plus, 

une faible concentration de PPZ ne permet pas d'exclure une exposition récente au plomb, 

en raison du délai qui précède l'élévation de la PPZ dans les érythrocytes circulants après une 

exposition au plomb. 

Les données de Peter et Bourdeau (157) suggèrent qu'il est nécessaire de mesurer simultané-

ment la PPZ et la plombémie si l'on désire évaluer adéquatement une absorption excessive 

de plomb: la plombémie est le meilleur indicateur de l'exposition aiguë, alors que la PPZ 

est le meilleur indicateur de l'exposition chronique. 

Labrèche et P'an (111) ont comparé les valeurs de l'ALAU et de la PPZ (FEP) avec la 

plombémie chez 196 travailleurs présentant, à divers degrés, des imprégations au plomb. Ils 

ont trouvé une meilleure corrélation entre la plombémie et la FEP qu'entre la plombémie et 

l'ALAU. 

Telisman et al. (197) ont fait des études de corrélation entre les valeurs de 394 dosages 

simultanés de la plombémie, de l'ALAD, de la PPZ, de l'ALAU et de la coproporphyrine 



urinaire (CPU). Ils ont trouvé des corrélations significatives entre toutes les paires 

d'indicateurs, avec des coefficients de corrélation, par rapport à la plombémie, décroissant 

selon l'ordre suivant: ALAD > PPZ > ALAU > CPU. Les auteurs concluent que 

l'ALAD est un meilleur indicateur de la fraction biologiquement active du plomb que ne l'est 

la plombémie. Comparée à la PPZ, l'ALAD identifie mieux les variations récentes de 

l'exposition au plomb et elle est plus sensible à la présence de faibles taux de plomb dans le 

sang. Comparée à l'ALAU et à la CPU, l'ALAD est mieux corrélée avec la plombémie et 

elle est beaucoup plus sensible à la présence de faibles taux de plomb sanguin. Telisman et 

al. suggèrent donc d'utiliser l'ALAD avec la plombémie en tant qu'indicateurs de l'exposition 

au plomb. 

2.3 Discussion 

Présentement, la plombémie reste le test le plus utilisé pour la surveillance biologique de 

l'exposition au plomb. C'est d'ailleurs le test utilisé pour les programmes de surveillance 

médicale dans toutes les provinces canadiennes et dans tous les autres pays. 

Certes, la mesure de la PPZ présente certains avantages par rapport à la plombémie. 

L'analyse est simple à effectuer et elle est peu coûteuse; de plus, il n'y a pas de risque que 

la contamination des échantillons par le plomb influence les résultats. La mesure de la PPZ 

semble donc être le meilleur indicateur de l'exposition chronique au plomb. Néanmoins, à 

cause du développement relativement récent de cet indicateur et, conséquemment, à cause du 



manque de données exhaustives concernant l'interprétation des résultats du test, la mesure de 

la PPZ est, encore aujourd'hui, considérée comme un test complémentaire (13). Depuis 

1975, ce test a pris une importance croissante au nombre des indicateurs biologiques de 

l'exposition au plomb. Il a notamment supplanté la mesure de l'ALAU dans un grand 

nombre de pays. 

L'ALAU pourrait être utile pour les travailleurs qui refuseraient la ponction veineuse. La 

valeur ne devrait alors pas excéder la limite supérieure de la normale pour la population en 

général. 

La mesure de l'inhibition de l'ALAD représente un paramètre trop sensible pour toutes les 

situations où l'exposition au plomb est importante. Toutefois, pour des niveaux d'exposition 

résultant en des plombémies de l'ordre de 400 jug/L, la grande sensibilité du paramètre 

AL AD ne pose plus problème. Il reste quand même que la mesure de l'ALAD n'est qu'une 

façon indirecte et plus complexe de mesurer l'exposition au plomb. 

Les techniques de fluorescence-X n'ont présentement pas d'applications cliniques courantes. 

Bien sûr, le dosage de plomb dans les os pourrait être la méthode de choix pour estimer la 

charge corporelle. Toutefois, l'absence de données définitives sur la cinétique du plomb 

osseux, ainsi que sur la signification biologique de ce compartiment, fait que l'implantation 

de cette approche ne pourra se faire avant la réalisation de nouvelles recherches. 



2.4 Conclusion 

La mesure de la plombémie reste le meilleur marqueur de l'exposition au plomb dans le cadre 

de la prévention des atteintes à la santé des travailleurs exposés. Il s'agit d'une mesure 

spécifique de l'exposition qui peut être conduite de façon fiable par les laboratoires d'analyse 

clinique. Reconnue comme étant le reflet de l'exposition récente au plomb, il reste 

néanmoins que la plombémie est aussi influencée par l'importance de la charge corporelle et, 

par ricochet, par l'exposition ancienne. Vue sous cet angle, la plombémie reste l'indicateur 

de choix pour toute l'étendue des expositions au plomb. 

Certainement, la mesure de la PPZ ou de l'ALAU a son utilité. Toutefois, pour un niveau 

d'exposition se traduisant par une plombémie égale ou inférieure à 400 /ig/L, l'intérêt de ces 

paramètres biochimiques diminue considérablement, car ils ne sont pas suffisamment sensibles 

à l'imprégnation saturnine. Pour des niveaux d'exposition plus élevés, la mesure de la PPZ 

doit être nettement privilégiée: l'homéostasie relative d'un échantillon de sang favorise 

nettement ce type de spécimen biologique par rapport à un specimen d'urine. 

De son côté, la mesure de l'inhibition de l'ALAD représente une façon très sensible d'estimer 

l'exposition au plomb. On lui reproche même son extrême sensibilité à la moindre 

contamination de l'atmosphère de travail; d'où son intérêt très limité dans le cas où 

l'exposition au plomb est importante. Il semble toutefois que cet inconvénient n'existerait 

plus pour des niveaux d'exposition résultant en des plombémies inférieures à 400 pg/L. 



Cependant, l'absence relative de données cliniques sur la valeur de l'ALAD comme mesure 

de l'exposition au plomb ne permet pas actuellement de conclure sur la fiabilité de ce test. 



3. EFFETS BIOLOGIQUES DE L'EXPOSITION AU PLOMB 

3.1 Système sanguin 

L'un des premiers effets du plomb consiste en l'inhibition d'au moins deux enzymes 

participant à la synthèse de l'hème: la porphobilinogène synthéthase ou déshydratase de 

l'acide aminolévulinique (ALAD) inhibée à des taux de plombémie inférieurs à 100 /ug/L, et 

la ferrochélatase inhibée à des taux de plombémie inférieurs à 300 /xg/L (13, 20, 113). 

La signification de ces effets biochimiques précoces pour la santé n'est pas bien connue. 

L'EPA (71) a résumé l'ensemble des connaissances sur les conséquences connues ou 

potentielles d'une réduction de la synthèse de l'hème (tableau 1). Il existe, entre autres, une 

controverse à propos de la signification toxicologique d'une inhibition de l'ALAD en 

l'absence d'effets détectables sur le taux d'hémoglobine. Pour OSHA (13), les effets 

biochimiques sur la synthèse de l'hème représentent la première phase d'un processus 

pathologique qui peut éventuellement évoluer vers des manifestations cliniques d'intoxication 

par le plomb. 

Les valeurs seuils de plombémie où l'on observe une diminution de la concentration de 

l'hémoglobine ou une anémie sont 500 et 800 /xg/L, respectivement (20, 71). En dessous de 

500 jxg/L, on a observé une diminution de la synthèse de l'hème et une diminution de la 

durée de vie des érythrocytes, ce qui pourrait, pense-t-on, imposer un stress au niveau de la 

lignée érythroïde de la moëlle osseuse (89). 



Tableau 1. E f f e t s de la r é d u c t i o n 
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Grandjean et al. (89, 91) ont mené une étude auprès de 25 travailleurs exposés au plomb, 

chez lesquels la plombémie moyenne se situait à 440 /xg/L et le taux de la PPZ était élevé par 

rapport à des sujets contrôles. Les travailleurs, aussi bien que les contrôles, ont été soumis 

à une ponction veineuse de 450 mL. Avant la ponction, aucun des sujets, travailleurs ou 

contrôles, ne présentait d'anomalie hématologique cliniquement mesurable. Quinze jours 

après la ponction veineuse, les auteurs ont observé, chez les travailleurs exposés au plomb, 

un retard dans la régénération sanguine: diminution de la concentration d'hémoglobine, chute 

du nombre d'érythrocytes et de reticulocytes. Grandjean et al. (91) concluent qu'il s'agit là 

d'une diminution de la capacité de la moëlle osseuse à se régénérer, sous l'action d'un stress, 

ce qui représente un effet nocif à prévenir. 

3.1.1 Discussion 

Malgré un effet clair du plomb sur l'hématopoïèse, la signification clinique des perturbations 

précoces de ce système, rencontrées à de faibles plombémies, reste incertaine. 

3.2 Système nerveux 

3.2.1 Système nerveux central (SNC) 

On a surtout cherché à établir si l'exposition au plomb pouvait entraîner une détérioration des 



fonctions intellectuelles, ainsi que du comportement, pour des niveaux d'exposition inférieurs 

à ceux capables de déclencher des encéphalopathies cliniques. 

Dans une étude à portée neurologique et psychiatrique réalisée auprès de travailleurs exposés 

au plomb, Schottenfeld et Cullen (173) ont décrit l'éventail des symptômes non 'spécifiques 

rapportés, y compris fatigue, dépression, irritabilité, diminution de la libido, céphalées. Les 

tests neuropsychologiques ont révélé, chez les sujets ayant une plombémie supérieure à 400 

/xg/L, des anomalies de la coordination visuo-motrice et du contrôle fin de l'activité motrice. 

Chez les travailleurs exposés de façon chronique, on a aussi trouvé un déficit de la mémoire 

à court terme. 

Les tâches exigeant une performance continue, ainsi que les tests de mémoire à court terme 

reliée à une perception discriminante, semblent être des marqueurs sensibles de l'atteinte 

toxique du SNC (22, 204). Baker et al. (22) ont utilisé une batterie de tests électrophysiolo-

giques et comportementaux chez 99 fondeurs de plomb possédant des plombémies aussi 

élevées que 900 /xg/L. Les différentes fonctions neurocomportementales se sont détériorées 

en fonction de la charge croissante en plomb. Les travailleurs dont la plombémie se situait 

entre 400 et 600 /xg/L ont moins bien performé dans les tests de formulation de concept 

verbal, de performance visuo-motrice, de mémoire et d'humeur. La conduction sensorielle 

dans le nerf sural a été ralentie de façon modérée, mais ce ne fut pas le cas pour les nerfs 



cubital et péronéen. Ces données suggèrent donc que le plomb peut affecter le SNC, à des 

niveaux d'exposition qui ne touchent pas le système nerveux périphérique. 

De son côté, Parkinson (155) n'a pu mettre en évidence une association entre l'exposition au 

plomb (plombémie moyenne de 400 jig/L) et la performance aux tests neuropsychologiques. 

Même si l'étude de Haenninen et al. (93) conclut à un ralentissement psycho-moteur et à une 

détérioration des fonctions intellectuelles reliées à la vision chez des travailleurs dont les 

plombémies se situent dans un intervalle assez voisin de celui rencontré dans l'étude de Baker 

et al. (22), elle ne réussit pas à mettre clairement en évidence d'effets sur la verbalisation, 

la mémoire et l'humeur. 

Valciukas et al. (204) ont étudié des paramètres de la fonction du SNC chez 90 fondeurs de 

plomb ayant une plombémie moyenne de 500 /xg/L. Ils ont observé une performance réduite 

dans les tests de comportement, en comparaison avec un groupe témoin. 

Chez des travailleurs dont la plombémie oscillait entre 260 et 660 /xg/L, Hogstedt et al. (100) 

ont décelé des perturbations de la mémoire, du temps de réaction et de l'habileté non verbale. 

Leur conclusion était à l'effet que, pour éviter de telles perturbations, il fallait que la 

plombémie soit inférieure à 500 /ug/L. 



Chez des travailleurs dont la plombémie était passée d'une valeur moyenne de 153 /xg/L à 

305 /xg/L après 2 ans d'exposition professionnelle au plomb, Mantere et al. (127) ont mis en 

évidence une atteinte des performances à divers tests psychologiques. Les auteurs en 

concluent qu'il n'existe pas de niveau seuil pour l'action toxique du plomb sur le SNC. 

Dans une autre étude prospective sur les effets neuropsychologiques observés chez des 

travailleurs exposés (les valeurs moyennes de plombémie sont passées de 140 à 450 /tg/L), 

Mantere et al. (128) ont trouvé des atteintes particulièrement au niveau des fonctions visuo-

motrices et de la capacité visuo-spatiale. Selon les auteurs, certaines fonctions nerveuses 

supérieures peuvent être touchées lorsque la plombémie excède 300 /xg/L. 

L'étude de Campara et al. (41) a permis de comparer certaines fonctions neuropsychologiques 

chez 20 travailleurs ayant des plombémies situées entre 460 et 600 /xg/L avec celles de 20 

travailleurs dont les plombémies se situaient entre 260 et 350 /xg/L et 20 témoins avec des 

plombémies se situant entre 111 et 271 /xg/L. Le groupe le plus exposé a montré une moins 

bonne performance que les deux autres groupes. Les résultats suggèrent que le seuil 

d'atteinte neurotoxique est situé bien en-dessous d'une valeur de plombémie à 600 /xg/L. 

Les travaux de Williamson et Teo (213), portant sur 59 travailleurs dont la plombémie 

moyenne était de 496 /xg/L (250 à 823 /xg/L), ont mis en évidence une diminution de la 

performance neuropsychologique chez ces sujets par rapport à des témoins: mesure de la 



mémoire immédiate, mémoire à court terme, taches d'apprentissage, fonctions visuo-

sensorielles. 

On a aussi suggéré (44) qu'une exposition modérée au plomb (plombémie moyenne de 470 

jug/L) pourrait entraîner une atteinte infra-clinique du nerf optique (présence de scotomes à 

l'examen du champ visuel). 

Les chercheurs cliniciens ont aussi pu observer des déficits auditifs pour certaines fréquences 

chez des travailleurs exposés au plomb (82). Chez des travailleus fortement exposés, des 

pertes auditives ont été rapportées. Repko et Corum (164) ont reproché à ces études de ne 

pas avoir tenu compte de l'âge des travailleurs. Dans une étude bien contrôlée pour l'effet 

de l'âge, Repko et al. (165) ont investigué l'influence de l'exposition au plomb sur la fonction 

auditive chez 85 travailleurs ayant une plombémie moyenne de 460 /*g/L. Les auteurs ont 

observé une perte auditive qu'ils ont pu relier au degré d'inhibition de l'activité de l'ALAD. 

3.2.2 Système nerveux périphérique (SNP) 

Un certain nombre d'études ont montré que des travailleurs exposés au plomb pouvaient 

montrer des signes d'atteinte du système nerveux périphérique en l'absence de signes 

d'atteinte centrale. Certaines études en sont arrivées à la conclusion que le SNP pouvait 

représenter une cible plus spécifique pour le plomb chez les adultes (179). On a pu montrer 



que la vitesse de conduction motrice (VCM) du nerf median était réduite chez des sujets dont 

la plombémie se situait entre 300 et 600 /xg/L (106, 179, 180, 190). 

Une étude prospective de Seppalainen et al. (180) chez des travailleurs du plomb a montré 

que l'atteinte neurologique pouvait apparaître à des valeurs de plombémie excédant à peine 

300 /xg/L. 

Singer et al. (190) ont observé une diminution de la vitesse de conduction sensorielle (VCS) 

du nerf median chez des travailleurs présentant une plombémie moyenne de 600 /xg/L et une 

PPZ moyenne de 1760 /xg/L. Chez les travailleurs exposés à long terme, la diminution de 

la vitesse de conduction nerveuse est en relation plus étroite avec le taux de la PPZ qu'avec 

la plombémie. 

Jeyaratnam et al. (106) suggèrent qu'en plus d'une vitesse réduite de conduction nerveuse, 

on peut observer chez les travailleurs exposés au plomb (plombémie moyenne de 487 /xg/L) 

d'autres signes infra-cliniques d'atteintes neurologiques à l'aide de tests mesurant les 

potentiels somato-sensoriels évoqués, ainsi que la latence des réponses distales. 

Triebig et al. (200) ont examiné la vitesse de conduction nerveuse chez 148 travailleurs 

exposés depuis en moyenne 11 ans au plomb (1 à 28 ans). Ils n'ont trouvé de relation dose-

effet que chez les personnes dont la plombémie excédait 700 /xg/L. 



Dans une étude transversale, Rosen et al. (169) ont observé une diminution significative de 

la vitesse de conduction nerveuse motrice (nerf péronéen) et sensorielle (nerf sural) et ce en 

fonction de la valeur de la plombémie. La durée d'exposition n'a eu aucune influence sur 

le résultat. Les valeurs moyennes de plombémie se situaient entre 250 et 400 jug/L, avec 

quelques valeurs excédant 550 jtg/L. 

Hanninen et al. (97) ont rapporté une incidence accrue de symptômes reliés au SNC et au 

SNP chez 25 travailleurs présentant des plombémies supérieures à 500 Mg/L; chez 20 

travailleurs dont la plombémie était inférieure à 500 jttg/L, les auteurs ont aussi observé une 

incidence accrue de symptômes reliés au SNC. 

Baker et al. (24) ont observé une faiblesse des muscles extenseurs chez 13% des travailleurs 

présentant des plombémies situées entre 400 et 790 /xg/L, mais non chez des travailleurs dont 

la plombémie était inférieure à 400 ng/L. 

Enfin, Zimmermann-Tansella et al. (217) ont noté que les manifestations d'atteintes 

neurologiques motrices et sensorielles périphériques avaient tendance à augmenter en rapport 

avec l'élévation de la plombémie. 

3.2.3 Neurotoxicité chez l'organisme en voie de développement 

Cet aspect est traité dans le chapitre portant sur la toxicologie de la reproduction. 



3.2.4 Discussion 

En dépit du nombre relativement élevé d'études cliniques et d'études expérimentales sur le 

plomb, le mécanisme fondamental de la toxicité neurologique du plomb demeure encore mal 

connu (189). Ce sujet est traité dans la revue de Bressler (39). 

3.2.4.1 Système nerveux central 

S'il y a désaccord sur la valeur de plombémie à laquelle apparaissent les tout premiers signes 

de perturbation des fonctions neurologiques, la majorité des experts (20, 115) s'entendent 

pour reconnaître que c'est entre les valeurs 400 et 600 /ug/L qu'apparaissent des signes 

irréfutables et constants d'atteinte précoce de certaines de ces fonctions; d'où l'intérêt de 

fixer la limite permissible d'exposition à une valeur de plombémie de 400 ug/L. Faudra-t-il 

un jour, à la lumière de nouvelles connaissances, réviser à la baisse cette valeur limite? La 

chose n'est pas impossible, surtout si de nouveaux tests plus sensibles sont mis au point 

(115). 

Même si les signes d'atteinte observés à des niveaux de plombémie légèrement supérieurs à 

400 /ug/L peuvent difficilement être assimilés à des pathologies franches du système nerveux, 

rien par ailleurs ne permet de dire qu'ils sont sans importance clinique (67). Williamson et 

Teo (213) ont suggéré que ces signes précoces, bien que difficiles à interpréter sur le plan 



clinique, représentent des signaux d'avertissements et peuvent contribuer à prévenir des 

conséquences plus néfastes. 

Comme le soulignait Lauwerys (118), les résultats des tests neuropsychologiques et 

neurocomportementaux doivent être considérés comme des indicateurs de l'état de santé d'une 

collectivité de travailleurs, et non pas de chaque travailleur pris individuellement. 

3.2.4.2 Système nerveux périphérique 

Le signe le plus précoce d'atteinte de la fonction du système nerveux périphérique consiste 

en la diminution de la vitesse de conduction nerveuse. Ce signe, rappelons-le, n'indique pas 

qu'il y a déjà atteinte pathologique du nerf. 

Sur la base d'une revue de toutes les études publiées jusqu'en 1986, Ehle (66) conclut que 

les modifications de la vitesse de conduction nerveuse et autres altérations électromyo-

graphiques n'apparaissent qu'exceptionnellement lorsque la plombémie est inférieure à 600 

Mg/L. Des études plus récentes (169, 180) suggèrent plutôt que le seuil d'atteinte électromyo-

graphique pourrait être plus près de 300 fx g/L. 

Encore une fois, se pose le problème de la signification clinique de telles altérations, qui 

pourraient être réversibles. Par contre, comme le souligne l'EPA (73), elles ont néanmoins 

valeur de signal. 



Compte tenu de l'ensemble des informations disponibles, il semble prudent et raisonnable de 

conclure que le seuil, à partir duquel il y a évidence d'atteinte précoce du système nerveux 

périphérique, et ce de façon irréfutable et constante, se situe entre 400 et 600 /ug/L (24, 97, 

106, 217). 



3.3 Système rénal 

Les travailleurs fortement exposés au plomb présentent un risque élevé de néphropathie 

chronique (25, 54, 122, 123, 207). 

Les tests biochimiques utilisés lors des plus anciennes études consistaient en la détermination 

de l'azote uréique sanguin, de la créatinine sérique et des protéines urinaires totales. En 

raison de la grande capacité de réserve des reins, les valeurs de ces variables biochimiques 

pouvaient demeurer dans la zone de la normalité en dépit d'un degré d'atteinte considérable 

de la fonction rénale. Ces épreuves sont donc peu utiles pour détecter des modifications 

précoces de la fonction rénale. 

Plus récemment, on a validé de nouveaux tests biochimiques qui sont devenus des indicateurs 

sensibles d'altérations précoces de la fonction rénale. Ainsi, l'excrétion urinaire accrue de 

certaines protéines de petit poids moléculaire, telles la l^-microglobuline ou la protéine 

transporteuse de rétinol (RBP), et de la N-acétyl-B-D-glucosaminidase (NAG), signe une 

atteinte de la fonction tubulaire. Par ailleurs, l'excrétion de protéines de haut poids 

moléculaire, telles l'albumine et la transfenine, est un indicateur d'atteinte glomérulaire (85). 

3.3.1 Néphrotoxicité au sein de la population générale 

Staessen et al. (194), en se basant sur'l'élévation de la créatinine sérique, suggèrent que 



l'exposition au plomb peut endommager, de façon modérée, la fonction rénale. 

Dans une autre étude (192), les mêmes auteurs ont mesuré à la fois la clairance de la 

créatinine, la plombémie et la PPZ chez 965 sujets de sexe masculin et 1016 sujets de sexe 

féminin, âgés entre 20 et 88 ans. Les valeurs moyennes de plombémie étaient de 114 /xg/L 

chez les hommes et de 75 /xg/L chez les femmes; les valeurs moyennes correspondantes pour 

la PPZ étaient de 1.0 et 1,1 /xg/g d'hémoglobine, respectivement. Les auteurs ont trouvé une 

corrélation négative, chez les deux sexes, entre la plombémie et la PPZ, d'une part, et la 

clairance de la créatinine, d'autre part. Ils ont aussi trouvé une corrélation positive entre la 

plombémie et la 152-microglobuline sérique chez les deux sexes et entre la PPZ et la créatinine 

sérique chez les hommes. Les auteurs concluent que l'exposition au plomb peut affecter la 

fonction rénale dans la population en général. Néanmoins, ils ne peuvent rejeter l'hypothèse 

alternative à l'effet que l'atteinte rénale peut, en elle-même, conduire à une élévation de la 

plombémie. 

3.3.2 Néphrotoxicité chez les travailleurs 

Lilis et al. (122) ont étudié la fonction rénale chez 102 sujets présentant des signes 

d'intoxication au plomb (plombémies variant entre 420 et 1410 /xg/L). Ils ont observé une 

diminution de la clairance de la créatinine et une augmentation de l'azote uréique sanguin et 

de la créatinine sérique. Les signes d'atteinte rénale apparaissaient plus fréquemment chez 



les sujets présentant des coliques saturnines et chez ceux exposés au plomb depuis plus de 10 

Dans une autre étude (123) réalisée auprès de 255 fondeurs de plomb, les mêmes auteurs ont 

observé une augmentation ajustée à l'âge de l'azote uréique sanguin et de la créatinine 

sérique. Ces modifications sont corrélées de façon positive avec la PPZ (mais pas la 

plombémie) et avec la durée d'exposition. Sur le plan de la valeur de la plombémie, la 

répartition des sous-groupes était la suivante: < 400 jxg/L chez 7%, de 400 à 590 /xg/L chez 

37%, de 600 à 790 pg/l chez 37% et > 800 ug/L chez 18%. 

Baker et al. (25) ont observé une haute prévalence de détérioration de la fonction rénale chez 

160 travailleurs de l'industrie du plomb. Ils ont observé un azote uréique sanguin élevé chez 

18 sujets exposés depuis plus de 7 ans et ayant des plombémies entre 350 et 1540 pg/L. 

Wedeen (207) a suivi huit sujets fortement exposés au plomb. Chez quatre d'entre eux, 

présentant des plombémies de 480, 510, 660 et 980 j«g/l, il a pu mettre en évidence une 

néphropathie à l'aide d'une batterie de paramètres glomérulaires et tubulaires. 

Cullen et al. (54) ont étudié 31 sujets présentant des signes d'intoxication au plomb. La 

durée d'exposition avait varié de 5 semaines à 40 ans (moyenne, 9,2 ans) et les plombémies 

s'échelonnaient de 280 à 1170 ug/L (moyenne, 580 /xg/L); à une exception près, toutes les 



plombémies étaient supérieures à 400 /xg/L. De façon générale, les signes d'atteinte de la 

fonction rénale, glomérulaire ou tubulaire, ont été rares. 

Verschoor et al. (205) ont suivi un groupe de 155 travailleurs présentant une plombémie 

moyenne de 470 /xg/L (337 à 665 /xg/L). Ils ont mesuré les variables suivantes: azote 

uréique sanguin, créatinine sérique, acide urique urinaire et sérique, fl2-microgl°buline sérique 

et urinaire, albumine, RBP et NAG urinaires. Leurs résultats suggèrent que la fonction 

tubulaire est plus susceptible que la fonction glomérulaire aux effets néfastes du plomb. De 

plus, l'atteinte rénale peut se manifester à des niveaux de plombémie inférieurs à 600 /xg/L. 

Enfin, l'excrétion urinaire de NAG semble être l'indicateur le plus sensible de l'effet du 

plomb sur la fonction tubulaire. 

De leur côté, Omae et al. (148) concluent que l'exposition à long terme de 165 travailleurs 

résultant en une plombémie moyenne de 365 /xg/L (60 à 730 /xg/L), n'entraîne pas d'atteintes 

des fonctions glomérulaire et tubulaire proximales. D faut noter cependant que cette étude 

portait sur un moins grand nombre de variables que ce ne fut le cas dans l'étude de Verschoor 

et al. (205); celles retenues étaient les suivantes: créatinine sérique, Ûj-microglobuline 

urinaire, clairances de la 62-microglobuline, de la créatinine et de l'acide urique. 

Hong et al. (101) ont mené une étude détaillée des fonctions glomérulaire et tubulaire chez 

six travailleurs dont les plombémies allaient de 340 à 1,100 /xg/L. Ils ont observé une 

diminution de la filtration glomérulaire chez quatre travailleurs et une diminution de la 



capacité de réabsorption du glucose chez tous les sujets. Pour eux, la mesure de la capacité 

de réabsorption du glucose représente une méthode sensible pour la détection de l'effet rénal 

du plomb. 

Bernard et al. (33) n'ont pu mettre en évidence de changements de l'excrétion urinaire de la 

J32-microglobuline, de la RBP, de l'albumine, de la transferrine et de l'immuno-globuline G 

au cours d'une étude portant sur 79 fondeurs possédant une valeur moyenne de plombémie 

de 445 /xg/L (358 à 613 /ig/L). 

Chez 28 fondeurs présentant une plombémie moyenne de 621 /xg/L (110 à 1260 jig/L), 

Hammond et al. (96) ont observé une diminution de la filtration glomérulaire et une 

augmentation de l'azote uréique sanguin. On n'a toutefois noté aucune modification de 

l'excrétion urinaire de la l^-microglobuline ou de différents acides aminés. 

Meyer et al. (133) ont observé une excrétion élevée de la NAG au cours d'une étude conduite 

chez 29 travailleurs. La majorité des sujets avaient des plombémies inférieures à 

600-700 /xg/L. 

Gerhardsson et al. (85) ont effectué une étude chez 70 travailleurs actifs (médiane pour la 

plombémie: 310 ^g/L) et 30 travailleurs retraités (médiane: 100 /xg/L), ayant tous été 

employés comme fondeurs. Ils n'ont pu mettre en évidence aucun signe clinique d'atteinte 

rénale. 



Buchet et al. (40) n'ont pu montrer d'atteinte de la fonction rénale au sein d'un groupe de 25 

travailleurs chez lesquels la plombémie moyenne était de 443 /xg/L (338 à 613 /xg/L); les 

auteurs avaient utilisé une batterie de tests propre à mettre en évidence une éventuelle atteinte 

de la fonction tubulaire. 

Vacca et al. (203) ont étudié sept travailleurs exposés au plomb depuis plus de 5 ans et 

présentant des signes cliniques d'intoxication saturnine. Les plombémies s'échelonnaient 

entre 835 et 3900 /xg/L. La clairance de la créatinine, la concentration de la 62-microglobu-

line sérique, l'excrétion urinaire de la fi2-microglobuline et celle des protéines se sont toutes 

avérées normales. 

Huang et al. (103) ont examiné la fonction rénale chez 40 travailleurs exposés chroniquement 

au plomb et présentant une plombémie moyenne de 400 /xg/L (240 à 630 /xg/L). Les auteurs 

n'ont trouvé aucune différence significative entre ce groupe et un groupe témoin en ce qui 

a trait aux variables suivantes: B2-microglobuline sérique, protéines totales et immunoglobuli-

nes G urinaires. La 62-microglobuline urinaire était élevée, mais pas au-delà de la limite 

supérieure de la normale. 

Roels et al. (168) n'ont observé aucun changement de l'activité de la kallikréine urinaire chez 

64 travailleurs présentant une plombémie moyenne de 520 /xg/L (400 à 670 /xg/L). On 

considère le système kallikréine-kinine comme participant à la fonction antihypertensive du 



rein. Tous les autres indicateurs de l'intégrité de la fonction tubulaire se sont avérés être 

dans les limites de la normale. 

Cardenas et al. (43) ont utilisé une batterie de plus de 20 indicateurs d'atteinte rénale auprès 

d'un groupe de 50 travailleurs présentant une plombémie moyenne de 480 jug/L (363 à 646 

Mg/L) et chez lesquels la durée moyenne d'exposition était de 14 ans. Cette batterie 

comprenait des épreuves capables de détecter des atteintes fonctionnelles (p. ex. protéines 

urinaires à bas ou haut poids moléculaire), biochimiques (p. ex. eicosanoïdes, glycosamino-

glycans, acide sialique) ou cellulaires (antigènes tubulaires, enzymes urinaires). L'effet le 

plus remarquable a été une interférence avec la synthèse rénale des eicosanoïdes, résultant en 

une excrétion urinaire réduite de la 6-keto-prostagIandine FI et en une excrétion accrue de 

la thromboxane. La signification de ces altérations pour la santé n'est pas connue. On peut 

spéculer qu'en l'absence de tout autre signe d'atteinte rénale, il peut s'agir là d'effets 

biologiques réversibles ou encore de signaux précoces annonçant un début d'atteinte de la 

fonction rénale. Les auteurs ont aussi pu associer l'excrétion urinaire de quelques antigènes 

tubulaires à la durée d'exposition au plomb. Ils ont enfin observé une augmentation 

significative de la NAG urinaire et de l'acide sialique. 

La physiopathologie des lésions rénales induites par le plomb n'est pas complètement connue. 

Au cours d'études récentes, Fowler (81) a identifié dans les reins, chez le rat, des protéines 

fixatrices possédant une haute affinité pour le plomb, lesquelles semblent jouer un rôle 

critique dans la biodisponibilité intracellulaire du plomb. 



Chez l'humain, l'exposition au plomb entraînant des plombémies situées entre 400 et 800 

/xg/L induit la formation d'inclusions intranuciéaires; ces inclusions contiennent un complexe 

plomb-protéines, et on les retrouve dans les cellules tubulaires proximales. 

L'action rénale du plomb pourrait aussi avoir des répercussions sur le métabolisme de la 

vitamine D. Les cellules épithéliales tubulaires proximales semblent être les plus susceptibles 

à l'effet du plomb. Suite à des expositions entraînant des plombémies inférieures à 250 /xg/L, 

chez l'enfant, on a pu observer une inhibition de 1'activation métabolique de la vitamine D, 

laquelle activation survient précisément dans les cellules tubulaires (170). De même, chez 

177 sujets âgés de 1 à 16 ans, Mahaffey et al. (125) ont trouvé une corrélation négative entre 

la plombémie (120 à 200 /xg/L) et le taux sérique de 1,25-dihydrocholécalciférol, la forme 

active de la vitamine D. 

3.3.3 Discussion 

On a longtemps pris pour acquis que le plomb ne causait pas de néphropathies à des 

plombémies inférieures à 800 /xg/L, de sorte que les anomalies rénales n'étaient pas 

recherchées chez des personnes exposées à des niveaux inférieurs à cette valeur (13). 

Aujourd'hui, l'effet d'expositions faibles ou modérées au plomb sur le rein est un sujet de 

controverses à cause de résultats conflictuels comme ceux qui viennent d'être présentés. Les 

données disponibles sur des cohortes exposées faiblement sur une longue période de temps 

ne suffisent pas pour porter un jugement éclairé sur le sujet. 



ANNEXES 

1. Compte-rendu des rencontres tenues avec des médecins québécois 

2. Échange de correspondance au niveau canadien 

3. Échange de correspondance au niveau international 



Chez des adultes, la néphropathie saturnine semble survenir de manière progressive et en 

l'absence de protéinuries totales ou spécifiques dans sa phase précoce. Plusieurs études (33, 

40, 43, 85, 96, 148, 168, 203) ont démontré que même dans une phase où des signes 

cliniques de néphropathie sont apparents (baisse de la filtration glomérulaire), des mesures 

d'excrétion urinaire de protéines de faible ou de haut poids moléculaire restent normales. 

Font exception les études de Verschoor et al. (205) et de Huang et al. (103) dans lesquelles 

on n'a toutefois pas pu montrer de corrélation entre les protéinuries spécifiques et les 

indicateurs d'exposition au plomb, ce qui suggère que celles-ci pouvaient avoir une autre 

cause. Le seul marqueur qui semble révéler la phase débutante de la néphropathie saturnine 

est l'excrétion urinaire de l'enzyme lysosomiale NAG (43, 133, 205). Le mécanisme et la 

signification de cette perturbation restent toutefois à éclaircir. Pour l'instant, la présence de 

cette néphropathie est surtout mise en évidence par des tests signant une diminution de la 

filtration glomérulaire (25, 96, 101, 122, 123, 193), ce qui n'est guère rassurant car cela 

indique habituellement qu'il y a alors eu une perte importante de la masse de néphrons 

fonctionnels. 

Les données actuelles indiquent que le plomb peut causer une néphropathie dans la gamme 

des plombémies allant de 400 à plus de 1 000 /ig/L. Par ailleurs, comme rapporté par l'EPA 

(73), l'inhibition, observable chez l'enfant à des faibles plombémies, de 1'hydroxylation au 

niveau rénal de la vitamine D pourrait avoir des effets sérieux dans plusieurs tissus et cellules 

de l'organisme (voir tableau 1). 



3.4 Toxicité: système reproducteur et développement de l'enfant 
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3.4.1 Hommes et animaux mâles 

Le nombre de données épidémioiogiques portant sur les effets de l'exposition au plomb sur 

le système reproducteur mâle est limité et incomplet. Il semble néanmoins que l'exposition 

au plomb puisse affecter la fonction de reproduction et ainsi diminuer la fertilité. 

Lancranjan et al. (112) ont étudié l'influence du plomb sur la morphologie du sperme chez 

des groupes de travailleurs possédant des plombémies moyennes allant de 530 à 750 /t*g/L. 

Les auteurs ont trouvé une fréquence élevée d'asthénospermie, d'hypospermie et de 

tératospermie. Ils ont conclu que l'hypofertilité résultait d'un effet toxique direct du plomb 

sur les gonades, aucune anomalie fonctionnelle de l'axe hypothalamo-hypophysaire n'ayant 

été mise en évidence. 

Ces résultats ont été confirmés par Assemato (19) suite à une étude conduite auprès de 

travailleurs ayant une plombémie moyenne de 610 g/L; encore une fois, aucune différence 

significative par rapport à un groupe contrôle n'a pu être mise en évidence en ce qui a trait 

aux diverses activités hormonales. 

Cullen et al. (53) ont observé des atteintes hormonales et des atteintes de la fonction 

reproductrice chez sept sujets présentant une intoxication saturnine symptômatique et chez 



lesquels la plombémie s'établissait entre 660 et 1390 pg/L. Les auteurs ont observé, chez 

cinq de ces sujets, une diminution de la mobilité du sperme, une oligospermie et une 

azoospermie. Chez six des sujets, le taux de testostérone sérique était normal. Aucune 

association n'a pu être mise en évidence entre la valeur de la plombémie et l'effet sur la 

spermatogénèse, compte tenu du petit nombre de sujets dans l'étude. 

Wildt et al. (211) ont comparé la qualité du sperme entre deux groupes de 16 personnes: un 

groupe de travailleurs avec une plombémie moyenne de 461 /ug/L et un groupe témoin avec 

une plombémie moyenne de 211 /ug/L. Aucune différence n'a pu être observée en ce qui a 

trait au compte et à la morphologie du sperme, ainsi qu'à la fonction prostatique. 

Tuochimaa et Wichmann (201) ont étudié le spermatogramme de 19 sujets exposés pour une 

période allant de 1 an à 24 ans et chez lesquels la plombémie s'établissait entre 300 et 600 

Mg/L. Un seul sujet présentait un compte spermatique abaissé et un seul autre accusait une 

mobilité spermatique réduite. 

Braunstein et al. (38) ont observé deux cas d'oligospermie chez dix travailleurs exposés. Par 

rapport à un groupe témoin, ces travailleurs possédaient des taux sériques réduits, pour ce 

qui est de la testostérone, et des concentrations basales normales de l'hormone de lutéinisation 

(LH), de la folliculostimuline (FSH) et de la prolactine. Les auteurs concluent à un effet 

central possible du plomb. 



Rodamilans (167) a trouvé, chez 23 travailleurs avec des plombémies allant de 660 à 760 

(j.g/L, une diminution de l'indice de testostérone libre en relation avec la durée de 

l'exposition. On a observé une élévation de la LH uniquement chez le sous-groupe ayant la 

plus courte durée d'exposition, ce qui suggère la séquence d'événements suivante: d'abord, 

une atteinte toxique directe testiculaire suivie, après une longue période d'exposition, d'une 

atteinte hypothalamique ou hypophysaire. 

McGregor et Mason (130) ont observé une corrélation positive entre la plombémie et 

l'hormone folliculo-stimuline (FSH) chez un groupe de 90 travailleurs possédant une 

plombémie moyenne de 459 /xg/L (170 à 770 ng/L). Cet effet qui pourrait résulter d'une 

diminution de production d'inhibine par des tubules séminifères était absent aux plombémies 

inférieures à 470 /xg/L. En comparaison avec un groupe témoin, le groupe des travailleurs 

a présenté une concentration sérique de la LH plus faible. On a toutefois trouvé qu'en 

fonction de l'allongement de la période d'exposition, la concentration de la LH sérique a 

augmenté. On n'a observé aucun effet significatif sur la concentration de la testostérone 

sérique, ni sur l'indice de testostérone libre. En conclusion, les auteurs suggèrent un effet 

direct du plomb sur les tubules séminifères des testicules. 

Gennart et al. (84) ont étudié la fertilité de 74 travailleurs exposés présentant une plombémie 

moyenne de 463 /xg/L (240 à 750 /xg/L) et exposés pour une durée moyenne de 10.7 ans; 

un groupe de 138 sujets a servi de témoin (plombémie moyenne de 104 /xg/L). L'indice de 

fertilité a été mesuré à partir de l'histoire de parturition des épouses. Les résultats ont 



montré une diminution de la fertilité chez les travailleurs exposés. Cette étude présente 

cependant une lacune majeure puisque les auteurs ne se sont pas penchés sur le passé médical 

et professionnel des épouses en regard de facteurs pouvant affecter leur système reproducteur. 

Utilisant une méthodologie semblable à celle de Gennart et al. (84), Coste et al. (52) ont 

étudié 229 travailleurs exposés ayant une plombémie moyenne de 463 pg/L et 125 sujets 

témoins. Ils n'ont trouvé aucune association entre l'exposition au plomb et la diminution de 

fertilité. Les auteurs n'ont cependant pas indiqué la valeur de la plombémie chez le groupe 

témoin. 

Utilisant des rats mâles chez lesquels la plombémie s'établissait entre 30 et 600 ug/L, Sokol 

et al. (191) ont évalué l'effet du plomb sur la fonction reproductrice. Les auteurs ont observé 

une corrélation négative entre la plombémie, d'une part, et les concentrations de testostérone 

sérique et intratesticulaire, ainsi que le compte spermatique, d'autre part. L'exposition au 

plomb n'a pas affecté la concentration de la LH sérique, mais elle a abaissé celle de la FSH 

sérique. Les auteurs concluent que l'exposition au plomb entraîne une inhibition de la 

fonction testiculaire à partir d'une valeur de plombémie aux environs de 400 pg/L chez le rat. 

L'absence de niveaux élevés de LH et de FSH sériques, malgré une diminution de la 

testostérone sérique, suggère un mécanisme de toxicité impliquant l'axe hypothalamo-

hypophysaire, mais n'écarte pas la possibilité, qu'en plus, le plomb puisse agir directement 

sur les gonades. 



Wiebe et al. (210) ont effectivement démontré, sous des conditions in vitro, un effet toxique 

direct du plomb sur les testicules: ces auteurs ont incubé des cellules de Sertoli, isolées de 

rats prépubertaires, avec de l'acétate de plomb. Les résultats de cette étude doivent être 

interprétés avec réserve, comme c'est le cas pour toute étude in vitro. 

3.4.2 Femmes 

Le métabolisme du plomb est intimement associé à celui du calcium. Durant la grossesse et 

la lactation, le métabolisme du calcium subit des modifications importantes, qui se répercutent 

sur celui du plomb. Il semble qu'alors le plomb est mobilisé et transporté à partir des tissus 

vers le compartiment sanguin où il devient plus bio-disponible, avec des conséquences 

néfastes potentielles sur le foetus et sur la mère (184, 188). 

Les données récentes de la littérature suggèrent que l'on ne peut prédire avec justesse le 

risque d'atteinte toxique pour le foetus à partir de la seule détermination de la plombémie 

maternelle. Il n'existe pas de barrière entre le placenta et le foetus en ce qui regarde le 

transport du plomb (88). Le plomb peut même être transporté de façon préférentielle de la 

mère au foetus, au point où l'exposition foetale peut excéder l'exposition maternelle, les tissus 

de dépôt maternels étant le point de départ du plomb ainsi mobilisé (88, 185, 187, 188). 

Des données récentes suggèrent qu'il existe une association entre la plombémie, mesurée dans 

le sang du cordon ombilical (PbC), et la présence d'anomalies physiques mineures au moment 



de la naissance. Des plombémies aussi basses que 60 à 100 /xg/L sont associées à des 

perturbations de la performance psychomotrice (185). 

Ong et al. (150) ont déterminé les valeurs de la plombémie maternelle, du plomb dans le 

cordon ombilical et du plomb dans le lait maternel, chez 114 femmes. Les taux de plomb 

dans le cordon ombilical et dans le lait étaient en corrélation avec la plombémie maternelle. 

Ernhart (75) a aussi montré la relation entre la plombémie maternelle et le taux de plomb 

dans le cordon. 

A la suite d'une étude de cas, Thomson (199) suggère que la mobilisation du plomb durant 

la grossesse peut entraîner une exposition importante du nouveau-né, avec des conséquences 

toxicologiques mesurables. 

Plusieurs chercheurs se sont intéressés au problème de la rupture prématurée des membranes. 

Une seule étude (79) a pu démontrer qu'il existait une relation entre cette condition et la 

valeur de la plombémie maternelle et la concentration du plomb dans le cordon; les autres 

études se sont avérées négatives (4, 21, 132, 135). 

On a trouvé une relation significative entre la valeur de la plombémie et une tendance à 

l'accouchement prématuré dans certaines études (79, 132, 135), mais pas dans d'autres (4, 

47, 48, 162). 



Ernhart (75) a passé en revue 16 études portant sur la relation entre la plombémie et le poids 

à la naissance. Douze de ces études n'ont pu mettre en évidence de relation significative 

entre ces variables. 

McMichael et al. (132) ont rapporté une plus haute fréquence de fausses couches et de morts-

nés au sein d'un groupe de femmes habitant dans une ville polluée par une fonderie de plomb, 

par rapport à un groupe témoin vivant à l'extérieur de cette ville; la plombémie maternelle 

et la concentration dans le cordon étaient respectivement de 112 et 101 /xg/L dans le premier 

groupe, et de 75 et 62 /ug/L dans le second groupe. La fréquence des petits poids à la 

naissance, ainsi que celle des anomalies congénitales n'ont pu être reliées à la teneur en 

plomb du sang maternel ou du cordon. Dans les cas de mortalité, par rapport à ceux de 

naissances vivantes, la plombémie maternelle était plus basse (79 vs 104 /xg/L), alors que les 

teneurs en plomb chez le foetus et dans le placenta étaient plus élevées. Selon l'EPA (71), 

de telles données reflètent un transfert élevé de plomb de la mère vers le foetus, entraînant 

ainsi une toxicité foetale accrue. 

Dans une étude prospective utilisant la même cohorte, Baghurst et al. (21) n'ont trouvé 

aucune association entre la plombémie maternelle et le poids à la naissance. Ils n'ont trouvé, 

également, aucune association entre la plombémie maternelle et le retard de la croissance 

intra-utérine, la rupture prématurée des membranes et la fréquence des anomalies 

congénitales. La plombémie maternelle moyenne était de 99 /xg/L à la 16e semaine de 

grossesse, et de 104 /xg/L lors de l'accouchement. 



Bornscheim et al. (36) ont conduit une étude auprès de 202 enfants d'une région urbaine. 

L'exposition pré-natale a été estimée à partir des plombémies maternelles; ces valeurs s'éta-

blissaient entre 10 et 260 fi g/L, avec une moyenne de 76 pg/L. Les résultats ont montré que 

l'exposition pré-natale était en relation inverse avec le poids et la taille à la naissance. 

Rabinowitz et al. (160) ont étudié la relation entre la concentration de plomb dans le cordon, 

d'une part, et le syndrome d'hypertension de la grossesse. Les participantes ont été classées 

dans différents groupes en fonction des concentrations suivantes dans le cordon: 35, 56, 75 

et 112 jug/L. Les résultats ont montré une corrélation positive entre la concentration du 

plomb dans le cordon et le syndrome hypertensif; le risque relatif d'hypertension s'est accru 

du simple au double alors que la concentration dans le cordon approchait 150 ug/L. 

Needleman et al. (141) ont observé une relation linéaire entre les malformations à la 

naissance et la valeur de la plombémie maternelle. Le risque relatif s'est avéré être 2.73 fois 

plus élevé lorsque la plombémie était à 240 /xg/L que lorsqu'elle était à 70 pg/L. De leur 

côté, Ernhart et al. (250) n'ont pu mettre en évidence une telle relation entre les anomalies 

néonatales et la teneur en plomb du sang maternel ou du cordon. 

Murphy et al. (137) ont comparé les taux d'avortements spontanés pendant la première 

grossesse chez deux groupes de femmes possédant des plombémies moyennes de 154 et 50 

Mg/L, respectivement. A ces niveaux d'exposition, les auteurs n'ont observé aucune 

différence significative entre les deux groupes. 



Cooney et al. (47, 48) n'ont trouvé aucune relation entre la teneur en plomb du sang maternel 

et du cordon, d'une part, et la durée de la gestation, le poids à la naissance, les complications 

obstétricales et l'évolution post-natale, d'autre part. Ils n'ont, de plus, trouvé aucune relation 

entre l'exposition pré-natale au plomb et le développement cognitif et psycho-moteur entre 

le moment de la naissance et l'âge de 4 ans. Les plombémies moyennes, entre l'âge de 6 et 

48 mois, ont varié entre 108 et 164 jug/L. 

Des études épidémiologiques, conduites par Needleman et al. (140) et reproduites par 

plusieurs autres chercheurs à travers le monde, suggèrent que le seuil d'imprégnation au 

plomb en dessous duquel il y a absence d'effets neurotoxiques est très bas; de fait, il serait 

possible, selon certains auteurs, qu'un tel seuil n'existe pas (187). 

Les études prospectives conduites par Ernhart et al. (76, 77, 78) ont permis d'accumuler des 

données à l'effet que l'exposition pré-natale au plomb peut affecter le développement 

neurocomportemental. Ces auteurs ont rapporté une association positive significative entre 

la concentration du plomb dans le cordon (moyenne de 58 et maximum de 147 ng/L) et 

certaines atteintes neurologiques subtiles, telles celles se rapportant aux réflexes chez le 

nouveau-né. Plus tard, ils ont observé une relation négative entre la plombémie maternelle 

(moyenne de 65 et maximum de 118 ng/L) et l'indice de développement mental de Bayley, 

l'indice de développement psychomoteur de Bayley, ainsi que la performance à l'échelle Kent 

du développement infantile, à l'âge de 6 mois. Une telle relation n'existait cependant plus 

pour des tests équivalents, effectués à l'âge de 3 ans (76, 77). 



Winneke et al. (215) ont étudié une cohorte d'enfants âgés de 6 à 7 ans pour lesquels les 

teneurs en plomb dans le sang maternel et le cordon, à la naissance, avaient été respective-

ment de 93 et 82 pg/L. Aucune association n'a pu être mise en évidence entre les 

plombémies maternelles, d'une part, et le quotient intellectuel ou la performance visuo-

motrice chez ces enfants, d'autre part. 

Dans une étude de Dietrich et al. (60), la plombémie maternelle et la plombémie néonatale 

ont montré une relation négative avec l'ensemble des indices de développement sensorio-

moteur aux âges de 6 et 12 mois. La plombémie maternelle (moyenne de 82 /ug/L) a 

également pu être associée au petit poids à la naissance, lequel à son tour a été relié à une 

moins bonne performance sensorio-motrice durant la première année. 

Bellinger et al. (27, 29, 30) ont étudié trois groupes d'enfants classés selon la concentration 

du plomb dans le cordon: moins de 30 /ug/L, entre 60 et 70 y.g/L, plus de 100 jug/L. Ces 

différences dans les plombémies sont disparues après la naissance, les moyennes pour tous 

les groupes tombant en dessous de 100 /xg/L. Les auteurs ont trouvé une corrélation entre 

la concentration de plomb au cordon et l'indice de développement mental aux âges de 6, 12, 

18 et 24 mois; à l'âge de 5 ans, cette corrélation n'était plus présente. Par contre, à aucun 

moment, la concentration de plomb dans le cordon n'a pu être associée avec l'indice de 

développement psycho-moteur. Jusqu'à l'âge de 2 ans, les enfants ayant présenté des 

concentrations en plomb au cordon situées entre 100 et 250 pg/L obtenaient des scores plus 

bas que ceux des groupes moins exposés aux différents tests de développement cognitif (28, 



30). Selon Bellinger (28), il existe un risque élevé que le déficit neurologique péri-natal 

puisse persister pendant l'âge pré-scolaire chez les enfants ayant présenté l'exposition pré-

natale la plus élevée, et chez lesquels l'exposition post-natale sera demeurée élevée, ou chez 

ceux qui auront été soumis à des conditions socio-démographiques défavorables. 

Les résultats de Bellinger et al. ne sont pas totalement en accord avec l'étude de Dietrich et 

al. (61, 63). Les plombémies maternelles pré-natales observées dans les études de ces 

derniers ont été plutôt basses (moyenne de 80 /xg/L); néanmoins, environ 25% des enfants 

montraient des plombémies d'au moins 250 ng/L pendant la seconde année de la vie. 

Dietrich et al. ont trouvé une relation significative entre les plombémies pré-natale ou néo-

natale, d'une part, et les indices de développement mental et de développement psychomoteur 

à l'âge de 3 et 6 mois, d'autre part; ces relations n'existaient toutefois plus à l'âge de 2 ans. 

Les auteurs suggèrent que les enfants avec une exposition pré-natale élevée avaient réussi à 

rattraper, sur le plan de la croissance neurocomportementale, ceux avec une exposition moins 

élevée. 

Dans une étude plus récente portant sur la même cohorte (62), Dietrich et al. ont observé une 

association inverse entre la plombémie maternelle, d'une part, et la capacité auditive liée aux 

fonctions centrales ou le développement cognitif à l'âge de 5 ans. Toutefois, après ajustement 

"full-variate", la majorité des associations observées se sont révélées être non-significatives 

sur le plan statistique. 



Rothenberg et al. (171) ont effectué une étude pilote. Ils ont observé que lorsque la 

plombémie maternelle subissait une hausse à compter de la 36e semaine de la grossesse et ce 

jusqu'à la naissance de l'enfant, il en résultait une diminution de l'âge gestationnel à la 

naissance, ainsi qu'une perturbation du développement neurocomportemental durant les 30 

premiers jours de la vie. Il est intéressant de noter que ces effets semblent indépendants de 

la valeur absolue de la plombémie. 

3.4.3 Discussion 

3.4.3.1 Hommes et animaux mâles 

Il faut constater que la communauté scientifique a porté trop peu d'attention à l'influence du 

plomb sur le système reproducteur mâle. Toutefois, sur la base des données présentement 

disponibles, on peut affirmer que l'exposition au plomb peut affecter la fonction de 

reproduction chez le mâle. 

La tératospermie, l'hypospermie et l'asthénospermie sont autant d'effets qui ont été observés 

chez des travailleurs ayant une plombémie de l'ordre de 530 /xg/L. Pour ce qui est de la 

tératospermie, une relation dose-réponse semble se dégager (13). Le mécanisme à l'origine 

de ces effets n'est cependant pas élucidé: il n'est pas sûr, en effet, si la toxicité s'exerce 

directement sur les gonades ou indirectement via l'axe hypothalamus-hypophyse-gonades. 



3.4.3.2 Femmes 

Les femmes enceintes, et plus précisément le foetus qu'elles portent, sont depuis longtemps 

considérés vulnérables aux effets toxiques du plomb. La cinétique du transfert du plomb de 

la mère au foetus n'est pas encore bien connue (188). Clairement, le plomb traverse le 

placenta et apparaît dans le sang du cordon ombilical presqu'à la même concentration que 

celle du sang maternel (26). Pour cette raison, la valeur limite d'exposition au plomb pour 

la femme en âge de procréer devrait être ajustée en fonction de la susceptibilité de l'enfant, 

plus particulièrement de l'enfant à naître, reconnu comme étant potentiellement plus 

vulnérable en raison de sa croissance et de son développement rapides (26). 

Les conséquences de l'exposition à de faibles niveaux de plomb: hypertension gravidique, 

accouchement prématuré, petit poids à la naissance, anomalies congénitales mineures et retard 

du développement, surviennent très probablement à des concentrations de plomb dans le sang 

ou le cordon ombilical situées entre 100 et 200 /xg/L, et peut-être même encore plus bas (20, 

57). Seules les données de Ernhart (74, 75) contredisent l'existence d'un seuil à un niveau 

plus bas. 

La question de la réversibilité des effets péri-nataux du plomb durant la jeune enfance en est 

une importante, surtout lorsque l'exposition est à très faible niveau. Pour Silbergeld (187) 

et Landrigan (113), il semble que les déficits neurologiques induits par le plomb ne sont pas 

réversibles. 



Comme la demi-vie du plomb dans le tissu osseux est de plusieurs années, une exposition, 

même pré-gravidique, peut contribuer de façon significative à l'exposition intra-utérine du 

foetus. Une interruption de l'exposition professionnelle au plomb uniquement durant la 

grossesse n'affecte en rien l'exposition du foetus. C'est pourquoi la seule recommandation 

logique est d'éviter toute exposition professionnelle au plomb pendant toute la période de 

fertilité chez la femme (26, 57, 117, 185). 

L'EPÀ (57) s'est récemment penché sur la question de l'exposition au plomb pendant la 

grossesse. La conclusion est à l'effet que chez les femmes enceintes, les nouveau-nés et les 

jeunes enfants, on devrait chercher à éviter d'atteindre des niveaux de plombémie de l'ordre 

de 100 à 150 pg/L; peut-être même devrait-on viser à ne pas dépasser des niveaux encore 

plus bas. Ce n'est pas la femme comme telle qui est le plus à risque; c'est l'enfant qu'elle 

porte ou qu'elle allaite. 

3.5 Système cardio-vasculaire (hypertension) 

A plusieurs reprises, on a évoqué le rôle du plomb dans la pathogénie de l'hypertension. On 

ignore cependant s'il s'agit d'un effet primaire du plomb ou d'un effet résultant de la 

néphrotoxicité induite par le plomb. Dans ce chapitre, nous allons considérer les effets 

hypertenseur et cardio-vasculaire du plomb tels qu'ils se manifestent d'abord chez la 

population en général, puis chez les travailleurs exposés. 



3.5.1 Hypertension au sein de la population générale 

De récentes études épidémiologiques conduites au sein de populations présentant des 

expositions au plomb estimées comme allant de faibles à modérées ont mis en lumière une 

association positive entre la plombémie et l'hypertension. 

Neri et al. (142) ont présenté les résultats de l'enquête canadienne sur la santé; dans un volet 

de cette étude, l'on a observé, selon le modèle statistique utilisé, qu'il pouvait y avoir une 

association positive marginalement significative entre une élévation de la pression diastolique, 

d'une part, et la valeur de la plombémie, d'autre part. Une faiblesse relative de cette étude 

est le grand nombre de plombémies rapportées avec la valeur zéro. 

Moreau et al. (136) et Orssund et al. (152) ont rapporté les résultats d'une étude réalisée 

auprès de 431 fonctionnaires d'État. La plombémie moyenne dans cette population était de 

180 /xg/L. Les auteurs ont trouvé une association positive significative entre l'élévation de 

la pression systolique ou de la pression diastolique, d'une part, et la valeur de la plombémie, 

d'autre part. L'on a observé la relation la plus forte chez les sujets présentant des valeurs 

de plombémies basses. 

Staessen et al. (194) ont cherché à savoir s'il existait une relation entre la plombémie, d'une 

part, et la créatinine sérique ou l'hypertension, d'autre part, au sein d'une population de 389 

hommes et de 133 femmes employés comme fonctionnaires d'État. Les valeurs extrêmes des 
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plombémies étaient de 41 et 352 jug/L, avec des moyennes géométriques de 120 jug/L chez 

les hommes et de 95 jtig/L chez les femmes. Les données suggèrent que l'exposition au 

plomb peut entraîner une détérioration légère de la fonction rénale, alors que la pression 

artérielle ne semble pas avoir été touchée. 

Dans une autre étude (193) conduite auprès de 963 hommes et de 1019 femmes possédant des 

plombémies moyennes de 116 et 75 jug/L, respectivement, on a observé une corrélation 

négative entre la pression systolique, d'une part, et la plombémie, d'autre part. 

Kromhout et al. (109, 110) ont rapporté qu'il existait une association significative entre la 

plombémie, d'une part, et la pression artérielle, d'autre part, au sein d'une cohorte de 152 

hommes chez lesquels la plombémie moyenne était de 180 /xg/L. Il est à noter que cette 

relation était plus forte pour les sujets possédant des plombémies plus basses. 

Pocock et al. (159) ont trouvé une association positive significative entre la plombémie, d'une 

part, et l'élévation de la pression systolique ou de la pression diastolique, d'autre part, au sein 

d'une population de 7,371 hommes âgés de 40 à 59 ans. La valeur moyenne des plombémies 

était de 150 n$/L. 

Harlan et al. (98) et Pirkle et al. (158) ont rapporté une association significative entre la 

plombémie, d'une part, et la pression artérielle, d'autre part, aussi bien chez les hommes que 

chez les femmes. L'analyse des données a porté sur les gens âgés de 12 à 74 ans (98) ou sur 



un sous-groupe de gens âgés de 40 à 59 ans (158). Les auteurs n'ont pu mettre en évidence 

de valeur seuil de plombémie pour l'effet observé. Une analyse subséquente de Schwartz et 

al. (175) a rapporté une association significative chez le groupe d'hommes et de femmes âgés 

de 20 à 74 ans. 

Contrairement aux auteurs cités précédemment (98, 158), Gartside et al. (83) ont trouvé que 

les résultats des études décrites plus haut étaient contradictoires et manquaient de logique et 

de fiabilité. Gartside et al. rejettent les conclusions de ces études et affirment n'y avoir 

trouvé aucune évidence de relation significative entre plombémie et hypertension. 

Pour El wood et al. (68, 69), la plombémie n 'a pas de valeur prédictive quant à la pression 

artérielle, selon les résultats des enquêtes qu'ils ont pu examiner. 

De leur côté, Sharp et al. (182) ont trouvé une association positive significative entre la 

plombémie et la pression artérielle. La population étudiée en a été une de conducteurs 

d'autobus chez lesquels les plombémies variaient de 20 à 150 jttg/L. 

Rabinowitz et al. (160) ont rapporté qu'il existait une association positive entre la plombémie 

mesurée dans le sang du cordon ombilical, d'une part, et la pression artérielle chez la mère 

lors de l'accouchement ou la présence d'une hypertension de la grossesse, d'autre part. La 

valeur moyenne de la plombémie était inférieure à 100 ug/L. 



A partir d'une cohorte de 1052 hommes et femmes, chez lesquels la valeur médiane de 

plombémie était inférieure à 130 /xg/L, Grandjean et al. (90) ont trouvé une association 

significative entre plombémie et pression artérielle. Toutefois, l'association a cessé d'être 

significative, une fois des ajustements apportés pour les valeurs d'hématocrite et la 

consommation d'alcool. 

3.5.2 Hypertension chez les travailleurs 

Il semble acquis que des expositions importantes au plomb sont accompagnées d'atteintes 

vasculaires; celles-ci ont possiblement des répercussions sur la pression artérielle. Toutefois, 

les études conduites chez les travailleurs exposés au plomb ont produit des résultats 

équivoques. Plusieurs de ces études n'ont porté que sur un petit nombre de sujets; dans 

d'autres cas, on n'a pas contrôlé de façon adéquate les facteurs confondants: l'âge des sujets 

est un exemple de tels facteurs (176). 

Dans une étude à long terme conduite chez des policiers, Weiss et al. (208, 209) ont trouvé 

que des plombémies supérieures à 300 /-tg/L étaient associées à une élévation subséquente de 

la tension artérielle. 

Kirby et Gyntelberg (108) ont trouvé, chez un groupe de fondeurs présentant une plombémie 

moyenne de 510 g/L, une pression diastolique légèrement élevée et une augmentation 

significative des altérations électrocardiographiques d'origine ischémique, comparativement 



à un groupe témoin. Selon les auteurs, cette étude appuie l'hypothèse qu'il existe une 

association positive entre l'exposition au plomb, d'une part, et l'artériosclérose et 

l'hypertension, d'autre part. Toutefois, l'absence de corrélation entre la valeur de la pression 

artérielle et les indicateurs d'exposition au plomb (plombémie ou PPZ), ne permet pas de 

conclure à une relation de cause à effet entre les valeurs élevées de plombémie et 

l'hypertension artérielle. 

Au cours d'une étude réalisée auprès de travailleurs chez lesquels la plombémie moyenne était 

de 474 pg/L, de Kort et al. (58) ont trouvé que les valeurs moyennes de pression systolique 

et diastolique étaient plus élevées que chez un groupe témoin. La prévalence des signes et 

symptômes annonçant une condition hypertensive a été plus élevée chez les travailleurs 

exposés, mais la valeur du risque relatif observé n'était pas significative. L'existence d'une 

relation positive entre l'exposition au plomb et l'élévation de la pression artérielle a été 

obvservée pour les plombémies égales ou inférieures à 700 pg/L. 

Parkinson et al. (154) ont rapporté qu'il existait une faible association positive qui n'était 

cependant pas significative, entre la plombémie, d'une part, et la pression artérielle, d'autre 

part. Il s'agissait d'une étude cas-témoin conduite auprès de 240 travailleurs possédant une 

plombémie moyenne de 400 pg/L. 

Enfin, Neri et al. (142) ont réalisé une étude de type longitudinal chez des fondeurs. Les 

valeurs des plombémies n'ont pas été mentionnées. Les auteurs ont trouvé une association 



positive significative entre les valeurs individuelles de plombémie et l'élévation de la tension 

diastolique. 

3.5.3 Discussion 

Même si c'est depuis plus de 50 ans que les chercheurs se penchent sur la relation entre 

l'exposition au plomb et la valeur de la pression artérielle, la controverse subsiste. Il n'existe 

en effet pas de consensus évident à savoir si l'exposition au plomb, en milieu de travail, peut 

être associée, dans une relation de cause à effet, à l'hypertension artérielle (134). 

Dans son article de revue, Silbergeld (186) conclut que le plomb représente un facteur 

significatif contribuant à l'élévation de la pression systolique et diastolique, mais qu'en soi, 

à faible niveau d'exposition, le plomb ne cause pas l'hypertension. 

De leur côté, Sharp et al. (181) affirment que l'évidence épidémiologique suggère fortement 

que l'exposition chronique à de faibles niveaux de plomb cause une élévation de la pression 

artérielle; il existe, néanmoins, une certaine incertitude au sujet de la puissance de cette 

association. Pour Sharp et al. (181), l'influence néfaste d'une exposition chronique à de 

faibles niveaux de plomb sur le développement de la maladie hypertensive est sous-estimée. 

Il est vrai qu'à elles seules, les mesures de plombémie et de pression artérielle ne peuvent 

rendre compte de l'influence réelle du plomb sur le système cardio-vasculaire; mais cette 

influence serait plus grande que celle suggérée par les études déjà publiées. 



Selon l'EPA (57), l'implication d'une élévation de la pression artérielle induite par le plomb 

comme facteur de risque potentiel dans la genèse de maladies cardio-vasculaires reste à être 

précisée. Il faut toutefois comprendre que toute augmentation de la pression artérielle 

entraîne probablement un risque accru d'accident cardio-vasculaire, de thrombose 

coronarienne et de mortalité. 

Il n'est pas facile d'établir un seuil à partir duquel se manifestent ces effets cardio-vasculaires 

du plomb (10). Il semble exister une relation entre exposition au plomb et effets sur la 

pression artérielle à partir de taux de plombémie aussi faibles que 70 pg/L chez les sujets 

masculins d'âge moyen. De plus, chaque fois que la plombémie augmente par un facteur du 

simple au double, il semble que la pression systolique puisse augmenter de 1.5 à 3.0 mm de 

mercure chez les hommes et d'un peu moins de 1.0 à 2.0 mm de mercure chez les femmes 

(57). 

De façon encore plus fondamentale, il n'est pas clair si l'élévation de la pression artérielle 

représente un effet direct du plomb ou si elle résulte plutôt, indirectement, de l'effet 

néphrotoxique du plomb. Les études visant à explorer les mécanismes d'action du plomb 

dans la genèse de l'hypertension ont porté principalement sur le système rénine-angiotension-

aldostérone, ainsi que sur le système de la kallikréine. De façon générale, les résultats de 

ces études ne sont pas concluants (181). 



3.6 Autres systèmes 

3.6.1 Système digestif 

Depuis longtemps, on considère que les atteintes gastro-intestinales sont caractéristiques de 

l'intoxication saturnine. Toutefois, on connaît mal la relation dose-effet. En général, les 

symptômes gastro-intestinaux s'observent chez des sujets présentant des plombémies très 

élevées, associées à une encéphalopathie (20). Mais on a aussi observé des symptômes chez 

des travailleurs possédant des plombémies aussi basses que 400 à 600 /xg/L (24, 97). 

3.6.2 Thyroïde 

Selon les résultats de tests basés sur la stimulation du facteur hypothalamique de libération 

de la thyréostimuline, le plomb causerait une dépression de l'axe hypophyse-thyroïde chez 

l'humain (53, 166). 

Robins et al. (166) ont observé une corrélation négative entre le taux de thyroxine libre dans 

le sérum et l'exposition au plomb chez des travailleurs dont les plombémies s'échelonnaient 

entre 440 et 1,170 /xg/L. 

Refowitz (163) n'a pu confirmer les observations de Robins et al. (166) pour les niveaux 

d'exposition au plomb se traduisant par des plombémies se situant entre 50 et 600 /xg/L. 



Tuppurainen et al. (202) ont étudié la fonction thyroïdienne chez 176 travailleurs ayant une 

plombémie moyenne de 560 pg/L (145 à 1,338 pg/L) suite à une exposition d'une durée 

moyenne de 7.6 ans (0.1 à 20 ans). Les résultats obtenus suggèrent que la durée, mais non 

le degré d'exposition, peut avoir un effet nocif sur la fonction thyroïdienne, cet effet 

consistait en une relation inverse entre la durée d'exposition et la concentration de thyroxine 

totale ou libre dans le sérum. 

En conclusion, les données de Tuppurainen et al. (202) sont à l'effet que seules les 

expositions fortes et de longue durée peuvent affecter la fonction thyroïdienne. 

3.7 Cancérogénicité, mutagénicité et tératogénicité 

3.7.1 Cancérogénicité 

L'EPA (71) a révisé une série d'études dans le but d'établir s'il existe une association entre 

une exposition professionnelle au plomb et un risque élevé de cancer. Selon un autre rapport 

de l'EPA (72), ces études sont inadéquates, en ce sens qu'elles ne permettent pas de 

confirmer ou d'infirmer le potentiel cancérogène du plomb. 

L'une des études les plus vastes sur le sujet est celle de Cooper et al. (49, 50). Ces auteurs 

ont observé une incidence accrue de diverses tumeurs malignes au niveau digestif, respiratoire 

et urinaire. 



Dans une étude épidémiologique, Selevan (177) a obtenu des données suggérant qu'il existe 

une association entre l'exposition au plomb et la néphropathie, y compris possiblement ie 

cancer rénal. Des observations cliniques suggèrent également une association entre exposition 

au plomb et cancer rénal (23, 120). 

Récemment, EPA (73) recommandait de classifier le plomb comme étant un cancérigène 

humain probable (groupe B2). L'IARC (104), en 1987, a plutôt conclu que, chez l'animal, 

l'évidence à l'effet que le plomb était un cancérigène était suffisante, mais que tel n'était pas 

le cas chez l'humain. En conséquence, l'IARC a classifié le plomb comme étant un cancéri-

gène possible chez l'humain (groupe 2B). 

3.7.2 Mutagénicité 

L'évidence à l'effet qu'il existe une association possible entre l'exposition au plomb et la 

production d'aberrations chromosomiales chez l'humain est peu concluante et contradictoire. 

Un rapport de l'EPA (156), portant sur la période antérieure à 1982, notait que des 

aberrations chromosomiales avaient été rapportées chez quelques travailleurs de l'industrie 

du plomb; ces travailleurs avaient cependant été aussi exposés à d'autres métaux, tels le zinc 

et le cadmium, ce qui aurait pu contribuer aux résultats positifs obtenus. De nombreuses 

autres observations ont conduit à la cueillette de données essentiellement négatives. Dans son 

rapport de 1986, l 'EPA (71) suggère que le plomb pourrait avoir un effet clastogénique. 



3.7.2 Tératogénicité 

L'EPA (71) est d'avis que les données disponibles ne permettent pas de conclure, de façon 

définitive, qu'il existe, ou non, une association entre l'exposition pré-natale au plomb et la 

production d'anomalies congénitales chez des êtres humains. Seule une étude récente de 

Needleman et al. (141) rapporte l'existence d'une telle association. D'autres études, aussi 

récentes (78, 132), concluent à l'inverse. Chez l'animal de laboratoire, les données suggèrent 

que le plomb ne possède pas un potentiel tératogène lorsque l'exposition se fait par les voies 

d'entrées naturelles (20). 

3.8 Mortalité 

Quelques études ont mis en évidence une mortalité élevée par maladies cérébro-vasculaires, 

cardio-vasculaires et rénales parmi les travailleurs professionnellement exposés au plomb. 

Dans une étude prospective, Dingwall-Fordyce et Lane (65) ont trouvé un excès de mortalité 

par lésions cérébro-vasculaires chez un groupe de travailleurs dont la plombémie se situait 

entre 100 et 250 /xg/L. 

En Australie, on a décrit un excès de décès par maladies rénales chroniques et par 

hémorragies cérébrales chez des travailleurs de fonderie (131). 



Au Royaume-Uni, Malcolm et Barnett (126) et Davis (56) ont trouvé un excès de mortalité 

par accidents cérébro-vasculaires et par maladies rénales chez des travailleurs fortement 

exposés (126) ou chez des travailleurs ayant présenté des signes d'intoxication chronique au 

plomb (56). Dans une étude cas-témoin (80) des 867 décès survenus chez des travailleurs 

fortement exposés au plomb entre 1926 et 1985 au Royaume-Uni, seules les maladies cérébro-

vasculaires sont apparues comme étant à l'origine d'excès de mortalité. 

Selevan et al. (177) ont fait une analyse rétrospective de mortalité chez 1987 sujets employés 

dans une fonderie de plomb de 1'Idaho entre 1940 et 1965. Les auteurs ont trouvé un excès 

de mortalité par maladies rénales chroniques. La fréquence et la prévalence de néphropathies 

sévères, dans cette région, sont parmi les plus élevées aux États-Unis (196). 

Dans une autre étude des causes de mortalité parmi 1281 fondeurs de plomb ayant travaillé 

entre 1940 et 1961, Selevan (178) n'a pu mettre en évidence une association entre l'exposition 

au plomb et la mortalité par hypertension. Par contre, les mêmes données suggèrent qu'il 

existe une association entre l'exposition au plomb et les néphropathies, y compris possible-

ment le cancer rénal. Cette observation rejoint les conclusions d'études épidémiologiques 

portant sur les néphropathies chroniques (56, 131) et celles d'études cliniques portant sur le 

cancer rénal (23, 120). 

Cooper et Gaffey (50) ont mis en évidence un excès de mortalité par néphropathie chronique 

au cours d'une étude de cohorte réalisée auprès de 7032 travailleurs professionnellement 



exposés au plomb entre 1946 et 1970. L'absence de données pertinentes à l'exposition au 

plomb n'a pas permis d'établir de relation dose-mortalité. 

Dans une autre étude (51), les mêmes auteurs ont trouvé une augmentation du simple au 

double des décès attribuables à des pathologies cardiaques hypertensives, à des pathologies 

hypertensives d'autre origine, et à diverses néphropathies chez des travailleurs exposés au 

plomb. Encore une fois, et pour les mêmes raisons, il ne fut pas possible d'établir de relation 

dose-mortalité. 

Contrairement à ce qui fut le cas dans les études précédentes, Gerhardsson et al. (86) n'ont 

pas trouvé d'excès de mortalité chez des travailleurs fortement exposés au plomb. 

Michaels et al. (134) ont étudié la mortalité parmi 1261 typographes américains exposés à des 

concentrations de plomb n'excédant pas la limite permissible (0,05 mg/m3). Ces chercheurs 

ont trouvé un risque accru de mortalité par maladies cérébro-vasculaires chez les personnes 

exposées au plomb pendant plus de 30 ans, confirmant ainsi les résultats d'études réalisées 

auprès de travailleurs plus fortement exposés au plomb (56, 65, 126, 131, 177). 



3.8.1 Discussion 

Plusieurs auteurs ont rapporté un excès de mortalité par maladies cérébro-vasculaires, cardio-

vasculaires et rénales chez les sujets professionnellement exposés au plomb. Malheureu-

sement, il n'a pas été possible d'établir la relation dose-mortalité. 

En 1978, OS HA a abaissé la limite permissible d'exposition au plomb de 0,15 à 0,05 mg/m3. 

Le motif de cette réduction a été la morbidité et la mortalité accrues découlant d'expositions 

à des niveaux de plomb inférieurs à 0,150 mg/m3 (153). L'étude de Michaels et al. (134) 

ajoute du poids au motif invoqué. 

3.9 Conclusion 

Cette section résume l'ensemble des données sur les effets nocifs du plomb. Ces données 

sont présentées de façon à faire ressortir les relations qui existent entre les valeurs de 

plombémie et la présence d'effets nocifs tels qu'ils se manifestent sur un ensemble de 

variables biochimiques et physiopathologiques. Ces variables intéressent aussi bien l'adulte 

que le foetus et l'enfant, ces derniers étant susceptibles de porter les traces d'une exposition 

parentale au plomb. Les tableaux 2a et 2b résument ces données sous la forme de valeurs-

seuils d'apparition d'effets nocifs; il faut noter toutefois que ces valeurs-seuils, si elles sont 

représentatives à l'échelle des populations, n'en demeurent cependant pas moins soumises à 

d'importantes variations inter-individuelles. 



Tableau 2b. Seuils de p lombémie , expr imés en ^ g / L , produisant des ef fe ts biologiques chez les enfants 

E F F E T S OMS 
1980 
(149) 

EPA 
1984 
(70a) 

H A M M O N D 
1984 
(95) 

EPA 
1986 
(71) 

OMS 
1987 
(10) 

EPA 
1990 
(73) 

ATSDR 
1990 
(20) 

MMWR 
1992 
(98a) 

LANDRIGAN 
1992 
(117) 

Nos 
conclusions 

1992 

Accouchement prématuré -- -- - — — < 4004 __ > 100 100 

Durée de la gestion réduite -- - - — — 3 0 0 100 „ 
Réduction du poids à la naissance -- -- - — « 3 0 0 100 > 100 100 

Ralentissement de la croissance -- - - — — < 150 < 1 0 0 7 150-250 

Troubles d'apprentissage -- - - — — 100 > 100 100-150 

Diminution de la performance 
dans les activités mentales 

-- - - - - < 150 100 > 100 - 100-150 

Diminution de l'intelligence - -- - - — — < 1 0 0 7 150-250 

Réponse auditive altéree - - -- — — 150 < 1 0 0 ? 

SNC: changements électro-
physiologiques 

-- 100-150 - 100-200? 150 100-200 - - -

Atteintes neurologiques 
foetales 

- - - - - - - - 100-200 --

Inhibition de l'hydroxylation 
de la vitamine D dans les reins 

-- 100-300 -- - -- 3 0 0 150-200 250 150-200 

4 = Seuil peut être inférieur 



Tableau 2a . Seuils de p lombémie , exprimés en /<g/L, produisant des effets biologiques chez les adultes selon divers auteurs 

E F F E T S OMS 
1980 
(149) 

EPA 
1984 
(70a) 

H A M M O N D 
1984 
(95) 

EPA 
1986 
(71) 

OMS 
1987 
(10) 

EPA 
1990 
(73) 

ATS DR 
1990 
(20) 

MMWR 
1992 
(98a) 

LANDRIGAN 
1992 
(117) 

Nos 
conclusions 

1992 

Inhibition de l 'ALAD - 100 100 < 100 100 < 100 < 100 100-200 100 

Élévation de la PPZ-femmes < 300 150-200 200-300 150-200 150-200 150-200 150-200 150-200 150-200 

Élévation de la PPZ-hommes < 300 250-300 250-350 250-300 200-300 250-300 > 2 5 0 > 2 5 0 __ 250-300 

Élévation de la pression sanguine -- - - 300 i ' — 300 i 300' > 400' 100-200 300 

Diminution de la vitesse 
conduction nerveuse 

300-400 400 - 300-400 300-4004 300-400 300 > 4 0 0 ~ 300 

Neuropath ie périphérique -- 500-600 400-500 - — — 4 0 0 > 7 0 0 300-400 400-600 

Neuropathie centrale -- - - 400-600 400-600 500-600 500-600 400-700 400-600 

Diminution de la performan-
ce neurocomportementale 

500-600 - -- -- - - - > 5 0 0 - -

Dysfonctionnement mineur 
du cerveau 

-- ~ 600-700 - - - - > 6 0 0 -

Abaissement de la produc-
tion d'hémoglobine 

600-700 500 - 5 0 0 5 0 0 500 5 0 0 > 5 0 0 -- 500 

Néphropathie chronique - 400-1000 - > 4 0 0 — > 4 0 0 400 > 4 0 0 400 

Fonction testiculaire 
altérée 

-- 400-500 - 400-500 - 400-500 4 0 0 > 500 500-600 500 

Effets sur le système 
reproducteur - femme 

- - 6 0 0 - 6 0 0 - > 6 0 0 - ~ 

Symptômes gastro-intestinaux - - - — — „ > 5 0 0 400-600 

Anémie - 800 5 0 0 800 8 0 0 800 800 > 8 0 0 800 

Symptômes encéphalopathiques 1000-
1200 

> 800 1000-
1200 

1000-
1200 

1000-
1200 

1000 > 1000 - -

1 — Hommes de race blanche 
2 = Hommes 
4 = seuil peut être inférieur 



3.9.1 Système sanguin 

Certains travaux montrent une inhibition de l'activité de l'ALAD chez des sujets montrant une 

plombémie inférieure à 100 pg/L (20); il n'est pas évident d'ailleurs qu'il y ait un seuil pour 

cet effet. La PPZ commence à s'accumuler à partir de valeurs de plombémie à 250-300 pg/L 

chez les hommes et à 150-200 pg/L chez les femmes. A des plombémies plus élevées de 500 

à 800 pg/L, on peut observer respectivement une diminution de la concentration d'hémoglobine 

et une anémie. 

Les atteintes au système de synthèse de l'hème, qui apparaissent à de faibles niveaux 

d'exposition, n'ont vraisemblablement pas de signification toxicologique importante, en l'absence 

d'effet sur la concentration de l'hémoglobine; de plus, ces manifestations à caractère 

biochimique sont réversibles. En conséquence, c'est une opinion largement partagée que ces 

modifications précoces ne sont pas associées à des risques significatifs sur la santé des 

travailleurs. 

3.9.2 Système nerveux 

Chez les adultes, on observe des manifestations certaines d'atteinte du système nerveux central 

à des valeurs de plombémie situées entre 400 et 600 pg/L (22, 41, 44, 97, 100, 128, 165, 173, 

204, 213); on sait qu'en général ces effets ne sont pas réversibles. Du côté du système nerveux 

périphérique, on a noté un abaissement de la vitesse de conduction nerveuse à une valeur de 



plombémie de 300 pg/L (180), en l'absence, par ailleurs, de manifestations cliniques. Plusieurs 

études ont mis en évidence des atteintes neurologiques chez des travailleurs ayant une plombémie 

située entre 400 et 600 pg/L (24, 97, 106, 217). 

Sur la base de ces observations, il semble justifié de fixer à 400 /ug/L la valeur limite maximale 

de la plombémie, de façon à prévenir les conséquences néfastes de l'exposition au plomb sur le 

système nerveux. 

Il faut noter, cependant, que chez l'enfant, des manifestations d'atteintes neurocomportementales 

apparaissent à des valeurs de plombémie de beaucoup inférieures à 400 pg/L. L'importance de 

ces observations sera discutée plus loin en rapport avec la toxicité du plomb sur le système 

reproducteur et sur le développement de l'enfant. 

3.9.3 Système rénal 

Il n'est pas possible, en raison des observations contradictoires rapportées, de conclure si 

l'exposition à faible niveau au plomb peut entraîner une néphropathie. Néanmoins, quelques 

études (24, 122, 123, 207) mettent en évidence le fait que des valeurs de plombémie supérieures 

à 400 pg/L sont associées à des manifestations de néphropathie chronique. 

Par ailleurs, le plomb semble affecter le métabolisme de la vitamine D dans les cellules 

tubulaires rénales, de sorte que la concentration sanguine de la 1,25-dihydroxy vitamine D est 



réduite. Cet effet a été observé chez des enfants dont les plombémies se situaient entre 120 et 

200 /xg/L (125). L'impact potentiel de cet effet a déjà été présenté sur le tableau 1. 

3.9.4 Système reproducteur et développement de l'enfant 

Les données disponibles traitant de l'effet du plomb sur la fonction testiculaire ne sont pas faciles 

à interpréter. Il semble néanmoins que des atteintes du système reproducteur masculin puissent 

survenir suite à une exposition chronique au plomb se traduisant par des plombémies supérieures 

à 500 /xg/L. Ces atteintes consistent en une diminution du compte spermatique, une réduction 

de la mobilité et une augmentation des anomalies du sperme. 

Du côté maternel, on sait que le plomb traverse facilement le placenta et apparaît dans le sang 

du cordon ombilical, où on le retrouve aux mêmes concentrations que dans le sang maternel. 

Chez l'humain, on retrouve une très bonne corrélation entre les concentrations de plomb dans 

le sang maternel, dans le sang du cordon ombilical et dans le lait maternel. 

Le plomb peut réduire la fertilité féminine et affecter l'issue de la grossesse. Des études 

récentes (36, 60, 70, 132, 160) ont montré qu'il existait une association entre les plombémies 

maternelles supérieures à 100 /xg/L, d'une part, et le taux de prématurité de mortinatalité et de 

petits poids à la naissance, ainsi qu'avec l'hypertension de la grossesse, d'autre part. 



Prises dans leur ensemble, les études humaines démontrent un effet nocif de l'exposition pré-

natale au plomb sur le développement neurocomportemental de l'enfant (29, 30, 61, 63, 76, 77, 

78, 117). De ces études, il ressort que des déficits neurocomportementaux peuvent être observés 

chez des enfants dont l'exposition pré-natale au plomb, mesurée par la concentration du plomb 

dans le sang maternel ou dans le cordon ombilical, est de l'ordre de 100 à 150 /xg/L, et peut-être 

même inférieure à ces niveaux. 

3.9.5 Système cardio-vasculaire (hypertension) 

L'hypertension est associée à un risque accru de mortalité par maladies cardio-cérébro-

vasculaires. Des auteurs se sont penchés sur la relation entre l'exposition au plomb et 

l'apparition d'hypertension chez les travailleurs. On a ainsi pu mettre en évidence une 

association entre une élévation de la plombémie au-delà du seuil de 300 fi%!L, d'une part, et une 

élévation légère de la pression artérielle, d'autre part (109, 152, 208, 209). D'autres auteurs 

ont montré qu'il existait une association positive significative entre les valeurs de plombémie, 

d'une part, et celles de la pression artérielle, d'autre part, chez les travailleurs âgés de 40 à 59 

ans; l'évidence suggère qu'il n'y a pas de seuil de plombémie pour cette association (98, 158, 

159). 

Néanmoins, il n'existe pas de consensus clair à savoir si l'association entre l'exposition 

professionnelle au plomb et l'hypertension en est une directe de cause à effet; il est possible 



toutefois qu'il s'agisse là d'un facteur contributif, comme plusieurs autres d'origine profession-

nelle et non-professionnelle, à la genèse d'une maladie hypertensive. 

3.9.6 Autres systèmes 

3.9.6.1 Système digestif 

En dépit du fait que la colique saturnine fait partie du tableau clinique des indications 

importantes, on n'a pas porté beaucoup d'attention à ce type de toxicité. On a rapporté certains 

symptômes gastro-intestinaux chez des travailleurs ayant des plombémies situées entre 400 et 600 

/xg/L (24, 97). 

3.9.6.2 Thyroïde 

Sur la base de quelques études (163, 166, 202), on peut conclure que seule une exposition élevée 

à long terme, se traduisant par une plombémie supérieure à 600 /xg/L, peut être associée à des 

atteintes de la fonction thyroïdienne. 



3.9.7 Cancérogénicité, mutagénicité et tératogénicité 

L'évidence associant l'exposition au plomb à des aberrations chromosomiques, chez l'humain, 

est contradictoire et peu convaincante. L'EPA (71) suggère que le plomb possède un effet 

clastogène. 

L'IARC (104) considère que l'évidence d'un effet cancérigène du plomb et de ses composés 

inorganiques n'était pas adéquate chez l'humain, mais qu'elle l'était chez l'animal; en 

conséquence, selon la classification de l'IARC, le plomb fait partie du groupe 2B, celui des 

cancérigènes possibles chez l'humain. 

D'après les données humaines disponibles, il n'est pas possible de conclure de façon définitive 

sur l'existence d'une association entre l'exposition pré-natale au plomb et la production 

d'anomalies congénitales tératogènes. 

3.9.8 Mortalité 

Quelques études ont rapporté une mortalité élevée par maladies cérébro-vasculaires, cardio-

vasculaires et rénales chez des travailleurs ayant été exposés à des niveaux élevés de plomb, 

niveaux que l'on rencontre rarement maintenant dans l'industrie. En raison d'un manque de 

données sur l'intensité de l'exposition et sur les valeurs de plombémie, il n'a pas été possible 

d'établir une corrélation entre le degré d'exposition et la mortalité. 



Une étude récente (134) a porté sur la mortalité des travailleurs exposés à de faibles 

concentrations de plomb dans l'air n'excédant pas 0,05 mg/m3: un risque élevé de mortalité par 

maladies cérébro-vasculaires a été trouvé. Il sera important de confirmer ces données chez 

d'autres groupes de travailleurs exposés à de faibles concentrations de plomb. 



4. TOXICOCINÉTIQUE DU PLOMB 

La valeur de la plombémie est largement utilisée comme un indice d'exposition professionnelle 

au plomb. Lors d'études toxicocinétiques, la détermination de la plombémie sert aussi à estimer 

le temps de résidence (la demi-vie) du plomb dans certains compartiments de l'organisme. Il 

faut être conscient que la concentration du plomb à un moment donné dans le compartiment 

central qu'est le sang ne reflète pas nécessairement la concentration du plomb dans les autres 

compartiments tissulaires, ni la charge corporelle (102). 

La concentration du plomb dans le compartiment sanguin central est déterminée par un ensemble 

complexe de facteurs à caractère cinétique qui gouvernent l'absorption, la distribution et 

l'élimination du plomb. Après cessation d'une exposition professionnelle au plomb, la valeur 

de la plombémie va diminuer. La vitesse de diminution sera fonction de la vitesse d'élimination, 

de la vitesse des échanges avec les autres compartiments tissulaires, ainsi que de l'exposition 

contemporaine non-professionnelle. L'analyse toxicocinétique du plomb dans le compartiment 

central peut alors fournir des informations utiles sur la cinétique du plomb dans les comparti-

ments périphériques et dans l'organisme tout entier (102). Une telle étude peut revêtir une 

importance pratique évidente: elle peut en effet, par exemple, servir à estimer la durée de retrait 

d'un travailleur qui aura été surexposé au plomb. 

L'analyse des données animales et humaines par analyse toxicocinétique compartimentale a 

conduit au développement de quelques modèles cinétiques pour le plomb. Rabinowitz et al. 



(161) ont proposé un modèle à trois compartiments: un compartiment central sanguin, un 

compartiment osseux et un compartiment pour les tissus mous. 

Bernard (34), quant à lui, a proposé un modèle à cinq compartiments: le plomb du comparti-

ment central sanguin est en relation avec celui des compartiments périphériques que sont le tissu 

osseux cortical, le tissu osseux trabéculaire, les tissus mous avec lesquels les échanges sont 

rapides et les tissus mous avec lesquels les échanges sont lents. 

Marcus (129) a suggéré que ces modèles pouvaient être améliorés en utilisant des fonctions 

mathématiques permettant de mieux caractériser le temps de rétention du plomb dans le tissu 

osseux. 

L'une des données les plus exploitées de la modélisation cinétique est celle de la demi-vie 

biologique. De l'ensemble des résultats recueillis jusqu'à ce jour, on peut conclure que la 

disparition progressive du plomb à partir du compartiment sanguin suggère que celle-ci de fait 

sera un processus tri-phasique exponentiel: une première phase, rapide, traduisant les 

phénomènes cinétiques survenant dans le sang et certains tissus mous; une deuxième phase 

correspondant au moins en partie aux échanges survenant avec le tissu osseux trabéculaire et une 

troisième phase, très lente, se rapportant à la vidange du tissu osseux cortical (143). Cette 

précision est utile pour ]a bonne compréhension du texte qui suit. 



4.1 Études cinétiques expérimentales 

A l'aide de diverses méthodes expérimentales, incluant des techniques de traceurs isotopiques 

(45, 161) et des techniques d'exposition en chambre d'inhalation tel que résumé par Mushak 

(138), on a estimé que la demi-vie biologique du plomb était de l'ordre de 16 à 28 jours chez 

l'humain. Ces données reflètent la première phase d'élimination rapide du plomb sanguin, 

l'exposition ayant été par ailleurs de courte durée. 

Campbell et al. (42) ont étudié la rétention corporelle, ainsi que la cinétique du plomb dans le 

sang, l'urine et les fèces au cours d'une période de deux semaines, suite à l'administration intra-

veineuse de chlorure de plomb radioactif chez deux sujets. La moyenne de la demi-vie 

biologique dans l'organisme a été de 73 jours. 

4.2 Études cinétiques au sein de la population générale 

Chez des sujets modérément exposés au plomb dans l'eau potable ou du vin contaminé, la demi-

vie apparente du plomb sanguin s'est avérée être de l'ordre de 180 à 210 jours (59, 198). Cette 

valeur plutôt élevée pourrait résulter de la contribution du bruit de fond à la plombémie. 



4.3 Etudes cinétiques chez les travailleurs 

Il existe un certain nombre d'études dans cette catégorie; quelques-unes d'entre elles ont une 

utilité plutôt limitée en raison du petit nombre de données recueillies et de la durée relativement 

courte de l'observation. Le tableau 3 résume les études que nous avons retenues pour notre 

analyse. 

Richer (cité dans 102) a comparé la moyenne des plombémies chez 38 travailleurs au début et 

à la fin d'une grève qui a duré 4 mois. Chez les travailleurs possédant plus de 20 ans 

d'exposition au plomb, la demi-vie moyenne d'élimination du plomb sanguin s'établissait à 275 

jours; elle était de 150 jours chez ceux dont l'exposition datait de moins de 20 ans. 

Ahlergren et al. (2) ont tout d'abord fait la moyenne des plombémies effectuées durant les cinq 

dernières années d'emploi chez cinq travailleurs. Cette valeur a été par la suite comparée à des 

plombémies mesurées quatre ans après leur retraite. Les demi-vies individuelles ont varié entre 

160 et 1 300 jours, avec une médiane à 670 jours. 

O'Flaherty et al. (147) ont mesuré la plombémie à l'état d'équilibre chez 68 travailleurs et ils 

ont effectué une nouvelle mesure après 10 semaines de grève. Les valeurs de demi-vie 

d'élimination du plomb sanguin ont varié de 20 à 130 jours. Signalons toutefois que la demi-vie 

calculée peut être influencée par la durée d'observation relativement courte dans ce cas. Ces 

valeurs étaient en relation positive avec les valeurs de la plombémie avant la grève et avec la 



Tableau 3. Demi-vie du plomb dans le sang ou les os 

AUTEUR DURÉE DE 
L'EXPOSITION 

(ANS) 

PLOMBÉMIE AVANT LE 
RETRAIT Gtg/L) 

ÂGE 
(ans) 

DURÉE DE 
L'OBSERVATION 

(MOIS) 

DEMIE-VIE* MlLlElf* REMARQUES 

RICHER (dans 102) > 20 
< 20 

680 (MOYEN) 
680 (MOYEN) 

4 
4 

275 j 
150 j 

s Retrait de l'exposition 
pendant une grève 

AHLGREN (2) 630-730 4 160-1300 j 
670 (médiane) 

S 

O'FLAHERTY (147) £ 10 2,5 20-130 j s Retrait de l'exposition 
pendant une crève 

| KANG (107) 1-15 700-800 24 79-133*1 S Retrait préventif 

HRYHORCZUK (102) 7 (moyen) 940 (moyen) 39(21-66) 25 (moyen) 873 j s Demi-vie apparente 

37(27-57) 60 1658-7189j S Phase lente 

CHR1STOFFERSSON 
(46) 

10-38 61 
(49-64) 

19-54 7,8 a 
6,7 a 

S 
0 

3-45 56 
(37-72) 

72d 5,5 a 
8,2 a 

s 
0 

SCHÛTZ (174) 23 (moyen) 373-1222 55 156 
(20-180) 

5,6 a 
(2,3-27) 

S 2* Compartiment 

11 (moyen) 580-1388 49 < 12 
5 ,2 (médian) 

29 j 
(7-63) 

s 1" Compartiment 

NILSSON (143) 25 (médiane) 
(10-38) 

64 118 (médian)* 
(86-130) 

16 a 
(6-470) 

0 

30 (médiane) 
(3-45) 

53 212 (médian/ 
(158-222) 

34 j 
1,2 a 
13 a 

s 
S 
s 

1" Compartiment 
2* Compartiment 
3* Compartiment 

b) S . . . sang; O . . . os 
c) calculé par MUSHAK (138) 
d) première analyse 7 ans après la fin de l'exposition 
e) première analyse 2-359 jours après la fin de l'exposition 
f) première analyse 6 ,8 -7 ,0 ans après la fin de l'exposition 



durée d'exposition au plomb; ainsi ceux possédant une ancienneté de 10 ans présentaient des 

valeurs supérieures d'environ 30% à celles n'ayant qu'une seule année d'ancienneté. On a noté 

une différence inter-individuelle quant à ces données. 

Christofferson et al. (46) ont mesuré la concentration du plomb dans les os des doigts de la main 

à l'aide de la fluorescence-X chez des travailleurs à la retraite; ils ont également mesuré la 

plombémie. Chez huit sujets suivis pendant 19 à 54 mois immédiatement après la mise à la 

retraite, la demi-vie moyenne du plomb dans le compartiment osseux s'établissait à 6,7 années 

(3 à 15 années). Un autre groupe fut suivi pendant 6 années, cette fois au cours d'une période 

s'étendant de la 7e à la 13e année après la mise à la retraite; chez 5 des 6 sujets ainsi étudiés, 

la demi-vie moyenne s'établissait à 8,2 années (2 années à l'infini). Sur la base des plombémies, 

les demi-vies d'élimination du plomb étaient de 7,8 et 5,5 années, respectivement, chez l'un et 

l'autre groupe. Pour les auteurs, ces données suggèrent que la mesure du plomb dans les os des 

doigts est une approche intéressante pour estimer l'indice d'élimination du plomb squelettique 

dans son ensemble. 

Schiitz et al. (174) ont suivi la cinétique du plomb sanguin chez des sujets ayant cessé d'être 

exposés au plomb. Chez deux volontaires n'ayant été soumis qu'à une très brève période 

d'exposition intense au plomb, une phase d'élimination rapide, caractérisée par des demi-vies 

de 27 et 44 jours, respectivement, a été mise en évidence. En comparaison, chez 20 sujets ayant 

été exposés professionnellement au plomb, la demi-vie moyenne d'élimination rapide s'établissait 

à 29 jours (7 à 63 jours). Cette demi-vie rapide n'était en relation ni avec l'âge des travailleurs, 

ni avec la durée d'exposition, ni avec la valeur de la plombémie en fin d'exposition. De son 

côté, la demi-vie d'élimination lente mesurée chez 21 sujets suivis entre le 20e et le 180e mois 

après la fin de l'exposition avait, comme valeur médiane, 5.6 années (2.3 à 27 années). Cette 

demi-vie lente était en relation positive significative avec l'âge des travailleurs, mais non avec 

la durée d'exposition, la durée du suivi post-exposition ou avec la plombémie en fin 



d'exposition. Les auteurs ont observé une variation interindividuelle importante en ce qui a trait 

aux valeurs des demi-vies. 

Schiitz et al. (174) ont également estimé la contribution du compartiment osseux à la valeur de 

la plombémie chez leurs sujets professionnellement exposés au plomb. Ils ont conclu que plus 

de la moitié du plomb sanguin provenait d'échanges avec le compartiment osseux, pour une 

contribution (valeur médiane) de 373 pg/L (145 à 559 pg/L). Cette fraction de la plombémie 

est en relation positive avec le degré d'exposition, ainsi qu'avec le taux de plomb osseux 

déterminé par fluorescence-X. Ces données suggèrent donc un taux d'échange relativement 

rapide entre les compartiments, phénomène susceptible d'influencer de façon significative la 

valeur de la plombémie. 

Nilsson et al. (143) ont pu suivre 14 travailleurs à la retraite pendant une période de plus de 18 

ans. A plusieurs reprises, ils ont mesuré la concentration du plomb dans les os des doigts de 

la main à l'aide d'une technique de fluorescence-X et ils ont ainsi déterminé une demi-vie 

moyenne pour le plomb osseux de 16 ans (6 à 470 ans). Des déterminations simultanées de la 

plombémie ont montré une élimination du plomb sanguin qui peut être décrit par un modèle tri-

exponentiel avec des demi-vies moyennes respectives de 34 jours, 1,2 et 13 années. Pour les 

auteurs, le compartiment pour lequel l'élimination est la plus lente est formé principalement du 

tissu osseux cortical, auquel s'ajoute le tissu osseux trabéculaire dans lequel les échanges se font 

à une vitesse intermédiaire. 

Kang et al. (107) ont étudié l'élimination du plomb sanguin chez 146 travailleurs exposés 

pendant des périodes allant de 1 à 15 ans après que ceux-ci eussent été retirés de leur poste de 

travail en raison de plombémies ayant atteint 700 ou 800 pg/L. A partir de ces données, 

Mushak (138) a estimé la vitesse d'élimination du plomb; les demi-vies ainsi mesurées variaient 

de 79 à 133 jours. Kang et al. (107) ont observé qu'il n'existait aucune relation significative 



entre la vitesse d'élimination du plomb sanguin, d'une part, et a) la durée d'emploi avant le 

retrait, b) la plombémie avant le retrait et c) la nature des postes de travail, d'autre part. 

Lyman et Nelson (124) ont suivi 87 travailleurs pendant une grève d'une durée de 9 mois. 

Leurs données indiquent qu'il existe une relation positive entre la diminution de la plombémie 

durant la grève et la valeur de la plombémie avant la grève. Cependant, la relation n'existe plus 

si elle est exprimée en fonction du pourcentage de diminution de la plombémie. L'intensité et 

la durée de l'exposition ne semblent pas avoir d'effet significatif sur la diminution de la 

plombémie durant la grève. 

Hryhorczuk et al. (102) ont étudié la cinétique de l'élimination du plomb sanguin chez 65 

travailleurs retirés de leur poste de travail en raison d'un diagnostic d'intoxication saturnine 

chronique. La demi-vie moyenne d'élimination a été de 873 jours chez les sujets possédant une 

fonction rénale normale et de 2 796 jours chez ceux ayant une atteinte rénale. Chez des sujets 

suivis pendant plusieurs années, on a trouvé des demi-vies d'élimination lente allant de 1 658 

à 7 189 jours. Durant une période de chélation avec l'EDTA, la demi-vie moyenne était de 7 

jours. On a trouvé une relation positive entre la demi-vie d'élimination du plomb sanguin et la 

durée du suivi post-exposition, l'âge des travailleurs et la durée d'exposition, mais pas avec la 

valeur de la plombémie avant le retrait, ni avec la quantité d'EDTA reçue. 

4.4 Estimation de la durée du retrait 

Toute estimation de la durée du retrait devrait idéalement être fondée sur la cinétique 

d'élimination du plomb; le compartiment sanguin étant le seul qui soit facilement accessible 

actuellement, il demeure le point de référence le plus utile. Un certain nombre d'auteurs se sont 

penchés sur ce sujet (tableau 4). Essentiellement, ils ont cherché à répondre à la question 

suivante: combien de temps faudra-t-il pour que la plombémie passe de la concentration atteinte 

au moment du retrait à une concentration plus basse, où la réintégration serait devenue possible? 
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Tableau 4. Prédiction de la durée du retrait 

CAS AUTEURS DURÉE 

Retrait: 650 pg/L 
Réintégration: 400 pg/L 

KANG et al (107) • 2-4 mois pour 50% des 
travailleurs retirés 
• 3-6 mois pour 80% des 
travailleurs retirés 

Retrait: 650 pg/L 
Réintégration: 400 pg/L 

LYNAM et al (124) 4,8 mois (calculé par Kang) 

Retrait: 650 pg/L 
Réintégration: 400 pg/L 

0'FLAHERTY et al (147) 0,7-5 mois (calculé par 
Kang) 

Retrait: 600 pg/L 
Réintégration: 400 pg/L 

SCHUTZ et al (174) • 6 mois en moyenne 
• 1 mois pour nouveaux 
travailleurs avec un faible 
dépôt de Pb dans les os 
• > 12 mois - 30% tra-
vailleurs 

Retrait: 600 pg/L 
Réintégration: 400 pg/L 

0'FLAHERTY et al. (146) 6-8 mois (médiane) 



Kang et al. (107) ont étudié la cinétique d'élimination du plomb chez des travailleurs retirés de 

leur poste en raison de plombémie élevée. Une première année, les travailleurs ont été retirés 

à une plombémie de 800 /xg/L pour être réintégrés à une plombémie de 600 fx g/L; la seconde 

année, les valeurs respectives ont été abaissées à 700 et 500 /xg/L. A partir des données 

cinétiques recueillies chez ces personnes, les auteurs ont cherché à prédire la durée de retrait qui 

permettrait à un travailleur retiré à une plombémie de 650 /xg/L de réintégrer son travail alors 

que sa plombémie aurait chuté jusqu'à 400 /xg/L. On a calculé que la durée de retrait devrait 

être de 2 à 4 mois pour une tranche de 50% des travailleurs, et qu'elle pourrait être de 3 à 6 

mois si l'on voulait englober 80% des travailleurs. 

Kang et al. (107) ont comparé leurs résultats avec ceux qu'ils ont pu calculer à partir des 

données cinétiques de Lyman et Nelson (124) et de celles de O'Flaherty (147); ils ont obtenu 

une bonne concordance. Ainsi, sur la base des données de Lyman et Nelson (124), Kang et al. 

ont calculé qu'il faudrait environ 4,8 mois pour que la plombémie passe de 650 à 400 /xg/L. 

Sur la base des données de O'Flaherty (147), la durée requise se situerait dans des limites de 

0,7 et 5,0 mois. 

Schutz et al. (174) ont aussi cherché à estimer la durée du retrait pour des travailleurs retirés 

à une plombémie de 600 /xg/L et réintégrés à 400 /xg/L. Ils ont basé leurs calculs sur les 

données cinétiques recueillies auprès de leur population de travailleurs: une contribution osseuse 

à la plombémie se situant à 373 /xg/L et un temps de demi-vie rapide de 29 jours. Les résultats 

ont montré que la durée de retrait pourrait aller jusqu'à 6 mois, en moyenne; en raison des 

échanges entre le compartiment osseux et le compartiment sanguin, les résultats ont également 

montré une relation entre la durée de l'exposition et celle de la période de retrait requise avant 

la réintégration, cette période pouvant être inférieure à un mois ou supérieure à 12 mois. 

Les prédictions de Schutz et al. (174) concordent avec les observations de O'Flaherty (146). 

Pour les valeurs de plombémie justifiant une intervention à 800/600 /xg/L, la médiane de la 



durée de retrait s'établirait à 3,4 mois; elle serait de 4,4 mois pour les valeurs 700/500 /*g/L 

et de 6 à 8 mois pour les valeurs 600/400 /xg/L. 

Les estimations de Schutz et al. (174) et celles de O'Flaherty (146) donnent des valeurs plus 

élevées que celles découlant des prédictions de Kang et al. (107). Selon O'Flaherty, l'explica-

tion pourrait résider dans le fait que Kang et al. n'ont pas tenu compte, dans leurs calculs, d'un 

apport de plomb par contamination environnementale et professionnelle chez les sujets retirés 

ou réaffectés à d'autres postes de moindre exposition (146). 

4.5 Discussion 

Pour ceux qui cherchent à établir une relation entre la vitesse de diminution de la plombémie, 

après retrait d'un milieu d'exposition au plomb, d'une part, et divers facteurs reliés à 

l'exposition (durée d'exposition, plombémie au moment du retrait) ou aux caractéristiques 

biologiques des travailleurs (âge), d'autre part, la réponse tirée de l'examen de la littérature n'est 

pas claire. 

Certaines données (102, 147) suggèrent, par exemple, que la chute de la plombémie se fait de 

façon plus lente chez les travailleurs possédant une plus longue histoire d'exposition; ce 

phénomène est certainement un reflet de l'importante contribution du tissu osseux à la charge 

corporelle en plomb chez ces sujets. D'autres auteurs (107, 124, 174) n'ont cependant pas été 

en mesure de mettre en évidence semblable relation. La durée variable de la période 

d'observation clinique des travailleurs en retrait pourrait expliquer cette divergence dans les 

conclusions atteintes (102), la demi-vie apparente augmentant en fonction de la durée de cette 

période d'observation. 

Néanmoins, il semble évident, à l'examen de la cinétique tri-phasique du plomb sanguin, que 

la durée d'exposition au plomb a des conséquences importantes sur la demi-vie d'élimination du 



plomb et, par ricochet, sur la conduite médicale à tenir: de façon générale, on peut affirmer 

que, sous des conditions d'exposition stables, la période de temps nécessaire à réduire la 

plombémie à l'intérieur d'une fourchette déterminée, chez des travailleurs en retrait, augmentera 

en fonction de la durée d'exposition au plomb avant le retrait. 

Ceci se comprend facilement à l'examen de la figure 1 

où l'on illustre schématiquement la contribution possible 

de divers compartiments à la plombémie. Dans cette 

illustration, deux sujets ont une même plombémie: celle 

du sujet A provient en grande partie de la charge corpo-

relle, surtout à localisation osseuse, résultant d'une 

exposition de longue durée; celle du sujet B, par contre, 

reflète plutôt une exposition récente, avec dépôts mini-

mes dans le tissu osseux. Dans le cas du sujet A, la 

contribution importante du tissu osseux à la plombémie 

allongera de façon significative la demi-vie d'élimination 

du plomb sanguin; il n'en sera pas ainsi avec le sujet B. 

Ces notions d'ordre cinétique ont des implications sur le devenir du plomb dans l'organisme et 

sur l'estimation du temps moyen de recouvrement nécessaire au travailleur en retrait. 

Ainsi, selon que le retrait sera celui d'un travailleur dont le début de l'exposition au plomb 

remonte à quelques semaines à peine, ou celui d'un travailleur exposé depuis de nombreuses 

années, le temps de recouvrement variera. 
\ 

Un modèle toxicocinétique à base physiologique du devenir du plomb dans l'organisme 

permettrait d'établir avec une précision satisfaisante la durée moyenne de recouvrement chez les 

travailleurs ayant atteint une plombémie élevée après une période donnée d'exposition au plomb. 

PLOMBÉMIE, MO/L 

SUJET A SUJET B 
CONTRIBUTION A LA PLOMBEMIE VENANT DE: 
• L'OS CHTWK8 TISSUS MOUS 
£HB L'EXPOSITION DECENTE 

Figure 1. Contribution de divers 
compartiments tissulaires à la plom-
bémie 



Il est même probable, sinon certain, qu'un tel modèle pourrait être individualisé de façon à 

répondre, pour chacun des travailleurs, à toute question portant sur l'évolution de sa plombémie 

et, par conséquent, sur le temps de recouvrement. Malheureusement, un tel modèle n'existe pas 

encore. C'est toutefois notre opinion que la littérature toxicologique, aussi bien celle portant 

sur les études animales que celle portant sur les études humaines, renferme toutes les données 

requises pour entreprendre le développement d'un tel modèle. 

Il existe néanmoins des formulations mathématiques, issues de représentations toxicocinétiques 

simplifiées du devenir du plomb dans l'organisme, qui permettent d'estimer un temps moyen de 

recouvrement en fonction de la demi-vie du plomb sanguin, elle-même liée à la durée 

d'exposition. L'une de ces méthodes de calcul a été suggérée par O'Flaherty et al. (147). Nous 

nous en servirons pour fournir une indication raisonnable, sinon du temps réel de recouvrement, 

du moins de l'écart entre les valeurs que ce temps de recouvrement peut montrer, selon que 

l'exposition au plomb sera de courte durée (notre sujet B) ou de longue durée (notre sujet A). 

Ainsi, dans l'hypothèse d'un retrait à une plombémie de 400 /xg/L et d'une réintégration à 250 

pg/L, le temps de retrait pourrait être de 28 jours pour un travailleur dont l'exposition au plomb 

aura débuté tout récemment, et de l'ordre de 220 jours chez un travailleur exposé depuis plus 

de 20 ans (valeurs de demi-vies tirées de la référence 147). 

Il peut arriver qu'au moment de l'application d'une réglementation sur le plomb, un travailleur 

ait une plombémie qui excède la valeur de retrait à 400 nglh. Ainsi, si la plombémie atteignait 

alors 485 /xg/L, le temps moyen de recouvrement pour abaisser la plombémie à 250 jxg/L serait, 

selon les conditions d'exposition décrites au paragraphe précédent, de 39 jours et de 310 jours, 

respectivement. 

Il est évident, à partir de ces données, que l'histoire de l'exposition professionnelle exerce une 

influence marquante sur la durée du temps moyen de recouvrement. 



Par ailleurs, la relation positive qui a été observée entre l'âge des travailleurs et la durée de la 

demi-vie d'élimination rapide du plomb (102, 174) pourrait être le résultat du phénomène de 

vieillissement normal de la fonction rénale ou bien la manifestation de l'effet néphrotoxique du 

plomb. 

Enfin, il ne faut pas oublier qu'il existe d'importantes variations inter-individuelles en ce qui a 

trait à la cinétique du plomb (147), variations qui s'expriment dans les valeurs des demi-vies du 

plomb dans le sang et le tissu osseux (46, 143, 174). Cette observation est importante, car elle 

suggère que des travailleurs, soumis à une certaine exposition au plomb, pourraient être plus 

sujets que d'autres à présenter des effets nocifs. Les facteurs à l'origine de ces différences inter-

individuelles sont encore mal connus (143). 

4.6 Conclusion 

Les données toxicocinétiques sur le plomb nous indiquent que la demi-vie du plomb dans 

l'organisme entier est liée à la charge corporelle. Cette dernière est elle-même liée à la durée 

de l'exposition de travailleurs exposés sous des conditions stables. Comme il se produit des 

échanges entre le compartiment central et les compartiments contenant le reste de la charge 

corporelle, la vitesse de diminution de la plombémie à l'intérieur d'une fourchette donnée pourra 

être fortement influencée par la contribution à cette plombémie des divers compartiments 

tissulaires. Par ailleurs, il existe également une importante variation inter-individuelle dans la 

capacité d'élimination du plomb. Enfin, l'âge et une réduction de la fonction de filtration du 

rein peuvent contribuer à l'allongement de la durée d'élimination sanguine du plomb. 

Ces observations impliquent qu'il est impossible d'établir une règle générale permettant de 

calculer avec précision le temps requis (après cessation de l'exposition professionnelle) pour 

passer d'un seuil donné de plombémie à un autre seuil, inférieur au premier. Nous pouvons 

toutefois calculer des intervalles vraisemblables basés sur divers scénarios d'exposition réalistes. 



Ces intervalles pourraient s'étaler de 1 mois à plus de 7 mois pour une réduction de la 

plombémie de 400 à 250 iig/L. 



5. CONSIDÉRATION SUR LA RELATION: CONCENTRATION DE PLOMB DANS 

L'AIR ET PLOMBÉMIE 

Il existe évidemment une relation entre le degré d'exposition environnementale au plomb, tel 

qu'estimé par la mesure de la concentration de plomb dans l'air (PbA), et le degré d'absoiption 

et de contamination de l'organisme, tel qu'estimé de façon plus ou moins parfaite par la mesure 

de la plombémie (PbB). Cette relation est la résultante d'un ensemble complexe de facteurs 

d'événements à caractère cinétique qui gouvernent l'absorption, la distribution et l'élimination 

du plomb dans l'organisme. 

La situation idéale pour décrire la relation entre la concentration de plomb dans l'air et celle du 

plomb dans le sang est l'état d'équilibre, c'est-à-dire ce moment où l'entrée de plomb dans 

l'organisme correspond quantitativement à la sortie du plomb de cet organisme. Cette situation 

idéale n'est pas toujours rencontrée en milieu de travail, et la réalité nous oblige à constater que 

le spectre des conditions d'exposition au plomb, allant de l'exposition relativement intense d'un 

nouveau travailleur à celle quasi nulle d'un travailleur plus âgé, déjà fortement contaminé, peut 

s'éloigner considérablement des conditions qui prévalent à l'état d'équilibre. 

Quoiqu'il en soit, il existe dans la littérature des données qui nous apparaissent utiles sur la 

relation PbA-PbB. Ces données ont d'ailleurs été utilisées par l'EPA (71) et d'autres auteurs 

(1, 99) pour la formulation d'équations permettant de prédire l'augmentation de la plombémie 

en fonction du degré d'exposition. Toutefois, si la pente décrivant la relation est linéaire aux 

plus faibles niveaux d'exposition, elle ne l'est plus à de plus hauts niveaux (p.ex. 

PbA > 0,05 mg/m3. 

Selon l'ACGIH (1), une plombémie de 500 /xg/L représente une valeur limite supérieure 

couvrant 77% d'une population exposée à un PbA de 0,15 mg/m3. De son côté, Williams (212) 

a calculé, sur la base de son équation de régression, qu'une plombémie de 600 /xg/L (intervalle 

de confiance à 95% = 380 à 820 ftg/L) correspondait à une PbA de 0,15 mg/m3. 



Hodgkins et al. (99) ont étudié la relation PbA-PbB chez des travailleurs exposés à de faibles 

concentrations de PbA allant de 0,005 à 0,033 mg/m3. Ils ont trouvé un coefficient de 

régression linéaire de PbB/PbA égal à 11.4. Ainsi, une plombémie de 400 /zg/L résulterait 

d'une exposition environnementale de l'ordre de 0,035 mg/m3. 

Les données démontrent donc que, par exemple, dans le cas où l'on désirerait ne pas excéder 

la valeur limite de l'indice biologique d'exposition au plomb recommandé par l'O.M.S., soit une 

plombémie de 400 pg/L, il faudrait s'assurer que l'exposition environnementale ne dépasse pas 

0,035 mg/m3; la valeur limite d'exposition présentement en vigueur au Québec et dans plusieurs 

pays est de 0,15 mg/m3. 



6. DESCRIPTION DES LOIS, REGLEMENTS ET LIGNES DIRECTRICES 

6.1 Au Canada et dans les provinces canadiennes 

6.1.1 Provinces 

Ce chapitre présente les lois, règlements ou lignes directrices propres à chaque province 

canadienne en ce qui regarde le plomb en milieu de travail. Nous avons communiqué avec les 

autorités compétentes de chaque province, de façon à obtenir les informations les plus récentes. 

Les réponses obtenues sont résumées dans le tableau 5 et elles sont décrites dans le texte qui 

6.1.1.1 Colombie-Britannique 

La Colombie-Britannique possède une loi ("British Colombia Law par. 229-746 - 229-749") 

portant sur l'examen médical des travailleurs exposés au plomb (9). 

Les règlements exigent que les travailleurs exposés à des concentrations égales à 50% ou plus 

de la valeur limite d'exposition (0.150 mg/m3) subissent un examen médical. La fréquence des 

examens est établie par un médecin du travail; en aucun cas, toutefois, elle ne doit dépasser un 

intervalle de cinq ans. La surveillance biologique se fait à l'aide de la plombémie et de la 

plomburie. La plomburie seule est mesurée dans le cas où la plomburie précédente est sous le 

seuil de 200 jtig/L. Si ce n'est pas le cas, alors la plombémie est mesurée. Si la plombémie est 

inférieure à 700 /xg/L, on la répète à nouveau durant l'année. Si elle est située entre 700 et 800 

/xg/L, on la répète en deçà de trois mois. Si elle est supérieure à 800 jtig/L et qu'elle 

s'accompagne de signes et symptômes d'intoxication par le plomb, il faut effectuer le retrait du 

travailleur jusqu'à disparition des signes et symptômes et retour de la plombémie à une valeur 

inférieure à 700 /xg/L. 



hleau 5. Réglementations ou lignes directrices canadiennes - valeurs limites (plombémie et plomburie en /tg/L) 

PROVINCE PLOMB DANS L'AIR 
(mg/m1) 

INDICATEURS 
BIOLOGIQUES 
D'EXPOSITION 

NIVEAU DE RE-
TRAIT 
(PLOMBÉMIE) 

NIVEAU DE RÉINTÉ-
GRATION 
(PLOMBÉMIE) 

LIMITES - FEMMES 
ENCEINTES OU EN 
ÂGE DE PROCRÉER 

REMARQUES 

COLOMBIE-BRITANNIQUE 
(9,11) 

0,15 (8h) 
0,45 (15 min) 

PLOMBÉMIE 
PLOMBURIE* 

800 700 •Si > 2 0 0 , faire la plombé-
mie 

ALBERTA (3 ,9 ,1! ) 0,15 (8h) 
0,45 (15 min) 

PLOMBÉMIE 500 400 300 

SASKATCHEWAN (9,11,172) 0,15 (8h) 
0,45 (15 min) 

PLOMBÉMIE 500 400 300 

MANITOBA (9,11) 0,05" PLOMBÉMIE 500 < 500 
ou sur discrétion médicale 

bDépasscment peut être 
autorisé selon le contexte 

ONTARIO (5,7,11,64) 0 ,15 (40h/sem) 
0 ,45 (15 min) 

PLOMBÉMIE0 

PLOMBURIE" 
700 500 400 

(réintégration sur 
discrétion médicale) 

eSi symptôme: retrait 
indépendemment de la 
plombémie 
"Si > 150, faire la plombé-
mie 

QUÉBEC (9,11) 0 ,15 (8h) 
0 ,45 (15 min) 

PLOMBÉMIE 
PPZ 

600 400 
et PPZ <3,60* 

•Valeur de PPZ en pg/g Hb 

NOUVELLE-ÉCOSSE (9,11,16) Les limites ACGIH PLOMBÉMIE 700 500 300' Hommes et femmes plani-
fiant avoir des enfants 

NOUVEAU-BRUNSWICK (9,11) Les limites ACGIH PLOMBÉMIE* 500 400 300 
150 (réintégration) 

cSi symptôme: retrait 
indépendemment de la 
plombémie 

TERRE-NEUVE (9,11) Les limites ACGIH AUCUN PROGRAMME GOUVERNEMENTAL 

I.P.E. (9,11) AUCUN PROGRAMME GOUVERNEMENTAL 

TERRITOIRES DU NORD-
O U E S T (9,11) 

0 ,15 (8h) 
0 ,45 (15 min) 

AUCUN PROGRAMME GOUVERNEMENTAL 

YUKON (9,11) 0 ,15 (8h) PLOMBÉMIE 
PLOMBURIE' 

800 700 
et disparition des symptômes 

•Si > 200, faire la plombé-
mie 

GOUVERNEMENT D U CANADA 
(9,11) 

Les limites ACGIH PLOMBÉMIE1 500 400 300 'Si indiqué, des examens 
supplémentaires 



travailleuses exposées aux composés organiques du mercure. Toutefois, quelques intoxications 

accidentelles de grands groupes de personnes se sont produites suite à la consommation de 

poisson contaminé ou de farine préparée à partir de grains traités avec des fongicides à base de 

méthylmercure. Tel que résumé par l'ATS DR (1992), les effets sur le développement 

concernent des dommages au cerveau. Aux plus faibles niveaux d'intoxication, des effets moins 

graves peuvent se produire incluant un retard de développement, de subtiles anomalies 

neurologiques et un retard psychomoteur. La fréquence des symptômes neurologiques chez les 

enfants croît avec l'importance de l'exposition maternelle. Puisque dans la plupart des études 

la durée de ces intoxications a été brève, ces données ne peuvent être utilisées pour estimer les 

effets pouvant se produire à des niveaux constants d'exposition pendant toute la grossesse. 

Les études animales fournissent des indications sur les effets sur le développement, 

principalement des altérations neurologiques, suivant l'exposition par voie orale à des composés 

organiques du mercure pendant et après la gestation, au cours de la lactation et après le sevrage 

(ATSDR, 1992). Des effets sur le développement ont été observés au niveau du foie, du rein 

et du système immunitaire chez des foetus de rats dont les mères étaient exposées et chez les 

rejetons (Fowler and Woods, 1977; Chang and Sprecher, 1976; Ilback et al., 1991). 

Les données expérimentales concernant le mécanisme d'action du méthylmercure sur le système 

nerveux en développement indiquent des effets sur les microtubules et sur le transport des acides 

aminés dans les cellules neuronales avant que des signes extérieurs d'intoxication ne soient 

manifestes (ATSDR, 1992). Aschner et Clarkson (1988; 1991) ont soulevé l'hypothèse que le 

passage du méthylmercure à travers la barrière hématoencéphalique chez des animaux en 

développement ou matures était étroitement lié au transport des acides aminés et à leur 

métabolisme, puisque l'infusion de L-cystéine favorisait le passage du 203Hg. L'accroissement 

du transport dans le cerveau du foetus peut résulter de l'immaturité des sytèmes de transport au 

niveau de la barrière hématoencéphalique ou d'une diminution de l'intégrité physique de la 

barrière elle-même. 



6.1.1.2 Alberta 

Le Service de santé communautaire et professionnelle a établi les lignes directrices pour la 

surveillance des travailleurs exposés au plomb (11). La mesure de la plombémie est l'outil de 

surveillance. 

Lorsque les travailleurs présentent une plombémie supérieure à 400 pg/L, ils doivent subir un 

nouveau test en deçà de 2 à 6 mois. On recommande le retrait de toute exposition au plomb 

lorsque la plombémie excède 500 /xg/L, et ce jusqu'à ce que la plombémie retombe à 400 pg/L. 

Pour les femmes enceintes, le Service recommande une limite de 300 pg/L. 

6.1.1.3 Saskatchewan 

Le Service de la santé et de la sécurité au travail du ministère du Travail a publié les 

recommandations pour les travailleurs exposés au plomb (172). 

Le Service recommande l'examen médical deux fois l'an. Lorsque la plombémie excède 500 

pg/L, le test devrait être confirmé immédiatement. Si le résultat est confirmé, le travailleur 

devrait être retiré du travail et surveillé à l'aide de nouvelles mesures de plombémie effectuées 

à des intervalles de 1 à 2 mois, jusqu'à ce que la plombémie retombe sous le seuil de 400 pg/L. 

Les femmes enceintes et celles planifiant une grossesse devraient être retirées de l'exposition 

lorsque leur plombémie dépasse 300 pg/L. 

6.1.1.4 Manitoba 

Le ministère du Travail nous a informés de l'existence d'un décret s'appliquant à des entreprises 

désignées fixant à 500 pg/L le taux de plombémie entraînant le retrait. Si la plombémie est 

supérieure à 500 pg/L, les travailleurs doivent être retirés ou mutés à un poste où la 

concentration de plomb dans l'air est inférieure à 0.030 mg/m3. Ces valeurs sont inférieures à 



celles qui apparaissent dans l'analyse récente de Yassi (216). La réintégration peut s'effectuer 

lorsque la plombémie tombe "à un niveau acceptable en dessous de 500 /xg/L". En pratique, 

le niveau de 400 /x g/L est retenu sauf s'il y a contre-indication médicale. 

La fréquence du contrôle de la plombémie est comme suit: 

plombémie < 400 /xg/L = tous les 6 mois; 

plombémie 400 à 500 /xg/L = tous les 4 mois 

plombémie 500 à 600 fx g/L = tous les 3 mois; 

plombémie 600 à 700 pg/L = tous les mois 

On ne mentionne aucune valeur limite d'exposition pour les femmes. 

6.1.1.5 Ontario 

Le ministère du Travail applique un règlement (5) qui stipule que le travailleur est soustrait de 

l'exposition au plomb lorsque la plombémie dépasse 700 /xg/L. Si des signes et symptômes 

d'intoxication se manifestent, le travailleur doit être retiré, indépendamment de la valeur de la 

plombémie. Le travailleur peut reprendre le travail lorsque sa plombémie tombe en dessous de 

500 /xg/L. 

Les femmes enceintes doivent être retirées lorsque la plombémie excède 400 /xg/L. 

La mesure de la plomburie est justifiée dans les situations où le risque d'exposition est faible. 

Si la plomburie dépasse 150 /xg/L, le test doit être répété immédiatement. Si le résultat est 

confirmé, une plombémie doit être effectuée immédiatement. 

Le règlement signale l'intérêt potentiel d'autres tests, tels ALAD, ALAU, PPZ, CPU, 

hémoglobine, sans toutefois mentionner les valeurs limites acceptables. 



La fréquence des tests biologiques dépend des niveaux précédents mesurés et des conditions 

d'exposition; l'intervalle habituel devrait être fixé entre 1 et 3 mois. 

6.1.1.6 Nouveau-Brunswick 

La Commission de l'hygiène et de la sécurité au travail nous a informés que la Province n'avait 

émis aucune loi portant sur la gestion de l'exposition à des niveaux élevés de plomb. Toutefois, 

des recommandations ont été formulées. 

Les travailleurs masculins devraient être retirés de l'exposition au plomb lorsque leur plombémie 

dépasse 500 /xg/L et les femmes en âge de procréer, lorsque leur plombémie dépasse 300 /xg/L. 

Ces travailleurs sont mutés à des postes où la concentration de plomb dans l'air est inférieure 

à 0.030 mg/m3. Ils peuvent réintégrer leur poste après que trois plombémies consécutives, 

mesurées à l'intérieur d'un intervalle d'un mois, aient montré des valeurs inférieures à 400 /xg/L 

pour les hommes, et 150 pour les femmes. 

Par ailleurs, un travailleur peut être retiré du travail sur avis du médecin, indépendamment de 

la plombémie, si des signes et symptômes d'intoxication se manifestent. 

6.1.1.7 Nouvelle-Écosse 

La Province possède un code relatif au travail avec le plomb (16). 

Avant l'embauche, le médecin procède à un examen qui comprend la mesure de la plombémie. 

En outre, une évaluation médicale complète doit être effectuée chaque année. La fréquence des 

mesures de la plombémie dépend de la valeur de la plombémie précédente: 

pour tous les travailleurs = tous les 6 mois; 



plombémie > 500 fig/L = tous les 2 mois; 

plombémie > 700 pg/L = tous les mois. 

On applique les lignes directrices suivantes: si la plombémie est supérieure à 300 ixg/L, on 

donne, aux hommes et aux femmes planifiant avoir des enfants, des informations sur les effets 

nocifs du plomb et on suggère d'éviter toute exposition additionnelle. 

Si la plombémie dépasse 700 /xg/L, il y a retrait jusqu'à ce que la plombémie retourne en 

dessous de 500 /xg/L. Le travailleur retiré peut cependant être muté à un poste où la 

concentration de plomb dans l'air est inférieure à 0.01 mg/m3. 

6.1.1.8 Terre-Neuve 

Le ministère de l'Emploi et des relations du travail nous a informés que la Province n'a pas de 

réglementation ou de recommandations spécifiques à l'égard de l'exposition au plomb. 

6.1.1.9 De-du-Prince-Edouard 

Le ministère de la Santé et des Services sociaux nous a signalé que la Province n'a actuellement 

aucun programme gouvernemental en matière d'exposition au plomb. 

6.1.1.10 Territoires du Nord-Ouest 

Aucune information n'a été reçue. Selon une référence fédérale (11), le gouvernement n'a établi 

aucune norme biologique relative à la valeur limite d'exposition au plomb. 
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6.1.1.11 Yukon 

Le "Yukon Workers' Compensation Board" nous a informés des règlements qui portent sur la 

protection des travailleurs exposés au plomb. 

Lorsque les travailleurs sont exposés à des concentrations égales ou supérieures à 50% de la 

valeur limite d'exposition, ils sont soumis à une surveillance médicale. La fréquence des 

examens médicaux est déterminée par un médecin qualifié; cependant, dans aucun cas, 

l'intervalle ne devrait dépasser cinq ans. 

La surveillance biologique comprend la mesure de la plomburie et celle de la plombémie, aux 

intervalles suivants: 

plomburie < 150 pg/L = tous les 3 mois; 

plomburie entre 150 et 200 pg/L ~ toutes les 6 semaines; 

plomburie > 200 pg/L = a) Répéter après 1 mois 

b) Mesurer la plombémie en 
deçà de 15 jours; 

plombémie < 700 pg/L = tous les 12 mois; 

plombémie entre 700 et 800 pg/L = tous les 3 mois 

plombémie > 800 pg/L = 

- Réduire immédiatement l'exposition au plomb. 

- Interroger le travailleur et vérifier de nouveau dans le mois. 

- Si les symptômes d'intoxication par le plomb sont absents, envisager de sous-
traire le travailleur à plus ample exposition. 

- Si les symptômes d'intoxication par le plomb sont présents, le travailleur ne 
doit plus etre exposé au plomb jusqu'à ce que les signes et les symptômes 
d'intoxication disparaissent et que sa plombemie soit inférieure à 700 pg/V 

1 Retranscription directe de la référence no 11. 
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6.1.2 Gouvernement du Canada 

Les lignes directrices fédérales du ministère du Travail (11) recommandent la conformité à la 

norme proposée par l'OSHA américain. Cette norme sera présentée dans le chapitre suivant. 

6.1.3 Discussion 

6.1.3.1 Valeurs limites d'exposition dans l'atmosphère 

Toutes les provinces et territoires possèdent la même valeur limite de plomb dans l'atmosphère, 

soit 0.15 mg/m3, pour une exposition de 8 heures par jour, 40 heures par semaine. En 

Colombie-Britannique et au Yukon, les règlements prévoient l'examen médical de tous les 

travailleurs exposés à des concentrations égales ou supérieures à 50% de la valeur limite. 

Ailleurs, rien n'est mentionné à ce sujet. 

6.1.3.2 Méthodes de surveillance biologique 

Partout, on a recours à la plombémie. L'Ontario, la Colombie-Britannique et le Yukon 

recommandent en plus d'utiliser la plomburie. L'Ontario se laisse la possibilité d'utiliser 

d'autres tests: ALAD, ALAU, PPZ, CPU, hémoglobine. Il est à noter que dans son projet de 

règlement le Québec recommande l'utilisation de la PPZ. 

6.1.3.3 Retrait préventif 

Le retrait préventif est effectué, partout où on le reconnaît, sur la base de la plombémie. Les 

valeurs seuils, pour le retrait, varient entre 500 et 800 /ig/L. En Ontario et au Nouveau-

Brunswick, le retrait peut être effectué indépendamment de la valeur de la plombémie, en 

présence de signes et symptômes d'intoxication. L'Ontario, la Saskatchewan, le Nouveau-Bruns-
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wick, la Nouvelle-Écosse et la Colombie-Britannique font l'obligation de confirmer un premier 

test de plombémie par un deuxième test. 

6.1.3.4 Réaffectation temporaire 

En Alberta, le travailleur peut occuper un poste de travail où il n'y a aucune exposition au 

plomb. Au Manitoba et au Nouveau-Brunswick, la réaffectation peut se faire à un poste où la 

concentration dans l'air ne dépasse pas 0.030 mg/m3; en Nouvelle-Écosse, cette concentration 

ne doit pas dépasser 0.010 mg/m3. 

6.1.3.5 Fréquence des mesures de surveillance biologique 

La fréquence dépend des valeurs des tests précédents et varie entre 1 et 12 mois. En Ontario, 

l'intervalle se situe entre 1 et 3 mois, à la discrétion du médecin responsable (tableau 6). 

6.1.3.6 Réintégration 

La réintégration s'appuie essentiellement sur la plombémie. Au Nouveau-Brunswick, on 

demande de confirmer la valeur d'une première plombémie sous le seuil de 400 /*g/L par deux 

autres plombémies. Il est à noter qu'au Québec le projet de règlement de 1983 prévoit, 

en plus de la plombémie, de vérifier le retour de la PPZ à une valeur égale ou inférieure à 3,6 

Mg/g d'hémoglobine. 
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Tableau 6. Fréquence de la surveillance biomédicale au Canada 

PROVINCE Concentration de Pb 
dans le sang 

t^g/L] 

INTERVALLE PROVINCE Concentration de Pb 
dans le sang 

t^g/L] SURVEILLANCE 
MEDICALE 

SURVEILLANCE 
BIOLOGIQUE 

COLOMBIE-
BRITANNIQUE 

PbB < 700 
700 < PbB < 800 

PbB > 800 

non précisé 
non précisé 

immédiatement 

1 an 
3 mois 
1 mois 

ALBERTA PbB > 400 non précisé 2-6 mois 

SASKATCHEWAN PbB > 500 non précisé 1-2 mois 

MANITOBA PbB < 290 
300 < PbB < 390 
400 < PbB < 490 

PbB > 600 

3 mois 
I mois 

discrétion médicale 

6 mois 
3 mois 
1 mois 

discrétion médicale 

ONTARIO non précisé non 
précisé 

NOUVEAU-
BRUNSWICK 

non précisé non 
précisé 

NOUVELLE-
ECOSSE 

tous les travailleurs 
PbB > 500 
PbB > 700 

1 an 

soustraire de l'exposition 

6 mois 

2 mois 
1 mois 

TERRE-NEUVE ET 
LABRADOR 

non précisé non 
précisé 

ILE-DU-PRINCE-
EDOUARD 

aucun programme gouvernemental 

TERRITOIRES DU 
NORD-OUEST 

aucune nonne 

YUKON PbB < 700 
700 < PbB < 800 

PbB > 800 

1 an 
prendre des mesures correctrices 

1 mois 

GOUVERNEMENT 
D U 
CANADA 

Recommande la conformité à la norme actuelle de l'OSHA sur 
le plomb 

PbB .. . plomb dans le sang 
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6.1.3.7 Protection du foetus 

Une valeur maximale de plombémie pour les femmes enceintes ou en âge de procréer est établie 

en Alberta, en Saskatchewan, en Ontario, en Nouvelle-Écosse et au Nouveau-Brunswick: elle 

se situe à 300 ou 400 pg/L, selon la province. Seul le Nouveau-Brunswick mentionne une 

valeur pour la réintégration: celle-ci doit être inférieure à 150 pg/L. 

6.2 A l'étranger 

Ce chapitre présente les lois, règlements et lignes directrices que se sont donnés divers pays à 

travers le monde en ce qui regarde le plomb en milieu de travail. Le tableau 7 résume 

l'ensemble des données sur le sujet. 

6.2.1 Organismes internationaux 

6.2.1.1 Organisation Mondiale de la Santé (O.M.S.) 

En 1980,l'O.M.S. (149) a publié des recommandations portant sur les valeurs limites à ne pas 

dépasser en matière d'indicateurs biologiques d'exposition au plomb, d'une part, ou de dépistage 

précoce d'atteinte à la santé par le plomb, d'autre part. Pour ce qui est de la plombémie, il est 

recommandé de ne pas dépasser 400 pg/L; pour ce qui est des femmes en âge de procréer, la 

valeur à ne pas dépasser est plutôt de 300 pg/L. L'O.M.S. a aussi recommandé des valeurs 

limites pour l'ALAU et la PPZ. Pour l'ALAU, cette valeur ne doit pas excéder la "limite 

supérieure de la normale", c'est-à-dire une valeur égale à la moyenne, augmentée de deux 

écarts-types. Pour la PPZ, la valeur limite est la valeur normale augmentée de 50%. Dans les 

deux cas, le qualificatif "normal" se rapporte à ces valeurs qui sont établies à partir des 

déterminations effectuées auprès des individus d'une population adulte générale présentant des 

plombémies ne dépassant pas 200 pg/L. 



Tableau 7. Réglementations ou lignes directrices dans le monde - valeurs limites (Plombémie = Mg/1, PPZ = /xg/g Hb, ALAU = mg/g créât., ALAD = unités) 

PAYS ou ORGANISATIONS PLOMB DANS 
L'AIR (mg/m') 

INDICATEURS BIO-
LOGIQUES D'EXPO-
SITION 

RETRAIT RÉINTÉGRATION FEMME EN ÂGE 
DE PROCRÉER OU 
ENCEINTE 

REMARQUES 

OMS (149) 0,03-0,06 PLOMBÉMIE 

ALAU, PPZA 

400 300 ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 

CÉE (6) 0,15 (40h/sem.) PLOMBÉMIE* 

ALAU, PPZ, ALAD 

700P ou 
800 si (ALAU < 20 ou PPZ < 2 0 ou 
ALAD>6) ou sur discrétion médicale à 
partir de 600 

ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 

BELGIQUE (87) 0,15 (8h) PLOMBÉMIE" 

ALAU, PPZ, ALAD 

700P ou 
800 si (ALAU < 2 0 ou PPZ < 2 0 ou 
ALAD > 6 ) 

ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 

FRANCE (12) 0,15 (40h/sem.) PLOMBÉMIE® 

ALAU, PPZ 

800P 
(si > 6 0 0 4- ALAU > 2 0 ou PPZ >20 , 
mutation à un poste moins exposé) 

la grossesse et 
l'allaitement = contre-

ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 

ALLEMAGNE (8) 0,10 (8h) 
1 (30 min) 

PLOMBÉMIE 700s 
300^ 

ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 

ALLEMAGNE (8) 0,10 (8h) 
1 (30 min) 

ALAU(mg/L) 15* 6F 

ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 

ROYAUME-UNI (14,17,37) 0,15 (8h) PLOMBÉMIE 700 400 

ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 

U S A - O S H A (13,153) 0,05 (8h) PLOMBÉMIE 

PPZ 

500 ou 
sur discrétion médicale 

400 ou 
sur discrétion médicale 

300P 

ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 

USA - ACGIH (1) 0,015 (8h) PLOMBÉMIE 
PLOMBURIE 

PPZ (Mg/L érythrocytes) 

500 
150 

2500 

ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 

AUSTRALIE (214) ? PLOMBÉMIE 700 sur discrétion médicale interdiction aux femmes 
de travailler dans les 
milieux con-taminés 
avec le plomb 

ALimite ALAU et PPZ = limite 
supérieure "normale" (adultes 
ayant une plombémie £ 200 
Mg/L) 

'Peut être remplacé par ALAU si 
le travailleur a été soumis < I 
mois à un risque de forte exposi-
tion. Dans ce cas fa limite ALAU 
= 20 mg/g créai. Si dépassé, faire 
tous les examens 

cLe médecin peut décider le retrait 
si la limite est dépassée 

"Peut être remplacée par ALAU si 
le travailleur a été < 1 mois 
exposé >0,1 mg/m'. Dans ce cas 
la limite d'ALAU: 20mg/g créât. 
Si dépassée, faire l'ensemble des 
examens 

EPas de mention sur l'obligation 
du retrait 

FPour les femmes de moins de 45 
ans 

Recommandation pour les 
femmes et [es hommes "qui ont 
l'intention d'avoir des enfants" 



6.2.1.2 Communauté économique européenne (C.E.E.) 
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En 1982, la C.E.E. a publié une directive portant sur la protection des travailleurs exposés au 

plomb inorganique (6). 

L'évaluation de l'état de santé se fait à l'aide de la surveillance médicale, au moins une fois par 

année, ainsi qu'à l'aide de la surveillance biologique de l'exposition au moins à tous les six 

mois. Lors de cette évaluation, le médecin doit tenir compte du degré d'exposition et des 

susceptibilités particulières de chaque travailleur. 

La mesure de la plombémie est obligatoire. Dans le cas d'une exposition élevée durant une 

période inférieure à un mois, la plombémie peut être remplacée par la détermination de l'ALAU 

(la valeur limite acceptable est 20 mg/g de créatinine). La détermination de l'ALAU, de 

l'ALAD ou de la PPZ peut être associée à celle de la plombémie. 

Lorsque l'exposition externe dépasse 0,04 mg/m3 ou lorsque la plombémie dépasse 400 pg/Ly 

les travailleurs reçoivent de l'information concernant les risques potentiels du plomb sur la santé, 

y compris le risque pour le foetus et le nourrisson allaité au lait maternel. 

La fréquence de la surveillance biologique de l'exposition peut être réduite à une fois l'an si, 

d'autre part, la concentration de plomb dans l'air, lors de deux mesures consécutives, reste entre 

0,075 et 0,100 mg/m3 et si la plombémie elle-même ne dépasse pas 500 pg/L. 

Si la plombémie dépasse 600 pg/L, la fréquence des examens de surveillance doit augmenter. 

De plus, le médecin peut demander le retrait de toute exposition au plomb ou demander la 

mutation vers un poste de moindre exposition. 

La valeur limite acceptable de la plombémie est 700 pg/L. Toutefois, on admet des valeurs de 

plombémie situées entre 700 et 800 pg/L si, par ailleurs, le taux d'ALAU ne dépasse pas 20 



Uglg de créatinine, ou si le taux de la PPZ ne dépasse pas 20 fig/g d'hémoglobine, ou encore 

si l'activité ALAD ne descend pas sous six unités européennes. S'il y a dépassement des limites 

décrites plus haut, le médecin peut alors décider du retrait immédiat du travailleur de toute 

exposition au plomb. Une nouvelle plombémie est mesurée dans un délai de trois mois. Si les 

limites sont à nouveau dépassées, le médecin peut décider le retrait (ou de maintenir le retrait) 

de toute exposition au plomb, ou bien de permettre le travail à un poste à plus faible risque 

d'exposition. Dans la directive, il n'est pas fait mention des conditions de réintégration. 

La directive ne mentionne également aucune valeur limite propre à la femme en âge de procréer. 

6.2.2 Pays 

6.2.2.1 Belgique 

La Belgique a essentiellement fait sienne la directive de la C.E.E. et s'en est inspiré dans la 

rédaction de sa Loi portant sur la protection des travailleurs exposés au plomb inorganique et 

à ses composés (87). 

6.2.2.2 France 

La France a adopté une position semblable à celle de la Belgique (12). 

Le premier avis d'aptitude, rédigé par le médecin du travail avant l'affectation à un poste de 

travail comportant un risque d'exposition au plomb, doit être renouvelé à tous les trois ou douze 

mois, au vu des résultats des tests biologiques. La fréquence des contrôles est résumée dans le 

tableau 8. 



Tableau 8 . S u r v e i l l a n c e de P e x p o s 

P R O C E D U R E S DE SURVEILLANCE 

Approche résumée 

ZONES DE DEFINITION DES NATURES ET FREQUENCES 

DECONTROL!» 

80 

Plomb dans le sang (Pb-S) 
pg/100 ml 

Zone 5 

70 

60 

40 

( PPZ < 20 
Zone 4 si ( et sinon 

( ALA-U < 2 0 4 b i s 

Zone 3 

Zone 2 

75 100 

Zone 6 

150 
Plomb dans l'air 

(Pb-A) ng/m3 

plomb en France (Source : Réf . 18) 

Na tu re et f réquence des contrôles 
scion les zones 

(Délai maximal en mois) 

1 2 3 4 4 b i s 5 6 

Pb-A-I (•) 12 3 3 3 C + ) 8 jours 

Pb-S 12 6 3 3 3 (••) 8 jours 

EB 12 6 6 (**) (**) (**) <**) 
EC 12 6 ou 12 6 ou 12 (•*) (**) (*•) (**) 
FA 12 6 6 6 3 . 3 3 

Pb-A-I « dosage du plomb dans l'air inhalé 
Pb-S » dosage du plomb dans le sang 
EB s examen biologique pour des indicateurs biologiques autres que Pb-S 
EC = examen clinique 
FA = fiche d'aptitude 

(*) la zone 1 ne fait l'objet d'aucun contrôle périodique en aval d'un conlôlc 
initial, sauf incident de marche ou modi Tic ai ion d'installation. 

( • • ) non précisé dans la réglementation. Il est logique de considérer 6 mois 
en zone 3 mois en zone 4 b i s et, au choix du médecin, 1 à 3 mois 
en zone 5 . 



Un seul résultat d'examen biologique ne peut suffire à prononcer une inaptitude, 

générale, compléter l'interprétation à l'aide d'autres investigations. 
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Il faut, règle 

Selon la Loi, la grossesse et l'allaitement constituent une contre-indication à l'affectation à un 

poste comportant une exposition au plomb. 

6.2.2.3 Allemagne 

Le rapport de 1991 (8) présente les valeurs limites suivantes, sans mentionner la fréquence des 

déterminations ni les valeurs limites pour la réintégration: 

- plombémie: 700 /xg/L ou 300 /xg/L pour les femmes jusqu'à l'âge de 45 ans; 

- AL AU: 15 mg/L ou 6 mg/L pour les femmes jusqu'à l'âge de 45 ans. 

6.2.2.4 Royaume-Uni 

Le règlement britannique "Lead at Work Regulations", qui est entré en vigueur à partir du 1er 

janvier 1986, est décrit dans la publication de Braithwaite et Brown (37). Le règlement exige 

qu'une fois par année, au minimum, un examen médical incluant la mesure de la plombémie soit 

passé. Selon le règlement, dans certaines circonstances, on peut utiliser d'autres tests 

appropriés: PPZ, ALAD, ALAU, CPU. Les valeurs limites de ces tests ne sont pas 

mentionnées. 

Une plombémie de 700 /xg/L représente la limite au dessus de laquelle un responsable médical 

certifiera l'inaptitude du travailleur. 

Pour les femmes en âge de procréer, la valeur limite a été fixée à 400 /xg/L. 
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6.2.2.5 Australie 

La publication de Winder (214) discute la recommandation australienne. Lorsque la plombémie 

dépasse 700 pg/L, le travailleur est retiré de son poste. La réintégration dépend de l'avis du 

médecin. La fréquence des mesures de la plombémie varie entre 1 et 12 mois, en fonction de 

la valeur de la plombémie précédente. La législation australienne interdit l'emploi des femmes 

à des postes où il y a exposition au plomb. 

6.2.2.6 États-Unis 

6.2.2.6.1 OSHA 

La loi américaine sur le plomb inorganique et ses dérivés s'applique aux travailleurs exposés à 

des concentrations de plomb dans l'air (PbA) égales ou supérieures à 0,03 mg/m3 (13). 

La surveillance biologique comprend la plombémie et la PPZ. Toutefois, les valeurs limites 

pour la PPZ ne sont pas mentionnées. La fréquence des analyses est la suivante: 

pour chaque travailleur = tous les six mois; 

si la plombmie dépasse 400 g/L = tous les 2 mois jusqu'au retour, confirmé par 2 analyses 
conscutives, de la plombémie sous le seuil de 400 pg/L; 

si la plombémie dépasse 500 pg/L = répéter l'analyse après 14 jours; 

lorsque le travailleur est retiré = tous les mois. 

La fréquence des examens de surveillance médicale est la suivante: 

si la plombémie dépasse 400 pg/L = tous les 12 mois; 

sur demande du travailleur = aussitôt que possible. 



Le travailleur doit être retiré si la moyenne des valeurs des trois plus récentes plombémies (ou 

la moyenne des plombémies effectuées pendant les six derniers mois) dépasse 500 /xg/L. Il n'y 

a pas de retrait si la plus récente plombémie est inférieure à 400 jug/L. La réintégration se fera 

lorsque deux plombémies consécutives donneront des valeurs inférieures à 400 jtig/L. 

Toutefois, un travailleur peut être retiré à la discrétion du médecin, sans égard à la valeur de 

la plombémie. Dans ce dernier cas, la réintégration se fera également selon le jugement du 

médecin. 

Dans les cas où, chez un travailleur retiré, la plombémie ne descend pas sous le seuil de 400 

/xg/L en deçà de 18 mois, la réintégration peut se faire selon le jugement du médecin. 

La plombémie, chez les hommes et les femmes qui ont l'intention d'avoir des enfants, devrait 

être inférieure à 300 ug/L. 

6.2.2.6.2 ACGIH 

L'ACGIH (1) recommande trois indicateurs de l'exposition au plomb: la plombémie, la 

plomburie et la PPZ. Les valeurs limites sont présentées au tableau 7. Toutefois, l'ACGIH 

reconnaît que ces limites ne sont pas suffisantes pour protéger le foetus. 

6.2.3 Discussion 

6.2.3.1 Valeurs limites d'exposition dans l'atmosphère 

La majorité des pays ont fixé la valeur limite de la concentration de plomb dans l'air à 150 

/xg/m3 pour une exposition de 8 heures par jour, 40 heures par semaine. L'O.M.S., les États-

Unis et l'Allemagne possèdent des limites plus basses et seuls les États-Unis ont des exigences 



comparables à celles de l'O.M.S. (0,03 - 0,06 mg/m3). Aux États-Unis, les prescriptions de la 

Loi s'appliquent aux travailleurs qui sont exposés à des concentrations d'au moins 0,03 mg/m3. 

Dans les autres pays, les exigences sont moindres. Dans les pays de la C.E.E., la mesure de 

la concentration du plomb dans l'atmosphère sert à déterminer la fréquence des épreuves de 

surveillance biologique de l'exposition. 

6.2.3.2 Méthode de surveillance biologique 

Le principal indicateur de l'exposition est la plombémie. La C.E.E. et ses pays membres 

utilisent en plus l'ALAU, l'ALAD et la PPZ comme indicateurs complémentaires; les États-

Unis font de même avec la PPZ. Les États-Unis et le Royaume-Uni ne mentionnent pas de 

valeurs limites pour la PPZ, l'ALAU et l'ALAD. 

6.2.3.3 Retrait préventif 

Dans tous les pays, le retrait s'effectue sur la base de la plombémie; la valeur limite est 500 

ou 700 /xg/L selon le pays. Aucun pays n'a encore adopté la recommandation de l 'O.M.S., en 

1980, suggérant une valeur limite à 400 /zg/L. A la C.E.E. et aux États-Unis, le retrait peut 

aussi se faire à la discrétion du médecin, sans égard à la valeur de la plombémie. Aux États-

Unis, le retrait doit s'appuyer sur la moyenne des trois dernières plombémies. En France, il faut 

ajouter, au bilan plombémique, d'autres éléments d'investigation avant de décider de l'inaptitude. 

L'Allemagne ne précise aucune valeur limite relativement à la procédure de retrait. 

En rapport avec la question du retrait, il est utile de se rappeler ici l'objectif formulé pour l'an 

2,000 par le "Public Health Service" des États-Unis (15): cet objectif vise à réduire l'exposition 

au plomb, de façon à ce que la plombémie, chez les travailleurs pris individuellement, n'excède 

pas la valeur de 250 Mg/L. 
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6.2.3.4 Réaffectation temporaire 

Certaines directives soulignent la possibilité d'affecter le travailleur à un autre poste durant le 

retrait. La C.E.E., la Belgique et la France exigent qu'alors l'exposition soit moindre, sans 

toutefois en préciser la limite. Aux États-Unis, la concentration du plomb dans l'air ne doit pas 

excéder 30 /*g/m3 pour une durée de 8 heures. 

6.2.3.5 Fréquence des mesures de surveillance biologique 

Dans le cas de la plombémie, cette fréquence est fonction de la valeur de la plombémie 

précédente, et elle se situe entre 1 et 12 mois (tableau 9). 

6.2.3.6 Réintégration 

Dans plusieurs pays, la procédure de réintégration n'est pas décrite; dans certains cas, on s'en 

remet à la discrétion du médecin. Aux États-Unis, la valeur limite de la plombémie a été établie 

à 400 jttg/L; les résultats d'une première plombémie doivent nécessairement être confirmés par 

un deuxième test avant qu'il y ait réintégration. 

6.2.3.7 Protection du foetus 

Dans tous les pays, sauf la Belgique, des valeurs limites de plombémie plus basses ont été 

proposées ou adoptées pour les femmes enceintes ou en âge de procréer: ces valeurs sont ou 

bien 300, ou bien 400 jug/L. En France, la grossesse et l'allaitement constituent une contre-

indication au travail en milieu où il y a présence de plomb. En Australie, la loi interdit 

carrément de faire travailler une femme dans un milieu contaminé par le plomb. 
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Tableau 9. Fréquence de la surveillance biomédicale dans le monde 

PAYS OU 
ORGANI-
SATION 

Concentration de 
Pb dans les fluides 

INTERVALLE PAYS OU 
ORGANI-
SATION biologiques et dans 

l 'air SURVEILLANCE 
MEDICALE 

SURVEILLANCE 
BIOLOGIQUE 

CÉE PbB < 500 et 
PbA < 0,075 

1 an 1 an 

PbB > 500 ou 
PbA > 0,075 

1 an 6 mois 

600 < PbB < 700 aussitôt que possible dans un délai d'un 
mois, si PbB > 600, 

augmenter la fréquence, 
délai 
3 mois 

dans un délai d'un 
mois, si PbB > 600, 

augmenter la fréquence, 
délai 
3 mois 

PbB > 700 soustraction possible 3 mois 

BELGIQUE PbA 0,075-0,100 et 
PbB < 500 

1 an 

600 < PbB < 700 aussitôt que possible dans un délai d'un 
mois, si PbB > 600, 

augmenter la fréquence 
a moins de 6 mois 

PbB > 700 soustraction possible 
3 mois 

FRANCE PbB < 400 et 
PbA < 0,075 

12 mois 12 mois 

PbB 400-600 
PbA 0,075-0,100 

6 ou 12 mois 6 mois 

PbB 600-700 
PbA 0,100-0,150 

6 ou 12 mois 3 mois 

PbB 700-800 et 
PPZ < 20 et 
ALAU < 20 

non précisé 3 mois 

PbB > 700 et 
PPZ > 20 ou 
ALAU > 20 

soustraction possible 
non précisé 

non précisé 

U.S.A. 
(OS HA) 

PbA > 0,030 
PbB > 400 

si retiré (PbB = 
500) 

PbB > 600 

non précisé 
1 an 

non précisé 

6 mois 
2 mois 
1 mois 

PbA > 0,030 
PbB > 400 

si retiré (PbB = 
500) 

PbB > 600 non précisé 0,5 mois 

PbB ... plomb dans le sang (jig/L) 
PbA ... plomb dans l'air (mg/m3) 
PPZ ... Protoporphyrine erythrocvtaire (/zg/g hémoglobine) 
ALAU ... Acide delta-aminolévulinique (mg/g créatinine) 



6.3 Le cas particulier de la protection du foetus 

Il est établi que le foetus est plus susceptible que l'adulte aux effets nocifs du plomb (30). La 

période de susceptibilité du foetus débute dès les premiers jours du développement intra-utérin, 

avant même qu'une femme puisse savoir qu'elle est enceinte. C'est sur la base de cet état de 

faits que des politiques générales de protection du foetus se sont progressivement développées 

pour couvrir non seulement les femmes enceintes, mais aussi toutes celles en âge de procréer. 

Aux États-Unis, les travailleurs couverts par la norme OSHA ont droit à des tests de grossesse, 

chez les femmes, et à des tests de fertilité, chez les hommes, sur simple demande. Le compte 

du sperme est considéré comme pouvant satisfaire aux exigences du test de fertilité (35). 

Dans certaines firmes américaines, la mise en oeuvre d'une politique de protection du foetus, 

à la lumière de la norme édictée par OSHA, a entraîné une conséquence plutôt inattendue: celle 

de l'exclusion des femmes en âge de procréer de tout travail comportant un risque d'exposition 

au plomb (55). 

En Australie, la loi interdit l'embauche de femmes dans les postes où il y a exposition au plomb. 

Pour Winder (214), cette loi est carrément discriminatoire. 

Pour Landrigan (114), il serait possible d'éviter tout problème relié à la discrimination entre les 

sexes en abaissant substantiellement les valeurs limites d'exposition au plomb et celles des 

indicateurs biologiques d'exposition. Ainsi, il recommande de fixer la valeur limite d'exposition 

en milieu de travail à 0,020 mg/m3, la valeur de plombémie à laquelle on doit effectuer un 

retrait total de toute exposition au plomb à 200 /xg/L et la valeur de plombémie à laquelle on 

peut recommander la réintégration à 100 /xg/L. Selon Landrigan, une telle approche préviendrait 

l'apparition de manifestations sub-cliniques chez la très grande majorité des travailleurs, tout en 



assurant un environnement sécuritaire, sur le plan des risques à la reproduction, aussi bien pour 

les travailleurs féminins que pour les travailleurs masculins. 
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COMPTE-RENDU 

Réunions tenues au département de médecine du travail et hygiène du milieu, les 27 mai et 9 
juin 1992 avec des médecins québécois au sujet du retrait préventif des travailleurs et 
travailleuses exposés au plomb. 

Présents: Dr Maurice Caron, D.S.C. Verdun 
Dr Gabriel Léonard, Institut neurologique de Montréal 
Dr Serge Lecours, Clinique toxicologique de Montréal 
Dr Alain Messier, D.S.C. Haut Richelieu 
Dr Louise Meunier, D.S.C. Verdun 
Dr Lucie Morissette, C.L.S.C. Kateri 
Dr Robert Plante, D.S.C. C.H.U.L. 
Dr Alain Ptito, Institut neurologique de Montréal 
Dr Jean-Paul Robin, Noranda 

Dr Claude Viau, professeur agrégé, U de M 
Dr Ada Vyskocil, professeur invité, U de M 

1- Cadre de la discussion 

Les participants1 acceptent d'être identifiés dans le rapport qui doit être présenté à la 
C.S.S.T. par A. Vyskocil, C. Viau et J. Brodeur (ci-après désigné le Rapport). D est convenu 
que les propos d'aucun d'entre eux ne seront cités tels quels dans ce document. Seules les 
conclusions générales découlant des discussions seront rapportées. Il est également convenu que 
le présent compte-rendu sera envoyé à chaque participant qui est invité à s'assurer qu'il reflète 
bien le sens des discussions tenues aux deux rencontres et à transmettre ses commentaires à A. 
Vyskocil, s'il y a lieu. 

C. Viau remercie les participants de leur contribution et précise que les deux buts 
principaux visés dans ces rencontre sont (1) d'obtenir l'avis des participants sur les diverses 
questions scientifiques débattues à titre de scientifiques possédant des connaissances livresques 
et une expérience clinique de l'intoxication au plomb et (2) de s'assurer du réalisme 
(applicabilité sur le terrain) de toute recommandation qui pourrait apparaître dans le Rapport. 

2- Revue des effets sur la santé causés par l'imprégnation saturnine 

Rein: le plomb est considéré comme un néphrotoxique. On a signalé dans certaines 
publications que cette néphrotoxicité pourrait se manifester même à des plombémies de 
l'ordre de 400 jug/L. De façon générale, les participants expriment leur accord avec 

'La forme masculine sera utilisée dans le seul but d'alléger la présentation 



l'affirmation générale de la néphrotoxicité mais signalent que dans leur pratique ils n'ont 
vu que très peu de cas de travailleurs présentant une symptomatologie compatible avec 
un effet du plomb sur le rein. 

Système nerveux: le plomb est un neurotoxique bien démontré chez les enfants. A cet 
égard, plusieurs études menées par H.L. Needleman associant l'exposition au plomb chez 
des enfants à des troubles d'apprentissage ont fait l'objet de critiques sévères dans le 
monde scientifique. Certains participants ont indiqué leur perplexité devant cette 
controverse alors que d'autres se sont dit convaincus de la validité des études de ce 
chercheur. Pour ces derniers, il existe suffisamment d'autres études convergentes dams 
la littérature scientifique pour ne pas mettre en doute les travaux de Needleman. Par 
ailleurs, les observations de ces participants montrent notamment des cas où le travailleur 
exposé ne rapporte pas spontanément de signes ou symptômes mais que lorsqu'on lui 
demande ce qu'en dit son entourage ou lorsque les membres de son entourage sont 
consultés sur cette question, la réponse n'est plus la même! Chez l'adulte, la 
neurotoxicité est difficile à cerner à cause des fonctions extraordinairement complexes 
de notre cerveau. Une bonne évaluation de l'atteinte neurotoxique exige des vérifications 
au niveau de la mémoire, du langage, de l'attention, de la concentration, de la 
coordination, ...etc. Le temps requis pour une telle exploration rend difficile un 
dépistage systématique de déficits au niveau central dans le cadre d'un examen de routine 
en milieu de travail. Par ailleurs, il n'est pas évident qu'il existe un seuil en deçà duquel 
aucun effet neurotoxique du plomb puisse être observé. 

Système cardio-vasculaire: au niveau cardio-vasculaire, le plomb est associé à une 
augmentation de la pression artérielle. On a avancé que la corrélation entre pression 
artérielle et plombémie s'étendait sur toute l'échelle des plombémies (pas de seuil) avec 
une augmentation de 1,5 à 3 mm Hg pour chaque doublement de la valeur du plomb 
sanguin. Certains participants soulignent qu'on devrait mesurer la pression artérielle 
chez tous les travailleurs exposés au plomb sans toutefois utiliser ces mesures comme 
critère de retrait. 

Système reproducteur: la littérature scientifique suggère que la sensibilité des cellules 
germinales â et 9 face à l'action toxique du plomb est semblable. Les participants n'ont 
pas d'observation précise à faire à ce chapitre si ce n'est d'indiquer que les travailleurs 
rapportent parfois une baisse de libido. 

3- Les tests d'appréciation de l'intoxication 

Cette expression générale désigne aussi bien lest tests de surveillance biologique de 
l'exposition que les tests de dépistage précoce ou non d'altérations biochimique ou fonctionnelle 
au niveau d'un système ou d'un organe. Le test le plus répandu dans les diverses publications 
scientifiques et dans les pays ou provinces où des règlements ou recommandations existent reste 
la mesure de la plombémie définie comme la mesure du plomb dans le sang total. C'est 
également l'avis des participants que ça doit demeurer le test de référence. Lorsqu'on demande 
si l'on devrait également proposer un test complémentaire, les avis sont partagés. Certains 



indiquent que la mesure des protoporphyrines associées au zinc (PPZ) est utile surtout comme 
critère de réintégration, d'autres ne comprennent justement pas que ce test ne soit utilisé que 
pour la réintégration et non pour le retrait alors que d'autres encore indiquent que l'évolution 
des PPZ est tellement prévisible sur la base des résultats de plombémie qu'il n'apporte aucune 
information supplémentaire. Tous s'accordent toutefois pour dire que ce test pourrait devenir 
parfaitement inutile si la C.S.S.T. adopte un seuil de plombémie pour le retrait beaucoup plus 
bas que 600-700 /xg/L. 

4- Critères de retrait 

A cause de ce qui précède, on comprendra que la discussion s'est orientée vers le seuil 
de plombémie à partir duquel on devrait retirer les travailleurs exposés au plomb. L'expérience 
professionnelle des participants les amènent à dire qu'un niveau de 300 fig/L apparaîtrait comme 
tout à fait satisfaisant et certains arguent qu'à des niveaux de retrait faibles, on observe 
également des durées de retrait plus faibles car il semble que le plomb disparaît alors plus vite 
de l'organisme (du moins du compartiment sanguin). Tout seuil de retrait supérieur à 350-400 
Pg/L serait inacceptable. On indique également l'intérêt potentiel d'adopter une stratégie de 
réduction progressive du seuil de retrait avec le temps. Cette diminution progressive pourrait 
être incluse dans le règlement. 

À cause des différences de sensibilité individuelle de l'intoxication au plomb, tous les 
médecins participant à nos rencontres ont été unanimes pour indiquer qu'il est essentiel qu'un 
éventuel règlement laisse la prépondérance à l'avis médical pour décider d'un retrait, 
indépendamment de l'atteinte de la valeur seuil de la plombémie. On s'est interrogé sur la 
pertinence de fixer malgré tout un seuil minimal de plombémie à partir duquel cette 
prépondérance s'appliquerait. Certains participants ont tenu à souligner que lorsqu'on doit 
retirer un travailleur exposé au plomb à cause de la présence d'une symptomatologie donnée 
malgré une plombémie en deçà du seuil de retrait, on ne peut plus parler de retrait préventif 
mais d'écartement de l'exposition d'un travailleur malade. Cela souligne en même temps la 
faible marge de sécurité qu'on s'accorde dans les réglementations actuelles. 

5- Fréquence des mesures 

Les participants semblent endosser les indications du règlement américain dans lequel on 
retrouve un tableau indiquant une fréquence de prélèvements de sang variable en fonction de la 
plombémie mesurée à un moment donné et de la concentration atmosphérique de plomb. On 
mentionne également ici que le temps d'élimination du plomb de l'organisme est parfois 
considérablement plus long chez des travailleurs qui ont travaillé toute leur vie dans des milieux 
fortement contaminés par ce métal. La demi-vie du plomb sanguin dépendrait donc de la charge 
corporelle. 

6- Femmes enceintes ou en âge de procréer 

Étant donné que le plomb peut passer librement la barrière placentaire, que ce métal peut 



affecter sérieusement le développement neuro-psychique des enfants et qu'il faut plusieurs mois 
pour que le plomb "disparaisse" de l'organisme, on reconnaît qu'une femme en âge de procréer 
(et qui a l'intention d'avoir des enfants?) devrait éviter tout contact avec le plomb. Il va de soi 
que ce problème est particulièrement complexe car il fait intervenir la notion des droits et 
libertés de la personne. Par exemple, que faire avec une femme soudeur qui déclare aimer son 
métier et n'avoir pas l'intention d'avoir des enfants? Par ailleurs, peut-on fixer un seuil de 
retrait plus bas pour les femmes par rapport aux hommes sans être discriminatoires? Les 
participants indiquent souhaiter attirer l'attention sur ces délicates considérations sans avoir de 
réponse à fournir. On reconnaît que de toute façon cette question sera débattue dans une autre 
arène que l'arène scientifique. 
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May 5, 1992. 

British Columbia 
Ministry of Energy, Mines and Petroleum Res. 
RM 105 
5 25 Superior Street 
Victoria (B.C.) 
V8V 1X4 
Madam : 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your province may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely, 

Sir: 

^Adolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.F. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone: (514)343-6134 
Télécopieur: (514)343-2200 
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May 5, 1992. 

Alberta Community and Occupational Health 
Occupational Health and Safety Division 
10,709 Gasper Avenue 
Edmonton (Alberta) 
T5J 3N3 

Madam: 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators- of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your province jnay 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely. 

S i r : 

Adolf Vyskocil, Ph.D 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur: (514)343-2200 
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Saskatchewan Occupational Health and Safety Branch 
1150 Rose Street 
Regina (Sask.) 
S4P 3V7 • 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your province may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely, 

Madam: 
Sir: 

/Âdolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone: (514)343-6134 
Télécopieur: (514)343-2200 
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Université de Montréal 
Faculté de médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du miiieu 

May 5, 1992. 

Occupational and Environmental Health Program 
Dept of Community Health Sciences 
University of Manitoba 
S113-700 Baunatyne Avenue 
Winnipeg (Manitoba) - . 
R3E 0W3 
Madam: 
Sir : 
Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes, the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regu.latory__aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your province may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur: (514)343-2200 
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THE UNIVERSITY OF MANITOBA 

Occupational and Environmental 
H e a l t h Unit 
Si 12 - 750 Bannatyne Avenue 
Winnipeg, Manitoba 
Canada, R3E0W3 

TEL: (204) 788-6278 
FAX: (204) 774-8919 

July 6, 1992 

FACULTY OF MEDICINE 
Department of Community Health Services 

Health 
êfences 

entre 

Department of Occupational and 
Environmental Medicine (DOEM) 
NA618 - 820 Sherbrook Street 
Winnipeg, Manitoba 
Canada, R3A 1R9 

TEL: (204)787-2312 
FAX: (204) 787-4952 

A d o l f Vyskocil, PhD. 
Visiting Professor and 
Claude Viau, D.Sc. 
A s s o c i a t e Professor 
University of Montreal 
Faculty of Medicine •-
Post Office Box 6128, A 
Montreal, quebec 
H3C 3J7 

Dear Sirs, 

I am responding on behalf of Dr. Annalee Yassi. Dr. Yassi h a s 
been out of town for a while and therefore has been u n a b l e to 
respond to your letter of May 5th, 1992. She sends her apologies 
for the delay in responding. If it is not too late she would like 
to submit Dr. Ted Redekopp's name as the person who could be 
contacted to help you with the information y o u are requesting for 
your report. Dr. Redekopp is the Chief Occupational M e d i c i n e 
Officer for the Province of Manitoba. His telephone number is 
(204) 945-3602. 

Again, we do apologize for the delay in responding t o your 
letter. 

Sincerely, 

Simone Beaudet 
(for Dr. A. Yassi) 
Dept. of Occupational and 
Environmental Medicine 

/sb 



Manitoba 
L a b o u r W o r k p l a c e S a f e t y and 

S u p p o r t S e r v i c e s Div is ion 
1 0 0 0 — 3 3 0 St . Mary A v e n u e 
W i n n i p e g , M a n i t o b a , C A N A D A 
R 3 C 3Z5 

August 19, 1992 (204) 945-3446 

Dr. A. Vyskocil 
University of Montreal 
Department of Occupational Medicine 
Box 6128 
Montreal (Quebec) 
8C3 3J7 

Dear Dr. vyskocil: 

In Manitoba lead exposure control is regulated by The Workplace Safety and 
Health Act and The Workplace Health Hazard Regulation MR53/88 a copy of 
which is enclosed. Manitoba does not have a specific lead exposure 
control regulation. 

Manitoba Workplace Safety and Health Division developed a system of 
providing orders to companies where lead exposure was a problem under a 
specific provision of The Workplace Safety and Health Act. This provision 
allows for the Government Minister in charge of the Act to order companies 
to do specific protective activities which are not otherwise specified in 
regulation. This process allows for the development of lead-in-Blood 
action levels and the application of specific workplace environmental 
controls and medical surveillance (copies of which are enclosed). At 
present there are about 5 companies that have a Ministerial Order in 
place. Horever, we enforce all lead exposures to the same standards. 

All blood-lead results are reported automatically by the provincial 
environmental lab to the Chief Occupational Medical Officer. This 
facilitates immediate intervention and good liaison with company 
Occupational Medical Staff. 

This has proven to be a successful system. Very few workers have blood 
leads that rise above 2.5 umol/1 and if they do they are removed from 
exposure until, such time that the exposure is controlled and the blood 
lead levels drop. In practise we use 2 umol/1 as the return to wo.dc level 
unless there is some other medical problems. 

Manitoba Workers compensation Board accepts 50 ug/dl or 2.5 umol/1 as a 
compensable level in situations where none lead exposure work is not 
available in the particular company. Medical considerations obviously 
supercede these considerations. If you have other questions please feel 
free to call me or write the above address. 

HE: rernm Trap SUKTKni&*7R m O M M IN MMtETQBA 



Université de Montréal 
Facul té d e médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 5, 1992. 

Standards and Programs Branch 
Occupational Health and Safety Division 
Ontario Ministry of Labour 
400 University Avenue 
Toronto (Ont.) 
M7A 1T7 
Madam: 
Sir: 
Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your province may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely. 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor Visiting professor 

C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur: (514)343-2200 



Ontario Ministère 
Ministry of du Travail 
Labour de l'Ontario 

Health and Safety Studies Unit 
8th Floor-400 University Ave. 
Toronto, Ontario 
m7a 1t7 

2 June 1992 

Drs. Viau and Vyskocil 
Département de medecine du 

travail et d'hygiene 
du milieu 

C.P. 6128, succursale A 
Montreal , P.Q. 
h3c 3j7 

Dear Drs. Viau and Vyskocil; 

Further to our telephone conversation, I am forwarding a copy of our regulation 
regarding lead as a designated substance, in addition to the construction regulations, 
which govern the use of lead, etc. in the construction industry. 

Your letter also requested information regarding biological monitoring indicators 
of lead which we are using/considering. I have enclosed a paper prepared by Dr. P. 
Landrigan, a consultant to the Ministry of Labour Medical Surveillance Task Force, 
Please note the disclaimer. The ideas and recommendations of this paper are those 
of the author, and are being considered, along with many others, by the Task Force. 
No decisions regarding these issues have been made by the Task Force at this time. 

Dr. Patrick Lavellois, Department of Community Health, Laval University 
Hospital was the Quebec representative to the Federal/Provincial Working Group on 
Blood Lead Intervention Levels, which prepared the document I had forwarded earlier. 
Another consultant extremely knowledgeable in the field is Dr. R. Goyer, Chairman of 
the Department of Pathology, University of Western Ontario who acted as consultant 
to the Working Group. 



I apologise for the delay in sending this material. If I or our Unit can be of 
further assistance to you, please do not hesitate to ask. 

Yours sincerely . 

Barry M. Lubek, Ph.D. 
Supervisor (acting) 
Scientific Unit 



m 
Faculté de médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 15, 1992. 

Commission de l'hygiène et de la sécurité au travail 
C.P. 6000 
Fredericton (N.B.) 
E3B 5H1 , 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your province may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely. 

Madam: 
Sir : 

Adolf Vyskocil, Ph.D 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur: (514)343-2200 



XTCUPATIONAL HEALTH AND SAFETY 
COMMISSION 
P.O. BOX 6000 

FREDERJCTON, N.B., E3B5H1 
(506) 453-2467 

TOLL FREE 1-$00-442-9776 
Fax: (506) 453-7982 NEW BRUNSWICK 

NOUVEAU-BRUNSWICK 

COMMISSION DE L'HYGIÈNE 
ET DE LA SÉCURITÉ AU TRAVAIL 

CASE POSTALE 6000 
FREDERICTON (N.-B.), E3B 5H1 

(506) 453-2467 
SANS FRAIS 1-800-442-9^76 

Fax: (506) 453-7982 

May 27, 1992 
Dr. Adolf Vyskocil/Dr. Claude Viau 
Faculté de Médecine 
Université de Montréal 
C.P. 6128 succursale A 
Montréal, PQ 
H3C 3J7 
Dear Sirs : 
Biological monitoring indicators of occupational lead exposure 

Your letter dated May 15, 1992 on the above mentioned subject 
has been received. We in New Brunswick have been trying to 
establish suitable biological indicators for lead exposure for 
the past few years. 
At the present time there are no regulated biological exposure 

indices in New Brunswick. However, in the last two years we have 
been using some guidelines (see attached) for the control of 
worker exposures to lead. These are applied in the workplaces by 
virtue of the general powers of the enforcement staff. There is 
also provision under NB-OHS legislation to require an employer to 
establish "an occupational health service". And this provision is 
used where there is a need for biological monitoring in a given 
workplace. 

A good review of intervention levels and strategies for general 
population can be found in the document "Update of evidence for 
low-lead health effects of lead and proposed blood lead 
intervention levels" (February 1992) by the Health Protection 
Branch of Health and Welfare Canada. 
I trust that this information will be of some use to you. We 

would very much appreciate receiving a copy of any report that 
you may produce consequent to your project. 

Yours truly 

Bandu Imbulgoda 
Director, Occupational Hygiene 



NEW BRUNSWICK Occupational Health and Safety Commission 

TT*re are no regulation pertaining to lead levels in blood in NB workplaces. However the 
OT OHSChipowers to requ^adherence to such levels as deemed appropnate. n e 

general guidelines used are as follows: 

Conditio! Action 

Any blood level increase of 0.73 
iimo\/U increase of ZPP or 
FEP; complaints of early 
symptoms; unusual over 
exposure occurences. 

Blood lead level > 2.4 jimol/L 
for males. 
Blood lead level > IA pmol/L 
for females of child bearing age. 

Investigation and corrective action by the 
occupational health and hygiene group of the 
workplace and action by the workplace Joint Health 
and Safety Committee. Some specific actions are 
suggested. 

Confirm by a second blood sample in the immediate 
following days processed by a different analytical 
laboratory. Remove from further exposure and 
relocate to a work area with airborne lead less than 
0.03 mg/M5. 

Workers who bad confirmed blood lead levels of 
over 2.4 oi/L (males) or 1.4 ^mol/L (females of 
child bearing age) may return to pre-relocation 
work stations when blood lead levels have fallen 
below 1.9 Mmol/L or 0.75 m®o1/L respectively for 
three consecutive blood samples taken at one 
month intervals. 

Regardless of the blood lead levels mentioned above, an e x a m ^ pbysidan may 
relocateorRemove any worker where in his/her opinion that the workers health may be 
adversley affected by working in the lead environment 

NEW BRUNSWICK Workers Compensation Board 

Blood lead levels over 2.4 j»iaol/L are recognized as lead intoxication. Qaims of 
minor S Ï Ï e S no loss time are accepted for 3 month period. All other clarms are 
evaluated strictly on the health condition of the claimant 

V / l f J M ^ W n n H levels u s e d by the NB OHSC were initially proposed by a tripartite 
S S n S : o f ^ i r c p r S labour, management and the province to address «be 
health related issues in primary lead smelting. 



I Faculté d e médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 15, 1992. 

Hygiène et sécurité au travail 
Ministère du travail 
5151 Terminal Road 
6e étage 
C.P. 697' 
Halifax (N.E.) 
B3J 2T8 - . 
Madara: 
Sir : 
Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your province may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely. 

Adolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.P. 6126, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C3J7 

Téléphone: (514)343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



Nova Scotia 

Department of 
Labour 

PO Box 697 
Halifax, Nova Scotia 
B3J 2TB 

Our file no; 

June 2, 1992 

Dr. Claude Viau 
Dr. Adolf Vyshoul 
Universite de Montreal 
Faculté' de medecine 
Department de medecine du travail 

et d'hygiene du milieu 
C.P. 6128, succursale A 
Montreal, Quebec 
H3C 3J7 

Dear Dr.'s Viau/Vyshpuls 

Further to your letter of May 15, 1992, I have 
attached those documents which relate to the use of 
lead in the workplace. 

Trusting this information will be of assistance to 
you. 

Yours truly 

Jim LeBlanc, M.Sc., ROH, CIH 
Director 
Occupational Health 

JLeB:dh 
E n d ' s : 

© P n n w d o n pape* mat 
con lams r a c y o a d (id™ 



Université de Montréal ' ~ > 
Facu l t é d e médecine ^ f1 ^ /i , , _ q 
Département de médecine du travail ^ J l o ( I I 7 2 . 
et d'hygiène du milieu 

May 15, 19S2. /A. C u . /vn^ c^jL^v/^. } Jls** • M i ^ c 

a £ V^o^c/ ci ^ 'jUjp^^ 

Division hygiène et sécurité au travail ^ ̂^̂ ^ 
Ministère de l'emploi et des relations du travail y 
Confederation Building 
C.P. 8700 
St-John's (Terre-Neuve) 
A1B 4J6 
Madam: 
Sir: 
Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your province may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

O.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



Unrversite de Montreal 
Fscul té d e médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 15, 1992. 

Division de l'hygiène et de la sécurité au travail 
Ministère du travail 
31 Gordon Drive 
C.P. 2000 
Sherwood <I « P.E.) 
CIA 7N8 
Madam: 
Sir: 
Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your province may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely. 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

O.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



DÉPARTEMENT DE MÉDECINE DU TRAVAIL ET D'HYGIENE DU MILIEU 

FACULTÉ DE MÉDECINE 

UNIVERSITÉ DE MONTRÉAL, C.P. 6128, SUCC A, MONTRÉAL (QUÉBEC) H3C 3J7 

DATE: 25 mai 1992 NOMBRE DE PAGES: _ 2 
(incluant la feuille de transmission)1 

À: DR. MICHEL LESAGE N° TÉLÉCOPIEUR:011-4122-798.86.85 

B.I.T. - GENÈVE 

DE: CLAUDE VIAU N° TÉLÉCOPIEUR: (514) 343 - 2200 

BONJOUR DR LESAGE. NOUS AVONS OBTENU LE MANDAT DE LA CSST D'EXAMINER 
LE PROJET DE RÈGLEMENT SUR LE RETRAIT PRÉVENTIF DANS L'EXPOSITION 
PROFESSIONNELLE AU PLOMB. NOUS CHERCHONS DES INFORMATIONS VENANT DU 
BIT À CET ÉGARD. AUSSI AVONS-NOUS ESSAYÉ DE CONTACTER LE DR KOGI DU BIT 
SANS SUCCÈS JUSQU'À MAINTENANT. AURIEZ-VOUS L'OBLIGEANCE DE TRANSMETTRE 
LA LETTRE CI-JOINTE À LA PERSONNE CONCERNÉE. 
MERCI D'AVANCE DE VOTRE AIDE ET BIEN LE BONJOUR DU QUÉBEC! 

Si vous ne recevez pas le nombre de pages indiqué sur cette feuille, s.v.p. téléphonez au (514) 
343 - 6134. 



DEPARTMENT OF HEALTH AND SOCIAL SERVICES 
DIVISION OF ENVIRONMENTAL HEALTH 

PO. BOX 2000 
CHARLOTTETOWN. PE l 

C1A 7N8 (TEL' (9021 366-49 7Q) 

205 LINDEN AVENUE 
SUMMERSIOE. P.E.I 

C1N 2K4 (TEL: (902) 436-9124) 

PRINCE EDWAflD ISLAND FAX: (902) 368-4969 

May 25, 1992 

Adolf Vyskocil, Ph .D. 
Visiting Professor, 
Université de Montréal 
Faculté de médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du millieu 
C.P. 6128, succursale A 
Montréal, 'Quebec 
H3C 3J7 

Dear Dr. Vyskocil: 

Further to your letter of May 15, 1992, please be advised that to 
my knowledge, no reports or documents concerning lead exposure, 
have been produced by any Governmental Organization in Prince 
Edward Island. 

May I suggest you contact Dr. Lesbia F. Smith, Senior Medical 
Consultant, Environmental Health and Toxicology Unit, Disease 
Control Services, Ministry of Health, Public Health Branch,15 
Over lea Blvd., 5th. Floor, Toronto, Ontario. M4H 1A9 Telephone 
No. (416)327-7427 Fax No. (416 )327-7438. She is well versed 
in the subject and has a wealth of knowledge concerning Canadian 
Studies . 

( 
RICHARD J. DAVIES 
Director , Division of Environmental Health 
/mem 

cc : Dr. Lesbia F. Smith, Senior Medical Consultant 



Université de Montréal 
Faculté de médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 15, 1992. 

Ministère de la justice 
C.P. Box 2703 
Whitehorse (Yukon) 
YlA 2C6 
Madam: 
Sir : 
Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your province that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your previiwc may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely. 

-Adolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting professor Claude Viau, D.Sc. 

Associate professor 

C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone: (514)343-6134 
Télécopieur : (514) 343*2200 



401 STRICKLAND STREET 
WHITEHORSE, YUKON 
Y1A 5N8 
TEL: (403) 667-5645 
FAX: (403) 668-2079 

FILE NUMBER: 

26 J u n e !992 

A d o l f Vyskoci l & 
C l a u d e Via 

U n i v e r s i t é d e M o n t r e a l 
F a c u l t é d e M e d e c i n e 
D e p a r t m e n t de Medec ine du 
t r a v a i l e t d ' h y g i e n e du milieu 

C . P . G 1 2 8 , succu r sa l e A 
M o n t r e a l , Q u e b e c 
H 3 C 3J7 

D e a r Sirs : 

F u r t h e r to y o u r letter of M a y 15, 1992 r e g a r d i n g the e v a l u a t i o n of biological m o n i t o r i n g 
i n d i c a t o r s of o c c u p a t i o n a l lead e x p o s u r e I h a v e a t t a c h e d a c o p y of the c u r r e n t 
O c c u p a t i o n a l Hea l th R e g u l a t i o n s d e a l i n g with lead e x p o s u r e s in the w o r k p lace in t h e 
Y u k o n . 

D u r i n g the b a l a n c e of I992 the O c c u p a t i o n a l H e a l t h R e g u l a t i o n s will be reviewed a n d t h e 
a l l o w a b l e b o d y b u r d e n s for lead will be s t u d i e d a n d poss ib ly c h a n g e d a t t h a t t ime . 

I wish you success in y o u r p ro jec t . 

Y o u r s t r u l y , 

P a t r i c i a N . C u m m i n g 
P r e s i d e n t 

cncl . 



Université de Montréal 
Facu l t é d e médec ine 
Département de medecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 15, 1992. 

Ministère de la sécurité et des services publics 
Gouvernement des Territoires du Nord-Ouest 
C.P. Box 1320 
Yellowknife (Territoires du Nord-Ouest) 
X1A 2L9 ' 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed" from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout Canada are of prime interest to us since we perform 
this work for the Occupational Safety and Health Commission 
of the Province of Quebec. There are probably some important 
reports, recommendations or regulations that have been 
written and/or proposed by organisms in your prnvinre that we 
do not have easy access to. Would you be kind enough to send 
us a copy of the most recent key documents your prnviaa» may 
have on that matter. 
As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 
If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely. 

Madam: 
Sir : 

Adolf Vyskocil, Ph.D 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone: (514)343-6134 
Télécopieur : (514) 343*2200 



Facutté de médecine 
Département de medecsne du travail 
et d'hygiène du milieu 

April 3rd, 1992. 

Dr Kogi 
International Labour Organization 
Safety and Hygiene 
4, rue des Morillons 
CH-1211, Geneva 
Switzerland 

Dear Dr Kogi, 
I (Claude Viau) had the pleasure to meet with Dr Michel Gilbert 
from WHO in Montreal this week and he gave me your name as a lead 
expert. 
Our department is implicated in a project concerning the evaluation 
of various biological monitoring indicators of occupational lead 
exposure. This includes the choice of one or more such indicators, 
the level at which workers should be removed from exposure and the 
frequency of biological fluid(s) sampling for control purposes. 
Regulatory aspects throughout the world are of prime interest to us 
since we perform this work for the Occupational Safety and Health 
Commission of the Province of Quebec. Of course, we have access to 
bibliographic databases such as TOXLINE or MEDLINE and to current 
scientific journals. But there are probably some important reports 
that have been written by organisms such as yours that we do not 
have easy access to. Would you be kind enough to send us a list of 
such references that you may have and, if possible, a copy of the 
most recent key reports your organization may have on that matter. 
If necessary, we would appreciate having the opportunity to meet 
with you or some other experts in this field. If you think this is 
possible, could you also send us the names and telephone numbers of 
these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

O.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 
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TELEFAX 
No of pages: 1 1 (including cover page). Fax: 5 1 4 3 4 3 2 2 0 0 

TO: Dr. C. Viau, Université de Montreal, Faculté de médecine, 
U e ^ a x t e i i i e i i t Uc i u c U c c x u e U u Uavaxi « L U * liyy-ttixit* d u 

milieu, Montréal, Québec, Canada. 
FROM:J) Mr. J. Takala, Head, CIS, Geneva. ^Aj-4 

Dear Sir, 

In response to your fax of 19 May 1992 transmitted to us by Dr 
M. Gilbert (IPCS), I reyrel Lo inform you that your letter of 19 
May 1992 to the ILO has not x-sached Dr. Kogi, hence tu delay in 
responding to your request. 

On the subject of biological monitoring indicators of 
occupational exposure to lead, the ILO has not published any 
document or prepared any specific report on the subject. The 1990 
ILO Convention (No. 170) and Recommendation (No. 177) concerning 
safety in the use of chemicals at work include prescriptions 
regarding medical surveillance of workers exposed to hazardous 
chemicals. Copies of the two international instruments are 
actacnea. Shcua you need any additional information, please let us 
know. 

Yours sincerely, 

J. Takala. 



E3 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

Umversite de Montreal 
Faculté de médecine 

May 19, 1992 

International Labour Organization 
Safety and Hygiene 
4, rue des Morillons 
CH-1211, Geneva 
Switzerland 

Madam: 

Oùr department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and. the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Both regulatory and 
scientific aspects tHoughout the world are of prime interest 
to us since we perform this work for the Occupational Safety 
and Health Commission of the Province of Quebec. There are 
probably some important reports, recommendations or 
regulations that have been written and/or proposed by 
organisms such as yours that we do not have easy access to. 
Would you be kind enough to send us a copy of the most recent 
key documents you may have on that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 

If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely. 

Sir : 

Visiting professor 
Claude Viau, D.Sc. 

Associate professor 

C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone: (514)343-6134 
Télécopieur : (514) 343*2200 



DÉPARTEMENT DE MÉDECINE DU TRAVAIL ET D'HYGIENE DU MILIEU 

FACULTÉ DE MÉDECINE 

UNIVERSITÉ DE MONTRÉAL, C.P. 6128, SUCC A, MONTRÉAL (QUÉBEC) H3C 3J7 

DATE: 19 mai 1992 NOMBRE DE PAGES: 2 
(incluant la feuille de transmission)1 

À: M. MICHEL GILBERT N° TÉLÉCOPIEUR:011-4122-791-0746 

I N T L PRGM ON CHEMICAL SAFETY - WHO 

DE: CLAUDE VIAU N° TÉLÉCOPIEUR: (514) 343 - 2200 

BONJOUR M. GILBERT, JE GARDE UN TRÈS BON SOUVENIR DE NOTRE RENCONTRE À 
MONTRÉAL À L'OCCASION DU 5E COLLOQUE SUR LES SUBSTANCES TOXIQUES. 

VOUS M'AVIEZ DONNÉ LES COORDONNÉES DE M. KOGI AU B.I.T. AU SUJET DE NOTRE 
MANDAT D'EXAMEN DU RETRAIT PRÉVENTIF À L'ÉGARD DU PLOMB. NOUS LUI 
AVONS ÉCRIT SANS OBTENIR DE RÉPONSE. PUIS-JE OSER VOUS DEMANDER DE 
TRANSMETTRE COPIE DE CETTE LETTRE (CI-JOINTE) À M. KOGI OU À TOUTE 
PERSONNE QUI AURAIT LA COMPÉTENCE DE NOUS RÉPONDRE AU B.I.T. 

MERCI BEAUCOUP DE VOTRE COLLABORATION. SALUTATIONS DISTINGUÉES. 

1 Si vous ne recevez pas le nombre de pages indiqué sur cette feuille, s.v.p. téléphonez au (514) 
343 - 6134. 
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M. Claude Viau, D.Sc. 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 
Université de Montréal 
C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 
Canada 

5 W 332 

C h e r M. V i a u , 

Suite a votre demande d'information relative aux indicateurs 
biologiques a utiliser dans la surveillance médicale des travailleurs 
exposés au plomb, tel que vous T a indiqué M. J. Takala précédement, le 
BIT n'a pas établi de convention ou de recommendation spécifique et n'a 
pas publié de rapport à cet égard. le seul document spécifique du BIT sur 
le sujet est ce que l'on retrouve dans l'encyclopédie du BIT sur la santé 
et la sécurité au travail, page 1197 à 1209, dont la dernière édition date 
de 1983. Vous trouverez ci-inclus une photocopie de ces pages. 

J'ai fait faire une recherche informatique de la littérature 
scientifique pour les 10 dernières anneés, portant sur l'évaluation de 
l'exposition au plomb et sur la réglementation dans différentes pays à cet 
égard. Vous trouverez ci-joint copie de ces rapports informatiques 
(résumés). 

Enfin, j'ai pensé inclure un document de la Commission des Communantés 
européennes traitant des indicateurs biologiques dans l'évaluation de 
l'exposition au plomb alkylé et ses composés. 

J'espère que ces renseignements vous seront utiles. 
Bien à vous. 

M. Lesage, 
Service de la sécurité et de 

1 a santé au travail, 
Département des conditions et du 

mi 1ieu de travai1. 
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Université de Montréal 
Faculté de medecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

April 3rd, 1992 

International Lead Zinc Research Organization 
P.O. Box 12036 
Research Triangle Park 
N.C. 27709 
U.S.A. 

I 
Madam: 
Sir : 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Of course, we have 
access to bibliographic databases such as TOXLINE or MEDLINE 
and to current scientific journals. But there are probably 
some important reports that have been written by organisms 
such as yours that we do not have easy access to. Would you 
be kind enough to send us a list of such references that you 
may have and, if possible, a copy of the most recent key 
reports your organization may have on that matter. 
If necessary, we would appreciate having the opportunity to 
meet with some of your experts in this field. If you think 
this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 
We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely. 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting scientist Associate professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



I N T E R N A T I O N A L L E A D Z I N C R E S E A R C H O R G A N I Z A T I O N , I N C . 

HOST OFFICE BOX '2026 
AES£*RCH TRIANGLE S C 2rr0S-2036 
telephone si« 
TELE* 251533 

May 19, 1992 

Dr. Claude Viau 
Assoc iât Professor 
Université de Montréal 
Département de médecine du travail 

e t d'hygiène du millieu 
C.P. 6 1 2 8 , succursale A 
Montréal, Québec 
Canada H3C 3J7 

Dear Dr. Viau: 

I am in receipt o f your recent inquiry regarding information which ILZRO m a y have 
avai lable regarding biological monitoring programs for occupational lead exposure . 
ILZRO is a not-for-profit research management organization which sponsors research in a 
diverse array of subject areas. You have correctly assumed that this includes research on 
biological monitoring of workers occupationally exposed to lead. 

ILZRO-spon sored efforts in the area o f occupational ly lead exposure have taken two 
forms. First, w e have sponsored the preparation o f a variety o f critical reviews . These 
critical r ev i ews are prepared by independent a c a d e m i c expert s and s e e k to make 
assessments of some of the key health i s sues associated with lead exposure. I have 
appended several of such critical reviews. S ince s o m e of these have been published in 
the peer-reviewed literature, you may already have copies . 

ILZRO also sponsors a variety of research efforts . W e presently are involved in the 
sponsorship of several research projects wh ich seek to assess the adequacy o f exist ing 
occupational exposure standards. In as much as the investigators working on ILZRO-
research projects are strongly encouraged to publish their f indings in the peer-reviewed 
scientif ic literature, I am somewhat reluctant to distribute information which i s of pre-
publication status. Some of the more intensive work presently being conducted under 
ILZRO-sponsorship is being coordinated by Professor Robert Lauwerys in Brussels . 
Professor Lauwerys may be contacted as fol lows: 

Professor Robert Lauwerys 
Université Catholique de Louvain 
Faculté de Medicine 
Unite de Tox ico log ie Industrielle et Medicale 
Clos Chapelle Aux Champs 3 0 , 5 4 
1200 Brussels 
Belgium 
Tel: 32-2-764-1111 
Fax: 32 -2 -764 -5322 



Dr. Viau 
May 19, 1992 
Page - 2 -

Professor Lauwerys is presently involved in an ILZRO-sponsored research project which 
is attempting to assess the adequacy of existing EC occupational exposure standards for 
lead. In addition, Professor Lauwerys has been involved in a variety of CEC sponsored 
efforts related to this same goal. I am aware of , but cannot distribute, a variety o f 
materials that are being produced by Professor Lauwerys and his colleagues that bear 
upon the issues which you seek to address. I would suggest that you contact Professor 
Lauwerys and inquire if any of his recent materials may be available for distribution. 

Over the years ILZRO has been involved in the conduct of multiple research studies. 
Much of this woric has been published in the peer-reviewed scientific literature and I 
would assume that much of it is already available to you. However. I would be more than 
pleased to discuss this matter further with you by phone. If you have specific areas that 
are of concern to you, I may be able to direct you to specific ILZRO or non-ILZRO 
sponsored research efforts that bear specific health issues. 

Best regards. 

Manager, Environmental Health 

CJB/mf 



E3 
u n i v e f s i t e a e Mont rea l 
Facu l t é d e médec ine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 19, 1992 

Mr. Rich Niemeier 
National Institute for Occupational Safety and Health 
4676 Columbia Parkway 
Cincinnati, Ohio 45226 
U.S.A. 

Dear Sir: 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout the world are of prime interest to us since we 
perform this work for the Occupational Safety and Health 
Commission of the Province of Quebec. There are probably 
some important reports and/or recommendations that have been 
written and/or proposed by your organism that we do not have 
easy access to. Would you be kind enough to send us a copy 
of the most recent key documents you may have on that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 

If necessary we would appreciate having the opportunity to 
meet you. If you think this is possible, could you also 
suggest us a date and time for such a meeting. * 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely. 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

O.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



univeibite ut Monireai 
Faculté de medecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

Mav 19, 1992 

Mr. Steve Galson 
National Institute for Occupational Safety and Health 
4676 Columbia Parkway 
Cincinnati, Ohio 45226 
U.S.A. 

Dear Sir: 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout the world are of prime interest to us since we 
perform this work for the Occupational Safety and Health 
Commission of the Province of Quebec. There are probably 
some important reports and/or recommendations that have been 
written and/or proposed by your organism that we do not have 
easy access to. Would you be kind enough to send us a copy 
of the most recent key documents you may have on that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 

If necessary we would appreciate having the opportunity to 
meet you. If you think this is possible, could you also 
suggest us a date and time for such a meeting. 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

O.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 
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DR. CLAUDE VIAU 
UNIVERSITY OF MONTREAL 

National Ins t i tu te for Occupational Safety and Health (NIOSH) 
5555 Ridge Ave. 
Cincinnat i , Ohio 
(513) 841-4353 

'Contact; 
Paul J . Sellgman, M.D., M.P.H. 
(513) 841-4353 

9:00 am - 11:00 am Paul Seîigman 
Chief, Medical Section 
Surveillance, DSHEFS 

Mary Prince 
Epidemiologist 
DSDTT . 

Henryka B1alkowsky-Nagy 
Chemist 
DSDTT 

11:00 am - 11:30 am Steven Gal son 
Chief, Medical Section 
Hazard Evaluations 

11:30 am - 1:00 pm LUNCH 

1:00 om - 3:00 pm Continue discussions, 
IUSB, DPSE 



Université de Montréal 
Facul té d e médec ine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

/•(X / "> i- ' 

May 19, 1992 

American Conference of Governmental 
Industrial Hygienists 
650 0 Glenway Avenue 
Building D-7 
Cincinnati, Ohio 45211-4438 
U.S.A. 

Madam: 
Sir : 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Both regulatory and 
scientific aspects thoughout the world are of prime interest 
to us since we perform this work for the Occupational Safety 
and Health Commission of the Province of Quebec. There are 
probably some important reports, recommendations or 
regulations that have been written and/or proposed by 
organisms such as yours that we do not have easy access to. 
Would you be kind enough to send us a copy of the most recent 
key documents you may have on that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 

If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 
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Umversite de Montreal >C 1 ^ . 
Facu l t é d e medecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

July 13, 1992. 

Dr. Mitchell R. Zaron, M.D., CIH 
4497 Hower River Rd 
Lewiston, N.Y. 14092 
U.S.A. 

Dear Sir: 
Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Both regulatory and 
scientific aspects throughout the world are of prime interest 
to us since we perform this work for the Occupational Safety 
and Health Commission of the Province of Quebec. 

Recently we received document on BEI to lead from ACGIH 
which was prepared by you and Dr. Rosenberg. We would 
appreciate having the opportunity to meet you to discuss this 
matter. If you think this is possible, could you let us know 
at your earliest convenience. We indeed have been given a 
short time frame to produce our report (it should be handed 
in by the end of August). 

We thank you in advance for your help. 
Yours sincerely, 

^Adolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Quebec) 
H3C 3J7 

Téléphone: (514)343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



TO: Dr. Adolf Vyskocil 
PAX: 514 343 2200 

Faculté de Medecine 
Département de Medecine du Travail 
Université de Montreal 

From: Dr. Mitchell R. Zavon July 14, 1992 
FAX: 716 754 7244 
TEL: 716 754 2176 
Please call me. I will be in the office on Wed. afternoon and 
most of Thursday and Friday. 

Would be glad to discuss lead with you on the phone />r have\you 
come to Lewiston. Will be In this week, out the 20th and 21»t 
and then in town until the 28th when X leave for about 10 days. 



I d ] Faculté de medecine 
U J Département de medecine du travail 

et d'hygiène du milieu 

July 13, 1992 

Dr. Jon Rosenberg, M.D. 
California State Dept. of Health Service 
2151 Berkeley Way Annex 11 
Berkeley, CA 94704 
U.S.A. 

Dear Sir: 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Both regulatory and 
scientific aspects throughout the world are of prime interest 
to us since we perform this work for the Occupational Safety 
and Health Commission of the Province of Quebec. 

Recently we received document on BEI to lead from ACGIH 
which was prepared by you and Dr. Zaron. We would appreciate 
having the opportunity to meet you to discuss this matter. 
If you think this is possible, could you let us know at your 
earliest convenience. We indeed have been given a short time 
frame to produce our report (it should be handed in by the 
end of August) . 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

& Adolf Vyskocil, Ph.D 
Visiting professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Quebec) 
H3C 3J7 

Téléphone: (514)343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



univetsiie ub Montreal 
Faculté de médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

Mav 19, 1992 

Occupational Safety and Health 
Administration (OSHA) 
Frances Perkins Building 
200 Constitution Avenue N W 
Washington DC 20210 
U.S.A. 

Madam; 
Sir ; 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout the world are of prime interest to us since we 
perform this work for the Occupational Safety and Health 
Commission of the Province of Quebec. Although we have a 
copy of the Code of Federal Regulations title 29, Part 
1910.1025 Lead, there are most likely important supporting 
documents on the most recent update of this regulation that 
would be very helpful to us and that we do not have easy 
access to. Would you be kind enough to send us a copy of the 
most recent key documents your country may have on that 
matter. 

As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in. by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 

If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



E l 
Université de Montreal 
Faculté de medecine 
Département de medecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 19, 1992 

Delegation of the Commission of the European 
Communities 
350 Sparks Street 
No. 1110 
Ottawa (Ontario) 
KlA 7S8 . 

Madam: 
Sir : 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Both regulatory and 
scientific aspects thoughout the world are of prime interest 
to us since we perform this work for the Occupational Safety 
and Health Commission of the Province of Quebec. There are 
probably some important reports, recommendations or 
regulations that have been written and/or proposed by 
organisms such as yours that we do not have easy access to. 
Would you be kind enough to send us a copy of the most recent 
key documents you may have on that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 

If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



Ê l l N Facu l t é d e médec ine bill Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 4, 1992. 

Chemical Section 
National Occupational Health 
and Safety Commission 
P.O. Box 58 
Sydney 2001 NSW 

- AUSTRALIA 
Madam: 
Sir: ~ -
Our department is implicated in a project concerning the evaluation 
of various biological monitoring indicators of occupational lead 
exposure. This includes the choice of one or more such indicators, 
the level at which workers should be removed from exposure and the 
frequency of biological fluid(s) sampling for control purposes. 
Regulatory aspects thoughout the world are of prime interest to us 
since we perform this work for the Occupational Safety and Health 
Commission of the Province of Quebec. Of course, we have access to 
bibliographic databases such as TOXLINE or MEDLINE and to current 
scientific journals. But there are probably some important reports 
and regulations that have been written in your country that we do 
not have easy access to. Would you be kind enough to send us a 
list of such references that you may have and, if possible, a copy 
of the most recent pertinent documents your country may have on 
that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our report (it 
should be handed in by the end of June), we would be grateful if 
you could reply promptly. 

We thank you in advance for your help. 

Adolf Vyskocil,. Ph.D 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C3J7 

Téléphone ; (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



Université de Montréal 
Facu l t é d e medec ine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

June 5, 1992. 

Dr. Philippe Grandjean 
Institute of Community Health 
Odense University 
WINSLOWSVEJ 19 
DK-5000 ODENSE 
DANEMARK 

Dear Sir: 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Both regulatory and 
scientific aspects throughout the world are of prime interest 
to us since we perform this work for the Occupational Safety 
and Health Commission of the Province of Quebec. 

As we know your interest--and_grea± expeLntis.e_j_n_this—fj.eld, 
we would appreciate having the opportunity to meet you to 
discuss this matter. If you think this is possible, could 
you let us know at your earliest convenience. We indeed have 
been given a short time frame to produce our report (it 
should be handed in by the end of July). 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

Aâolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C3J7 

Téléphone ; (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 
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ODENSE UNTVERSITET 

Drs Adolf Vyskocil and Claude Viau 
Université de Montréal 
Canada 

E_a*r 009-1.514-343-2200 1592.06.16 

Dear colleagues: 

l l a i i i you for your recent letter which arrived during my absence, I win be reachable 
here unûll the end of nert week but wffi then leave for the International Congress on 
Toxicology in Rome (IUTOX). I win be back m the office on Tuesday, 7 July Sid wffl 
be here dunng the Mowing two weeks. I am not sure what type of assistance you need, 
so please give me some more details. 

sincerely, 

Phaiptfe Grandjean, MD. 
Professor 

Wtasiowpaikeo 17 
DK-30ÛÛ ûdeose C. Denmark 

Plumets66 IS8600 Direct call *43 6615 38 9ft — <etl. &76K Fax ̂45 65 91S2 96 



Umversite de Montréal ' ' J / ' ' ' ' - v . s 
Faculté de medecine 
Département de medecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

Le 3 avril 1992. 

Centre d'information du plomb 
Péripole 118 52, rue Roger Salengro 
94 126 - Fontenay-sous-Bois 
France 

Madame, 
Monsieur, 
Nous avons reçu le mandat d'évaluer l'intérêt et la validité des 
divers indicateurs de surveillance biologique de 11 exposition au 
plomb en milieu industriel. Cette étude comprend le choix d'un ou 
de plusieurs indicateurs, le niveau auquel les travailleurs 
devraient être retirés de l'exposition au plomb et la fréquence des 
échantillonnage^ de contrôle des fluides biologiques. Nous avons, 
bien sûr, accès à des banques bibliographiques telles que TOXLINE 
ou MEDLINE de même qu'aux grands périodiques scientifiques. 
Toutefois, il est probable que d'importants rapports aient été 
rédigés par des organismes comme le vôtre sans que nous ayons pu 
les repérer. Je précise que nous avons déjà une copie de votre 
document intitulé "Plomb et santé dans l'industrie. Protéger les 
travailleurs. Pourquoi? Comment?" Auriez-vous l'amabilité de 
nous faire parvenir une liste de ces références bibliographiques 
moins accessibles et, si possible, une copie des rapports clés les 
plus récents que vous possédiez sur ce sujet. 

Nous vous remercions sincèrement de l'attention que vous porterez 
à notre requête et vous prions de recevoir nos salutations 
respectueuses. 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Chercheur invité Professeur agrégé 

C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur: (514)343-2200 



Université de Montreal 
Faculté de medecine 
Département de medecine du travail 
et d'hygiene du milieu 

Le 3 avril 1992 

Ministère du travail 
Bureau CT4 
1, Place Fontenoy 
75 007 - Paris 
France 

Madame, - -
Monsieur, 
Nous avons reçu de la Commission de la santé et de la sécurité du 
travail du Québec le mandat d'évaluer l'intérêt et la validité des 
divers indicateurs de surveillance biologique de l'exposition au 
plomb en milieu industriel. Cette étude comprend le choix d'un ou 
de plusieurs indicateurs, le niveau auquel les travailleurs 
devraient être retirés de l'exposition au plomb et la fréquence des 
échantillonnages de contrôle des fluides biologiques. Nous avons, 
bien sûr, accès à des banques bibliographiques telles que TOXLINE 
ou MEDLINE de même qu'aux grands périodiques scientifiques. 
Nous avons une copie de la section Intoxication saturnine d'un 
document intitulé "Hygiène et sécurité. Conditions de travail. 
Lois et textes réglementaires. Manuel pratique, 20e édition, 

Nous aimerions obtenir le ou les documents d'appui et la liste des 
références ayant servi à la rédaction de ces textes de même qu'un 
document publié par votre Ministère sous le titre "La prévention 
des risques liés au plomb (1988)". Il va de soi que toute mise à 
jour de ces documents nous serait également fort utile. 
Nous vous remercions sincèrement de l'attention que vous porterez 
à notre requête et vous prions de recevoir nos salutations 
respectueuses. 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Chercheur invité Professeur agrégé 

1991" 

C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur: (514)343-2200 
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DÉPARTEMENT DE MÉDECINE DU TRAVAIL ET D'HYGIENE DU MILIEU 

FACULTÉ DE MÉDECINE 

UNIVERSITÉ DE MONTRÉAL, C.P. 6128, SUCC A, MONTRÉAL (QUÉBEC) H3C 3J7 

DATE: 18 août 1992 NOMBRE DE PAGES: _ J 
(incluant la feuille de transmission)1 

À: PROF. R. LAUWERYS N° TÉLÉCOPIEURrOl 1-322-764-5322 

UNITÉ TOXICO INDUSTRIELLE/UCT. 

DE: CLAUDE VIAU N° TÉLÉCOPIEUR: (514) 343 - 2200 

ADA VYSKOCIL 

Cher Professeur Lauwerys, 
Encore merci pour la rencontre du 8 juillet. Cette discussion nous a été fort utile. 
En consultant un article de P. Ghyselen dans les Cahiers de Médecine du travail vol XXXVII no 3 
1990, nous sommes restés peiplexes devant certains passages: 
- p. 108, 3e para "Si le taux de plombémie RESTE supérieur à 70 fxg/100 mL le médecin...": est-ce 
bien RESTE et dans l'affirmative est-ce bien 70 (ou plutôt 60)? 
- p. 108, 4e para "PbB 2s 80 p,g/100 mL + ALAU > 20 mg/g créât.(n'est-ce pas ALAU < 20?) 

PbB 80 ng/100 mL + PPZ > 20 ... (n'est-ce pas PPZ < 20 ...?) 
PbB > 80 jig/100 mL + ALAD < 6 ... (n'est-ce pas ALAD > 6 ...?) 

Vous serait-il possible de répondre à nos interrogations peut-être en nous faisant envoyer par FAX une 
copie des sections pertinentes de cette réglementation? 
Si nous ne nous sommes pas adressés directement au Dr Ghyselen, c'est que nous n'avons pas trouvé 
ses coordonnées. 
Merci de votre précieuse collaboration. Meilleures salutations. 

1 Si vous ne recevez pas le nombre de pages indiqué sur cette feuille, s.v .p. téléphonez au (514) 
343 - 6134. 
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UNIVERSITE CATHOLIQUE 
DE LOUVAIN 

FACULTÉ DE MÉDECINE 
JNITË DE TOXICOLOGIE INDUSTRIELLE 

t i C/U TRAVAIL 

X O C CIIAPCLLE-AUX-OHAMPS 30 Bte 30 54 
15ÛÛ B R U X E L L E S 

Prof- ÏL LA.UWERYS 

Bruxelles, 2 Septembre msS. 

Processeur C. VXAU 
Département de Médecine du 
Travail et d'Hygiène du 
Milieu 
Université de MONTREAL 
MUWXKCAL 
CANADA 

FAX : (514) 343-22 00 

Cher Monsieur Viau, 

Votre interprétation est correcte. Il y a apparemment des 
erreurs de signe dans l'article de Ghyselen. La Directive 
européenne pour le plomb est en vigueur en Belgique. Ci-joint 
copie de l'Article 135 guater auquel Ghyselen fait allusion. 

Transmettez mon meilleur souvenir à Monsieur Vyskocil. 
Avec mes meilleures amitiés. 



Université de Montréal 
Faculté de médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

Cht r,-;, y e ,< 0? 

May 19, 1992 

Deutsche Forschungsgemeinschaft 
Commission for the Investigation of Health Hazards 
of Chemical Compounds in the Work Area 
Kennedyallee 40 
D-5300 Bonn 2 
Federal Republic of Germany 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Both regulatory and 
scientific aspects thoughout the world are of prime interest 
to us since we perform this work for the Occupational Safety 
and Health Commission of the Province of Quebec. There are 
probably some important reports, recommendations or 
regulations that have been written and/or proposed by 
organisms such as yours that we do not have easy access to. 
Would you be kind enough to send us a copy of the most recent 
key documents you may have on that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 

If necessary we would appreciate having the opportunity to 
talk or meet with some of your experts in this field. If you 
think this is possible, could you also send us the names and 
telephone numbers of these individuals. 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

Madam : 
Sir: 

C.P 6128. succursale A 
Montréal (Quebec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 
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C. P. 6128, succursale A 

MONTREAL (QUEBEC) H3C 3J7 

CANADA 

10. Juni 1992 Gre/Lu-Ge 

Your letter dated May 19,1992 

Gentlemen, 

the Deutsche Forschungsgemeinschaft sent to me your request on the biological 
monitoring indicators of occupational lead exposure. 

Please find enclosed the documentation of the commission about this subject. If 
further details are required, please contact the chairman of the subgroup: 

Prof. Dr. med. Gerhard Lehnert 
Institut fur Arbeits- und 
Sozialmedizin und Poliklinik 
fur Berufskrankheiten der 
Ùniversitât Eriangen - Nûmberg 
Schillerstr. 25 / 29 
D-8520 Eriangen 

Phone: 0 91 31/85 23 12 
Fax: 0 91-31/85 23 17 

With best regards, 

Prof. [ m 

Enclosure 



Université de Montréal 
Faculté de medecine 
Département de medecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

June 5, 1992. 

Dr. D. Henschler 
Institute of Toxicology and Pharmacology 
University of Wurzburg 
Versbacherstrasse 9 
8700 Wurzburg 
Federal Republic of Germany 

Dear Sir: 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Both regulatory and 
scientific aspects throughout the world are of prime interest 
to us since we perform this work for the Occupational Safety 
and Health Commission of the Province of Quebec. There are 
probably some important reports, recommendations or 
regulations that have been written and/or proposed in your 
country that we do not have easy access to. 

We would appreciate having the opportunity to meet with you 
or some of your collaborators in this field. If you think 
this is possible, could you let us know at your earliest 
convenience. We indeed have been given a short time frame to 
produce our final report (it should be handed in by the end 
of July). 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.P 6128. succursale A 
Montréal (Quebec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



SENATSKOMMISSION 
DER DEUTSCHEN 

FORSCHUNGSGEMEINSCHAFT UEDWAl MFUBUC Of CUtMANYl mifONiwjujot 
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iNSTnur n.* ToxiKOLOcii Vf*S«ACHftS1*ASSl» D-8700 W0R2BURC June 4, 1992 
2UR PRUfUNC GESUNDHEITSSCHADLICHER ARBOTVSTOFfE He/st 

Chairman 
r 
Prof. Adolf Vyskocil 
Prof. Claude Viau 
Département de médecine 
du travail et d'hygiène du milieu 
Faculté de médecine 
Université de Montréal 
C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec), H3C 3J7 

l_ CANADA 

Dear Sirs, 

Your letter of May 19, 1992 directed to the Deutsche For-
schungsgemeinschaft has been forwarded to me. I am sending you 

- most recent copy of the German list of occupational exposure 
limits 

- methods described for lead determination in air, blood and 
urine 

- documentation and argumentation for the exposure limit for 
airborne lead 

- documentation and argumentation for the "Biological Exposure 
Indices" on lead in blood. 

The last two papers, perhaps the most important ones, are 
written in German but I trust you will have an opportunity to 
identify the essentials, or have them translated. 

Also, I am enclosing a brochure of the publishers on all 
documents published by our Commission. 

Yours sincerely, 

D. Henschler 

End.: will be sent under separate cover 



Unrvarsrté de Montréal 
Faculté da médecine 
Département de medeone Ou travail 
•t d'hygiène du milieu 

J u n e 2 9 , 1 9 9 2 . 

Prof. D. Henschler 
Institut fur Toxikologie 
Versbacher Strasse 9 
D-8700 Wurzburg 
Federal Republic of Germany 

Dear Sir: 

Thank you for your documents concerning the occupational 
exposure to lead. We would greatly appreciate having the 
opportunity to meet with you or some of your 
collaborators in this field. If you think this is 
possible, could you let us know at your earliest 
convenience. 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

A d o l f V y s k o c i l , P h . D . 
Visiting professor 

A V / c b r 

C.P. 6128. succursale A 
Montréal (Québec) 
H3C3J7 

Téléphone: ($14)343*134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



EU Université de Montréal 
Faculté de médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

July 16, 1992. 

Prof. Dr. med. Gerhard Lehnert 
Institut fur Arbeits- und 
Sozialmedizin und Poliklinik 
fur Berufskrankheiten der 
Universitat Erlangen - Nùrnber'g 
Schi11erstr. 25 / 29 
D-852Q Erlangen 

Dear Sir: 

Our department is implicated in a project concerning the evaluation 
of various biological monitoring indicators of occupational lead 
exposure. This includes the choice of one or more such indicators, 
the level at which workers should be removed from exposure and thé 
frequency of biological fluid(s) sampling for control purposes. 
Both regulatory and scientific aspects throughout the world are of 
prime interest to us since we perform this work for the 
Occupational Safety and Health Commission of the Province of 
Quebec. 

Prof. H. Greim sent us the documents of your commission about this 
suoject (BAT-Werte und EKA:Blei). You are indicated as the 
chairman of the subgroup. 

We would greatly appreciate having the opportunity to meet you or 
some of your collaborators in this field. If you think this is 
possible, could you let us know at your earliest convenience. 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting professor 

C.P 6128. succursale A 
Montréal (Quebec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 
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FRIEDRICH-ALEXANDER-UNI VERStTÀT ERLANGEN-NURNBERG 

INSTITUT FUR ARBElTS- UND S02IALMEDI2IN 
und 

POLIKLiNiK FUR BERUFSKRANKHEiTEN 
Oirektor Pro!. Or. mea. Df. n. c. G. Lehnert 

insi iùt A.-CWC1- u âoaatwdiMi 25 a 29 - 0-6520 BtWK*" 
Adolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting Professor 
Université de Montréal 
Faculté de médecine 
Department de médecine du travacil 
et d'hygiene du milileu 
C.P. 6128, succursale A 
Montréal (Québec) H3C 3J7 CANADA 

20.07.1992 
Sch.-se 
Tel. 09131/856128 
Fax: 09131/852317 

FAX: (514) 343-2200 

T E L B P A X M B S S A G & 

An/To: 
z. H./Attn.: 
Von/From: 
Seitenzahl(en) 

Dep. médecine du travail et hygiène du milieu 

Adolf Vvskocil, Ph.D. 

Institut fur Arbeits- u. Sozialraedizin 
1 (einschl. Deckblatt) 

Bemerkung: Dear Dr. Vyskocil, 

thank you for your fax. We like to support your activities in the 
biological monitoring of occupational lead exposure. In Germany 
guidelines for the health surveillance of lead exposed sub-Sects 
exist. If we understand your fax correctly you like to visit our 
institute in Eriangen. Please provide us with some dates for your 
visit not earlier as the second half of August. 
For furhjter business please contact my coworker Mr. K.H. Schaller. 
Looking forward hearing from you. 

Yours cerely 

Prof. Dr. med. Dr. h. C. G. Lehnert 

Institut h u Artxirt». und Sculalnxdmn 
Scni t t rsruc 25 ». D-è£Jù £r anoer. TaMton Cireknons.S»(K»iuii 09' .T./S52312 

PoMtimk Koawiwflj. 19,0-3S20 Eriangen. TcKfcn09131/859221 
8«tn«bMr8UeO* 0 l«Mts t« i i * 
MaiMnaria» i E, D - 6520 Enangsa. TdSJon 09l3>'8S36ô6 
LatoonHonM - -c.~ c. . « n . ' 



ES Université de Montréal 
Faculté d e m e d e c i n e 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

August 10, 1992. 

Dr. K.H. Schal1er 
Institut fur Arbeits- und 
Sozialmedizin und Poliklinik 
fur Berufskrankheiten der 
Universitat Erlangen - Nùrnberg 
Schillerstr. 2 5 / 2 9 
D-8520 Erlangen 
GERMANY 

Dear Dr. Schaller: 

Thank you for the fax we received from Prof. Lehnert 
concerning the. discussion on health surveillance of lead 
exposed subjects. 

After having read all the related documents published in your 
country which are elaborated and give all the necessary 
information, we would like to cancel our visit in your 
Institute. We would like to thank Prof. Lehnert for his 
prompt response to our fax. 

Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. 
Visiting professor 

AV/cbr 

C.P 6128. succursale A 
Montréal (Quebec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



Université de Montréal 
Faculté de médecine 
Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

May 19, 1992. 

Monsieur Iwasaki 
Consul General of Japan 
600, de la Gauchetière ouest 
No 1785 
Montréal (Québec) 
H3B 4L8 

Mr. the Consul, 

Our department is implicated in a project concerning the 
evaluation of various biological monitoring indicators of 
occupational lead exposure. This includes the choice of one 
or more such indicators, the level at which workers should be 
removed from exposure and the frequency of biological 
fluid(s) sampling for control purposes. Regulatory aspects 
thoughout the world are of prime interest to us since we 
perform this work for the Occupational Safety and Health 
Commission of the Province of Quebec. There are probably 
some important reports, recommendations or regulations that 
have been written and/or proposed by organisms in your 
country that we do not have easy access to. Would you be 
kind enough to send us a copy of the most recent key 
documents your country may have on that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our 
report (it should be handed in by the end of June), we would 
be grateful if you could reply promptly. 

We thank you in advance for your help. 

Yours sincerely, 

Adolf Vyskocil, Ph.D. Claude Viau, D.Sc. 
Visiting professor Associate professor 

C.P 6128. succursale A 
Montréal (Quebec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 



ES Département de médecine du travail 
et d'hygiène du milieu 

Université de Montréal 
Faculté de medecine 

May 4, 1992. 

K. Tsuchiya 
University of Occupational 
and Environmental Health 
School of Medicine 
Kitakyushu 807 
JAPAN 

Dear Dr. Tsuchiya* 

Our department is implicated in a project concerning the evaluation 
of various biological monitoring indicators of occupational lead 
exposure. This includes the choice of one or more such indicators, 
the level at which workers should be removed from exposure and the 
frequency of biological fluid(s) sampling for control purposes. 
Regulatory aspects thoughout the world are of prime interest to us 
since we perform this work for the Occupational Safety and Health 
Commission of the Province of Quebec. Of course, we have access to 
bibliographic databases such as TOXLINE or MEDLINE and to current 
scientific journals. But there are probably some important reports 
and regulations that have been written in your country that we do 
not have easy access to. Would you be kind enough to send us a 
list of such references that you may have and, if possible, a copy 
of the most recent pertinent documents your country may have on 
that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our report (it 
should be handed in by the end of drme), we would be grateful if 
you could reply promptly. 

We thank you in advance for your help. 

Adolf Vyskocil, Ph.D 
Visiting professor 

Claude Viau, D.Sc. 
Associate professor 

C.P 6128. succursale A 
Montréal (Quebec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 
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Université ae Montreal 
F a c u l t é d e m é d e c i n e 
D é p a r t e m e n t d e m e d e c i n e d u travail 
et d ' h y g i e n e du milieu 

July 13, 1992. 

Prof. Kodama 
1-1 Iseigaoka 
Yahatanishi-ku 
University of Occupational 
and Environmental Health 
Kitakyushu 807 
JAPAN 

Sir : 

Our department is implicated in a project concerning the evaluation 
of various biological monitoring indicators of occupational lead 
exposure. This includes the choice of one or more such indicators, 
the level at which workers should be removed from exposure and the 
frequency of biological fluid(s> sampling for control purposes. 
Regulatory aspects throughout the world are of prime interest to us 
since we perform this work for the Occupational Safety and Health 
Commission of the Province of Quebec. Of course, we have access to 
bibliographic databases such as TOXLINE or MEDLINE and to current 
scientific journals. But there are probably some important reports 
and regulations that have been written in your country that we do 
not have easy access to. Would you be kind enough to send us a 
list of such references that you may have and, if possible, a copy 
of the most recent pertinent documents your country may have on 
that matter. 

As we have been given a short time frame to produce our report (it 
should be handed in by the end of August), we would be grateful if 
you could reply promptly. 

We thank you in advance for your help. 

Adolf Vyskocil, Ph.D 
Visiting professor 

C.P 6128. succursale A 
Montréal (Quebec) 
H3C 3J7 

Téléphone : (514) 343-6134 
Télécopieur : (514) 343-2200 
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