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NOTE

Dans le présent rapport et dans ses annexes, les renvois sont indiqués par une
lettre, suivie d'un numéro: la lettre désigne l'annexe technique à consulter (voir
la table des matières) et le numéro est celui du paragraphe pertinent. Dans chaque
annexe technique, les renvois à la bibliographie scientifique de l'annexe sont in­
diqués par un simple numéro.

Les cotes des documents de l'Organisation des Nations Unies se composent
de lettres maj uscules et de chiffres. La simple mention d'une cote dans un texte
signifie qu'il s'agit d'un document de l'Organisation.
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INTRODUCTION

Chapitre premier

1. Les êtres vivants ont toujours été exposés aux
radiations ionisantes émises par diverses sources na­
turelles. Néanmoins, si la découverte des rayons X par
Rœntgen, en 1895, et celle de la radio-activité des sels
d'uranium par Becquerel, en 1896, valurent à l'homme
des avantages très importants, elles l'exposèrent aussi
à des risques imprévus. Il en résulta des dommages
très sérieux, tant que l'on n'eut pas adopté les premières
mesures de précaution. En fait, en moins de cinq ans
seulement, on nota 170 cas de lésions imputables aux
radiations.

2. L'utilisation médicale des rayons X se développa
beaucoup au cours de la première guerre mondiale,
entraînant une augmentation des cas de surexposition.
En 1922, les effets d'une irradiation excessive avaient
déjà causé la mort d'environ 100 radiologistes. Après
la découverte de la radio-activité, la connaissance des
caractéristiques et des propriétés des substances radio­
actives, de leur séparation et de leurs applications fit de
rapides progrès et les chimistes travaillant sur des
substances radio-actives se trouvèrent également ex­
posés.

3. A mesure que l'irradiation d'êtres humains et
d'animaux permettait d'avancer progressivement dans
la connaissance des effets globaux des rayonnements,
desconférences nationales et internationales se réunirent
pour étudier des méthodes de protection possibles con­
tre les radiations émises par les tubes à rayons X
et par le radium. C'est en 1921 que furent créées les
premières organisations nationales de protection radio­
logique et publiées leurs premières recommandations.
Les premières mesures prises à l'échelon international
remontent à 1928, année où se réunit à Stockholm le
deuxième Congrès international da radiologie; c'est
là que fut instituée la Commission internationale de
protection contre les radiations (CIPR), dont les
membres furent élus en considération de leur compé­
tence reconnue dans ce domaine, quelle que fût leur
nationalité.

4. Aux progrès de la physique expérimentale depuis
l~ début du XXème siècle est également due l'appari­
tion de nouvelles sources de radiations, telles que les
ra~io-éléments artificiels et les accélérateurs à grande
putssance. A la suite de la découverte, en 1939, de la
fission nucléaire et de ses applications, les risques
d'exposition et les problèmes de protection ont consi­
dérablement augmenté et les explosions atomiques
d'Hiroshima et de Nagasaki ont causé un grand nombre
de dé~è.s provoqués par l'irradiation. La contamination
dl~ milieu par les explosions d'engins nucléaires, le
rejet des déchets radio-actifs produits par les piles
atomiques, l'utilisation croissante des rayons X et des
Isotopes radio-actifs à des fins médicales et industrielles
affectant désormais des populations entières et posant
d~ !10UVeaux problèmes internationaux, l'Assemblée
gellerale des Nations Unies décida en 1955 d'inscrire
~ l'ordre du jour de sa dixième session une question
rntitulée "Effets des radiations atomiques".
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CONSTITUTION DU COMITÉ

5. Après que la Première Commission en eut déli­
béré du 31 octobre au 10 novembre 1955, l'Assemblée
générale a adopté le 3 décembre 1955 la résolution 913
(X) par laquelle elle créait un Comité scientifique,
compo~é. de l'Argentine, de l'Australie, de la Belgique,
du Brésil, du Canada, de l'Egypte *, des Etats-Unis
d'An;érique, de la France, de l'Inde, du Japon, du
Mexique, du Royaume-Uni de Grande-Bretagne et
d'Irlande du Nord, de la Suède, de la Tchécoslovaquie
et de l'Union des Républiques socialistes soviétiques.

6. Le mandat du Comité était défini dans le para­
graphe 2 de cette résolution où l'Assemblée générale
chargeait le Comité:

"a) De recevoir et de réunir sous une forme judi­
cieuse et utile la documentation suivante sur la
radio-activité, fournie par des Etats Membres de
l'Organisation des Nations Unies ou membres des
institutions spécialisées:

"i) Rapports sur l'intensité observée des radia­
tions ionisantes et de la radio-activité ambiante;

"ii) Rapports sur les observations et les expé­
riences scientifiques, relatives aux effets des radia­
tions ionisantes sur l'être humain et sur son milieu,
qui sont en cours ou seront entreprises ultérieure­
ment par des organismes scientifiques nationaux ou
par des autorités des gouvernements nationaux;

"b) De recommander des normes uniformes en
ce qui concerne les méthodes de prélèvement et l'ins­
trumentation, ainsi que les méthodes de mesure des
radiations à employer pour l'analyse des prélève­
ments;

"c) De rassembler et de grouper SOllS une forme
unifiée les divers rapports visés au point i de l'ali­
néa G, ci-dessus, relatifs à l'intensité observée des
radiations;

"d) De faire une étude comparative des rapports
des divers Etats visés au point ii de l'alinéa a ci­
dessus, en évaluant chaque rapport pour déterminer
son utilité aux fins des travaux du Comité;

"e) De présenter chaque année un rapport sur
l'état des travaux et d'établir pour le 1er juillet 1958,
ou plus tôt si les données recueillies le justifient, un
résumé des rapports reçus au sujet de l'intensité des
radiations et des effets des radiations sur l'être hu­
main et sur son milieu, ainsi que les évaluations
visées à l'alinéa d ci-dessus, en indiquant également
les programmes de recherches qui pourraient de­
mander une étude plus poussée;

Hf) De communiquer au Secrétaire général, cha­
que fois que le Comité le jugera utile, les documents
et évaluations visés ci-dessus, pour publication et
transmission aux Etats Membres de l'Organisation
des Nations Unies ou membres des institutions spé­
cialisées."

* Maintenant partie de la République arabe unie.



SESSIONS DU COMITÉ

ET RAPPORTS SUR L'AVANCEMENT DE SES TRAVAUX

7. La première session du Comité s'est tenue du
14 au 23 mars 1956 et la seconde du 22 octobre au
2 novembre 1956. Un premier rapport annuel sur l'état
des travaux, se rapportant à ces deux sessions, a été
présenté à l'Assemblée générale à sa onzième session
(A/3365). Le second rapport annuel sur l'état des
travaux du Comité, soumis à l'Assemblée générale à
sa douzième session (A/3659), se rapportait à la
troisième session du Comité, tenue du 8 avril au 18
avril 1957. Le texte du présent rapport a été préparé
par le Comité au cours de sa quatrième session, du 27
janvier au 28 février 1958, et approuvé définitivement
à la cinquième session qui s'est tenue du 9 au 13 juin
1958.

ORGANISATION DES TRAVAUX DU COMITÉ

8. A sa première session, le Comité, a élu président
le Dr C. E. Eddy (Australie) et vice-président le
professeur Carlos Chagas (Brésil) . Après le décès
prématuré du Dr Eddy, le Comité, à sa deuxième
session, a élu à la présidence le professeur Chagas et à
la vice-présidence le professeur Zénon Bacq (Bel­
gique). A la troisième session, le professeur Bacq et
le Dr E. A. Watkinson (Canada) ont été élus respec­
tivement président et vice-président du Comité et ont
conservé ces fonctions à la quatrième session. A sa
cinquième session, le Comité a élu président le pro­
fesseur Rolf Sievert (Suède) et vice-président le Dr
V. R, Khanolkar (Inde).

9, Au cours de sa première session, le Comité
décida d'examiner les questions relevant de son man­
da~ en les rangeant sous les cinq rubriques principales
suivantes : .

a) Génétique ;
b) Effets de l'irradiation par des isotopes absorbés

dans l'organisme et effets des radiations externes;
c) Radio-activité naturelle ambiante;
d) Irradiation médicale et irradiation profession­

nelle;
e) Contamination du milieu.
10. Pour s'acquitter de sa tâche, le Comité scienti­

fi9ue a organisé, selon les besoins, des réunions offi­
creuses de groupes de travail composés de spécialistes
d.e~ différ,e~ts (~omaines. Ces groupes, ?ont la compo­
sition variait SUIvant la nature des questions examinées,
ont procédé, autour d'un tableau noir, à des discussions
très poussées, sans enregistrement des déclarations. Au
cours des réunions de ces groupes et des séances plé­
nières du Comité, les participants ont examiné et évalué
les renseignements communiqués par les gouverne­
ments.

PERSONNEL SCIENTIFIQUE

Il. A sa première session, le Comité avait demandé
au Secrétaire général d'adjoindre temporairement au
Secrétariat un certain nombre cie personnes scienti-
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fiquement compétentes qui s'occuperaient, à tour de
rôle, de la préparation des données techniques pour
les séances du Comité. Le Secrétaire général a donc
engagé un petit groupe de personnalités scientifiques
et l'a chargé de présenter, sous une forme qui per­
mette au Comité de l'examiner, l'abondante documen­
tation communiquée par les gouvernements.

COOPÉRATION AVEC LES GOUVERNEMENTS,

LES INSTITUTIONS SPÉCIALISÉES

ET CERTAINES PERSONNALITÉS

12, Les Etats Membres de l'Organisation des
Nations Unies ou des institutions spécialisées ont été
invités à fournir certaines catégories de renseignements
au Comité. On trouvera dans l'annexe l au présent
rapport la liste de leurs communications.

13, Le Comité a bénéficié de la précieuse collabo­
ration de l'Organisation des Nations Unies pour l'ali­
mentation et l'agriculture, de l'Organisation des Na­
tions Unies pour l'éducation, la science et la culture,
cie l'Organisation mondiale cie la santé, de l'Organi­
sation météorologique mondiale, de la Commission
internationale de protection contre les radiations et de
la Commission internationale des unités et mesures
radiologiques, dans les domaines relevant de la compé­
tence de chacune de ces institutions.

14. Le Comité tient également à exprimer sa recon­
naissance aux nombreuses personnalités scientifiques
n'ayant aucun lien direct avec les délégations des divers
pays, qui, par leur concours bénévole, ont contribué
dans une mesure appréciable à la préparation du
rapport.

PRÉPARATION DU RAPPORT

15. A l'ouverture cie sa quatrième session. le Comité
était saisi d'un premier projet de rapport à l'Assem­
blée générale (AIAC.821R,61 et additifs) préparé
conformément aux décisions prises à sa troisième ses­
sion, ainsi que d'une version revisée de ce projet
(A/AC.S2/DRAFT 2 et additifs), établis l'un et
l'antre par le Secrétariat. en coopération avec des
groupes de délégués désignés par le Comité.

16. Le 13 juin 1955, le Comité a approuvé le pré­
sent rapport et décidé de le transmettre au Secrétaire
général de l'Organisation des Nations Unies pour qu'il
soit publié et communiqué aux Etats Membres de
l'Organisation des Nations Unies ou des institutions
spécialisées. Des exemplaires du rapport ont été éga­
lement remis au secrétariat de la deuxième Conférence
internationale des Nations Unies sur l'utilisation de
l'énergie atomique à des fins pacifiques.

17. Le présent rapport d'ensemble donne une vue
générale de la question, d'après les données recueillies
et les conclusions formulées par le Comité à la lumière
des connaissances scientifiques du moment. Al1 fur
et à mesure que s'enrichira le fonds de savoir dans ce
domaine, il y aura lieu, évidemment, de modifier et de
compléter ce rapport.
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1.- INTRODUCTION

1. Naturelles ou artificielles, les radiations aux­
quelles sont exposé les êtres humains sont analogues
du point de vue de leur nature physique et de la qualité
de leurs effets biologiques. Il faut tenir compte des
unes et des autres lorsque l'on cherche à évaluer leurs
effets présents et futurs sur l'homme et sur son milieu.

2. Bien que l'ensemble des données que nous possé­
dons sur les effets de l'irradiation soit déjà important
la somme de nos connaissances dans ce domaine est
encore insuffisante et ne peut se comparer, par exemple,
à notre connaissance de la physique des radiations elles­
mêmes ni, en biologie, à notre expérience de nombreuses
maladies. Les effets biologiques de l'exposition à de
fortes doses de radiations nous sont assez bien connus. , '
mars nous ne savons que tres peu de chose des effets
que peut avoir sur l'homme l'exposition intermittente
à de faibles doses ou l'exposition continue à un rayon­
nement de faible intensité. Or c'est là le domaine où
il est le plus urgent que nous étendions notre. savoir et
le Comité s'est très vivement préoccupé de cette lacune.

II. - NOTIONS FONDAMENTALES DE PHYSIQUE

3. Les radiations qui intéressent le Comité com­
prennent les rayons X, les neutrons, les protons, les
rayons cosmique~ ainsi que les radiations (alpha, bêta
et gamma) emises par les corps radio-actifs. Les
effets biologiques de ces radiations sont dus dans tous
les cas au même processus physique fondamental: le
transfert d'énergie. Un rayonnement qui traverse la
matière sans qu'il y ait transfert d'énergie ne produit
aucun effet.

,4. L'effet biologique d'un type de rayonnement don­
ne dépend de la quantité d'énergie absorbée par le tissu.
C'est pourquoi la dose d'irradiation est définie par
référence à l'énergie absorbée. Quel que soit le type de
r~y?nnemel:t,. t~ne grande part,i~ ~le .1'énergie trans­
férée est dissipée sous forme d 1011IsatlOn. Les rayon­
nements formés de particules chargées ionisent direc­
tel~1ent la matière; d'autres types de rayonnements pro­
duisent l'ionisation indirectement, par expulsion de par­
ticules chargées.

~. La relation entre l'énergie absorbée et l'ioni­
sation totale produite est presque indépendante de la
nature ~t ~e !'én~rgie des particules ionisantes; c'est
pourquoi l'ionisation sert à mesurer l'irradiation.

Types de rayonnements

Les rayons alpha

,~. Les rayons alpha sont des noyaux d'hélium
el111S avec une énergie définie et caractéristique par les
n?y.au~ de. certains radio-isotopes au cours de leur
c1esl~tegratlOn radio-active. Comme elles ont une vitesse
~clatr~'ement faible et qu'elles sont porteuses de charges
ele~tnque,s, les particules alpha produisent une ioni­
sation tres dense le long de leur trajectoire et leur
profondeur de pénétration dans la matière est par
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conséquent fai?le. On ne connaît pratiquement pas de
rayon alpha qUI pénètre dans les tissus à plus de 0,1 mm,

Les raJlons bêta

. 7. L~s. rayons bêta sont des électrons à grande
vlt~sse emis par les noyaux de certains isotopes radio­
~ctl.fs. Con;me elles sont chargées, les particules bêta
ionisent directement la matière qu'elles traversent.
~lles ont une pénétra~ion bien plus grande que les par­
ticules alpha et, du fait de leur plus grande vitesse elles
produisent une ionisation bien moins dense. Il existe
p:u ,d'is?topes q;ri émettent des rayons bêta dont la
penetration maximum dans les tissus soit supérieure
à 2 cm, et il n'en existe aucun pour lequel cette péné­
tration dépasse 8 cm.

Les rayons gamma

8. Les rayons gamma sont des radiations électro­
ma&"nétiq:res émises par les noyaux de certains isotopes
rad~o-~ctlfs; leur~ énergies sont caractéristiques des
radio-isotopes qUI les emettent. N'étant pas des parti­
cules chargées, ils produisent une ionisation indirecte,
~n expulsant des électrons rapides de la matière où
Ils sont absorbés. L'énergie de ces électrons est ensuite
dissipée par interaction avec le milieu. L'absorption des
rayons gamma primaires étant relativement faible, les
électrons peuvent être libérés à de grandes profondeurs
dans les tissus; chacun d'eux dissipe alors son énergie
sur un faible parcours (de moins d'un millimètre à
quelques centimètres selon la grandeur de cette énergie).
On ne peut donner aucune profondeur de pénétration
déterminée pour les rayons gamma puisqu'ils traver­
sent n'importe quelle épaisseur de matière, mais avec
une intensité progressivement décroissante.

9. Les rayons gamma de faible énergie sont ab­
sorbés plus aisément que ceux de haute énergie et les
éléments lourds se comportent envers eux comme des
absorbants plus efficaces que les éléments de petit
nombre atomique. Pour les rayons d'énergie plus
élevée, l'absorption dépend, au contraire, presque entiè­
rement de la masse par unité de surface et elle est
pratiquement indépendante de la nature de la substance
absorbante.

Les ravons X

10. Les rayons X sont également des radiations
électromagnétiques; leur interaction avec la matière
et leurs effets biologiques se produisent donc de la même
façon que pour les rayons gamma. La seule différence
est que leur émission est due à un phénomène non pas
nucléaire mais extra-nucléaire. Dans la pratique, on
produit généralement les rayons X en ralentissant des
électrons précédemment accélérés au niveau de l'anode
d'un tube à rayons X; leur énergie, et par conséquent
leur pénétration, dépend de la tension appliquée au
tube. Les rayons X utilisés en médecine pour le dia­
gnostic ont une énergie moins grande et sont moins
pénétrants que la majorité des rayons gamma, mais
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rieure des radio-isotopes formes.

Les rayons cosmiques

1.4.. Les ray?ns cosmi9u;s formen~, un groupe de
radiations extrêmement penetrantes creees par des par.
ticules lourdes provenant de sources extraterrestres
Le constituant primaire est absorbé dans la haute at:
mo~p~èreJ ce qu~ donne naissance ~ divers types de
radiations produisant chacune une IOnisation caracté.
ristique.

15. Certaines des principales caractéristiques des
rayonnements qui viennent d'être mentionnés sont ré.
surnées dans le tableau 1.

désintégration nucléaire est proportionnel au nombre
des atomes présents; le pourcentage d'atomes qUI se
désintègrent par unité de temps est constant et carac­
téristique de l'élément considéré. Il est commode d'ex­
primer le taux de désintégration par la "période" du
radio-isotope, qui est le temps au bout duquel.. l,e
nombre des atomes radio-actifs a diminué de mOllie,
Si l'activité initiale a une valeur donnée A, elle n'est
plus que de 0,5 A après une période, de 0,25 p: après
deux périodes, etc. Les périodes des divers Isotopes
radio-actifs vont de plusieurs milliards d'années (Cdas
de l'uranium 238) à une fraction de seconde (cas u
radium C). Il importe de noter que les iso~opes d~nt
ln période est très longue n'ont qu'une faible radl~·
activité par unité de masse (par exemple, pour a~01r
une radio-activité de 1 curie, il faut 3 tonnes d'uramum
238 et 1 gramme seulement de radium 226).

19. La période ainsi que d'autres caractéristiques
cie certains des isotopes radio-actifs dont il sera ques­
tion dans le présent rapport sont indiquées au ta­
bleau II.
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Sources principales

Noyaux radio-actifs

Noyaux radio-actifs De quelques keV à plusieurs
MeV

Noyaux radio-actifs De quelques keV fi à plusieurs
MeV

Extra-terrestre

Fission nucléaire et Peut atteindre plusieurs MeV b

transmutation

Tubes à rayons X De quelques keV à plusieurs
MeV

TABLEAU 1.- PRINCIPALES CARACTÉRISTIQUES DE DIVERS RAYONNEMENTS

Ravonnements NBture des rayonnements

Alpha (et) ..... ,Noyaux d'hélium rapides

Bêta ((3) .......• Electrons rapides

Rayons cosmiques Rayonnement complexe

Gamma ('Y) ..... Rayonnement électromagné­
tique (photons)

Rayons X Même nature que les rayons
gamma

Neutrons Particules non chargées

Symboles et ttnités de mesure

16. Les quantités et unités employées dans le pré.
sent rapport ont été définies par des organismes inter­
nationaux; les définitions courantes sont données à
l'annexe A. On trouvera ci-après des indications sup­
plémentaires. A quelques exceptions près, la n01nen­
clature suivie dans le présent rapport est conforme au
système mis au point par l'Union internationale de
physique pure et appliquée.

L'électron-volt

17. L'énergie d'une radiation ionisante se mesure
habituellement en électron-volts (cV) ou en multiples
de. ~ette t~~ité valant 1.000 électron-volts (keV) ou 1
million d electron-volts (MeV!). L'électron-volt est
l'énergie acquise par un électron accéléré par une diffé­
rence de potentiel égale à 1 volt, c'est-à-dire 1,6 X 10-12

ergs.

Période des isotopes radio-actifs

18. Pour un isotope radio-actif donné, le taux de

il est possible de produire des rayons X plus péné­
trants que les rayons gamma émis par un noyau radio­
actif quelconque.

Les neutrons
11. Les neutrons sont des constituants normaux

des noyaux atomiques d'où ils sO,nt expulsé~ au ,~ours
de divers processus comme la fiSSIOn. Du fait qu ils ne
sont pas chargés, ils ne peuvent pas produire directe­
ment l'ionisation,

12. Les neutrons rapides perdent de l'énergie sur­
tout par collision avec les noyaux d'atomes légers, en
particulier ceux de l'hydrogène (protons). Ces noyaux
reculent sous l'effet du choc et, comme ils sont por­
teurs d'une charge, produisent des ions en dissipant
l'énergie que leur avait communiquée le neutron. Etant
plus lourds, les noyaux de recul ne se déplacent pas
aussi vite que des électrons de même énergie. Par
conséquent ils produisent une ionisation plus dense
que les rayons bêta ou les électrons expulsés durant
l'absorption de rayons X et de rayons gamma. L'1
transmission d'énergie entre les neutrons rapides et
les noyaux de recul peut s'effectuer à une grande
profondeur dans les tissus; comme les rayons X et les
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64 heures

30 ans

8 jours

3,8 jours

3 minutes

27 minutes

20 minutes

0,00015 seconde

22 ans

5 jours

140 jours

28 ans

5.600 ans

1,3X 10° ans

1.600 ans

Périodes appro",imatives·

'Y

'Y

Rayonnements émis

f3 'Y

f3 'Y

fJ

fJ

fJ

période est de 30 ans, le temps de rétention de 14û jours.

b Le thorium 232 et ses produits de désintégration sont éga­
lement intéressants; les détails sur la série correspondante
d'isotopes radio-actifs sont donnés à l'annexe B.

intéressée. Sa définition permet de l'appliquer à tout
rayonnement ionisant à condition que l'énergie cédée
soit mesurée (ou calculée) dans la matière irradiée
elle-même. La dose absorbée par les tissus, exprimée
en rads, est le paramètre déterminant des effets bio­
logiques.

Le rœntgen
23. Le rœntgen est l'unité dont on se sert pour expri­

mer l'exposition aux rayons X ou aux rayons gamma j

on définit et on mesure cette exposition par l'ionisa­
tion que ces rayons produisent dans l'air dans des
conditions déterminées. Le rœntgen est donc une unité
d'exposition et non d'énergie absorbée. Sa définition
ne permet pas de l'appliquer à d'autres rayonnements
que les rayons X ou les rayons gamma.

L'efficacité biologique relative (BBR)
24. L'efficacité biologique relative de l'énergie cédée

à un tissu par une radiation ionisante dépend de la
nature de cette radiation, du processus biologique
déclenché ainsi que du régime et de l'intensité de l'ir­
radiation. L'EBR paraît liée essentiellement à la perte
linéaire d'énergie par unité de longueur du trajet de
la particule ionisante. On la définit conventionnelle­
ment en prenant pour référence les rayons X et des
rayons gamma d'énergies données. Dans certains pro­
cessus, l'EBR des rayons alpha est prise égale à 10;

cela signifie que pour les processus en question, une
dose de rayons alpha de 0,1 rad produit le même effet
biologique qu'une dose cIe rayons X de 1 rad, bien que
l'absorption d'énergie soit 10 fois plus faible. Cette
question est examinée de façon plus détaillée à l'an­
nexe A.
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Noms

Carbone 14

Potassium 40

Radium 226

Radon (gaz)

Radium A

Radium B

Radium C

Radium C'

Radium D

Radium E

Radium F (polonium)

Strontium 90

Yttrium 90

Césium 137

Iode 131

Isotopes

Bi214

P 0 214

Pb214

P0 218

Pb210

Bi210

P 0 210

Se transformant en:
yoo

Se transformant en:

Rn 222

Symbolu

CH

K40

Ra226 b

SrOO

CS137

1181

Activité d'ttn échantillon radio-actif
20. L'activité d'un échantillon radio-actif est le

nombre de désintégrations qui se produisent par unité
de temps. L'unité par laquelle elle peut être exprimée
est le curie (c). Un curie correspond à 3,7 X 1010

désintégrations par seconde. Les sous-multiples: milli­
curie (mc), microcurie (p..c) et micromicrocurie * (p..p..c)
correspondent respectivement à 3,7 X 107, 3,7 X 104

et 0,37 désintégrations par seconde (dis). Il est com­
mode de se rappeler qu'un micromicrocurie équivaut
approximativement à deux (2,22) désintégrations par
minute (d/mn).

Dose
21. Dans une substance quelconque, la dose reçue

est l'énergie absorbée par une unité de masse de cette
substance. On est parfois conduit' à parler d'irradiation
par une source radio-active sans se référer à la nature
~xacte de la substance atteinte. Cela est possible grâce
a une substance de comparaison qui est généralement
l'air, l'énergie absorbée pouvant être évaluée d'après
les ionisations mesurables produites par les radiations**.

Le rad
22. Le rad est l'unité de dose liée à l'énergie ab­

sorbée; il correspond à une absorption d'énergie de
100 ergs par gramme de matière irradiée au point

*Synonyme: picocurie (pc).
~* Les notions de "dose" et d' "irradiation" auxquelles il est

Iait appel ici ont été analysées plus en détail par la Commission
mternatlO11ale des unités et mesures radiologiques dans ses re­
c.ommandations publiées en 1956, où elles sont utilisées respec­
t!vement sous le nom de "dose absorbée" et "dose d'exposi­
tian"; voir l'annexe A.

TABLEAU II. - CARACTÉRISTIQUES PHYSIQUES DE CERTAINS ISOTOPES .RADIO-ACTIFS

n La durée de l'exposition aux radiations émises par des iso­
topes se trouvant dans l'organisme dépend non seulement de la
période de ces isotopes, mais aussi du temps de rétention dans
l'organisme; dans certains cas, ce temps est beaucoup plus court
que la période de l'isotope: pour le césium 137, par exemple, la
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l'ensemble de l'organisme. L'interprétation du dom
ffectif 1" magee ectr est comp iquee en outre par l'interrelation d

cellules dans les tissus, par les processus de l'est es
. d' ", aura-bon et par autres reactions regulatrices La re t. d' , ff . s au-raban es tISSUS s e ectue selon deux modalite's' ,
, d II 1 d' ' gue-nson es ce u es en ommagees et remplacement ct

cellules attei~tes. par d'autr~s.. Une caractéristique i~:
portc:nte .de l'action des radiations est qu'elles affectent
le mecamsme de restauration ou de guérison lui-mêm
soit dans les cellules, soit dans l'organisme tout entie

e,
r,

,30. Dans la prat!q.ue, il import,e ~e considérer sépa­
rement les effets nuisibles des radiations sur deux caté­
gories de cellules, à sa~?ir. c~lles qui jouent un rôle
clans la conservation de 1II1d lVl du et le maintien de Son
intégrité (par exemple les cellules de la moelle des os
du sang, du foie ou du système nerveux) et celles dont
le rôle intéresse la conservation et l'intégrité du patri­
mo.ine génétique qui se tra~lSl11et de génération en géné.
ration (cellules reproductrices des gonades). Pour cette
raison, nous distinguerons les effets somatiques (limités
à J'o~'~an~sme irradié lui-même) et les effets génétiques
(limités a ses descendants).

31. Certains facteurs peuvent influer sur les effets
biologiques de l'exposition aux radiations ionisantes.
Parmi les facteurs physiques, il faut citer le type de
radiation (rayons X, rayons alpha, bêta ou gamma)
l'énergie de la radiation. l'importance de la dose, s~
répartition dans le temps (doses reçues au cours d'une
courte 011 d'une longue période, ou en plusieurs fois)
sa répartition dans l'espace (ensemble ou partie seule­
ment de l'organisme) et l'origine de la radiation (exté­
rieur ou intérieur de l'organisme). Les facteurs biolo­
giques qui influent sur la radiosensibilité d'un tissus sont
le degré d'oxygénation de ce tissu, sa teneur en eau, son
irrigation sanguine et son état métabolique ainsi que
l'état physiologique de l'organisme dans son ensemble.

32. Par radiations externes on entend les radia­
tions qui atteignent l'organisme en provenance de
sources extérieures à lui. Les radiations internes sont
celles qui proviennent de substances radioactives intro­
duites clans l'organisme par ingestion, inhalation ou
injection. Ces deux types cie radiations agissent essen­
tiellement de la même manière, mais l'irradiation interne
est souvent répartie plus irrégulièrement: en effet, les
substances radio-actives sont souvent sélectivement con­
centrées clans certains tissus ou organes et les rayon­
nements n'ont parfois qu'un faible parcours dans les
tissus il partir cie leur point d'émission.

33. Lorsque des éléments radio-actifs sont fi:x;és ?,ans
l'organisme, ils peuvent s'accumuler plus parb~uhere­

ment clans tel tissu ou tel organe qUI, de ce fait, sera
le plus gravement atteint par l'irradiation. L'or9~ne
critique est défi ni comme étant celui dont la lésion
endommage le plus gravement l'organisme. L'organe
critique est généralement celui Olt se concentre le.plus
cie substance radio-active, mais ce n'est pas toujours
le cas, certains organes étant plus sensibles que d'autres
aux radiations ou plus essentiels à la santé de l'orga­
nisme. Ln toxicité des isotopes radio-actifs n'est pas
déterminée seulement par les caractéristiques .du rayo~­
nernent émis. Divers facteurs, les uns physiques f~l;
mension des particules), cl 'autres chimiques (Soltt~l!l~e
de la substance dans l'eau, affinité métabo1tque cie 1e1r
ment). cl 'autres encore écologiques (équilibre du ~a·
cium, de l'iode) et phvsiologiques (mode d'~bsorptlOn,
état métabolique cie l'organisme) peuvent ll1f1uer sur
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Le rem
25, Il est commode d'avoir une unité de dose équi­

valant au rad du point de vue biologique, c'est-à-dire
tenant compte de l'efficacité biologique relative. Cette
unité est le rem, défini par l'égalité:

Dose en rems = dose en rads X EBR,

Dans le présent rapport, les doses tissulaires sont géné­
ralement exprimées en rems. Pour les calculs, on a
utilisé les valeurs conventionnelles du coefficient EBR:
1 pour les rayons X, gamma et bêta, et 10 pour les
rayons alpha.

Dose significative pour l'évaluation
d'un risque bioloçique donné

26. Pour évaluer tout effet biologique déterminé
d'une irradiation il faut tenir compte de facteurs phy­
siques comme la répartition, dans l'espace et dans le
temps, de la dose tissulaire (exprimée en rems), ainsi
que de facteurs biologiques tels que la radiosensibilité,
la période de latence, la guérison et la restauration
des tissus. Le cas le plus simple est celui où, pour un
effets biologique donné, on connaît la relation dose­
effet, de sorte que l'on peut calculer la probabilité ou
l'importance de l'effet produit, Que celui-ci se mani­
feste en fin de compte par des conséquences nocives
dépend toutefois de circonstances particulières tel1es
que l'espérance de vie ou, dans le cas de dommages
génétiques, de la probabilité de procréation. Aussi con­
vient-il de tenir compte de ces circonstances pour pon­
dérer l'effet éventuel que l'application de la seule rela­
tion dose-effet permettrait de prévoir.

27. Dans le cas de dommages génétiques, il appa­
raît que la dose tissulaire à prendre en considération
est la dose totale absorbée par les gonades et que la
relation dose-effet est linéaire. Dans ce cas, il convient
de se référer directement à la dose absorbée par les
gonades plutôt qu'à l'effet possible, en utilisant comme
coefficient de pondération le nombre des enfants qui
pourront être conçus à l'avenir par l'individu irradié.
Dans ces conditions, la dose significative du point de
vue génétiq'ue peut être définie comme la close qui, si
elle é~ait. reçu~ par chaque élément de la population,
produirait vraisemblablement sur cette population le
même dommage génétique total que les doses effecti­
vement reçues par les divers individus.

III. - NOTIONS FONDAMENTALES DE BIOLOGIE

28. Une cellule vivante est une entité très complexe
dont tons les constituants contribuent au fonctionne­
ment normal. Les radiations peuvent induire, au hasard,
des modifications dans une partie quelconque de cette
structure complexe; il peut en résulter de graves con­
séquences allant de j'inhibition de la mitose [usqu'aux
troubles fonctionnels et à la mort de la cellule, Les
cellules d'un type particulier sont org-anisées en tissus,
dont beaucoup sont réunis pour former les divers
organes. Certains tissus sont plus sensibles aux radia­
tions que d'autres, par exemple, les tissus des gonades,
de la peau. des intestins. de l'œil et les tissus hémato­
poïétiques qui se trouvent dans la moelle des os. la
rate. les ganglions lymphatiques et d'autres parties du
corps.

29. Les radiations ont des effets biologiques corn­
plexes parce qu'elles affectent un grand nombre de
constitnan.ts ~lifférents du mécanisme cellulaire - qui
est compliqué - et, par la suite, le fonctionnement de

~-------------------------------'-"----------..II-
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Je degré d'absorp.tion, la ddistribul;ion et. le sorTtmétabo­
lique des radio-Isotopes a~s orgamsme.,. ous ces
facteurs peuvent avoir une influence sur 1Importance
de la lésion.

Effets somatiques

34. Les effets somatiques d'une dose don,l:ée peu­
vent se manifester de diverses façons, selon l'influence
des facteurs susmentionnés. Si une forte dose uniq~e
de radiations pénétrantes (121u~ de 6~O rems) e~t dell­
vrée en quelques mll1utes. a 1orga~ls~1e humain tout
entier ou à une gran.cle partie de cell11~cl, la mort. ne sera
qu'une question d~ !O~lfS ou cie Se111~1l1es. Les ,sIgnes et
symptô':1es caractèristiques ~es consequences d une t~lle
irradiatlOn constituent ce qu on appelle le syndrome aigu
du mal des rayons. Si toutefois une telle dose n'est
fournie qt~'à une petite 1?artie d~l ;orps, par eX,em1?le
la main, tl ne se produit en general qu une réaction
locale comme l'érythème de la peau. En outre, lorsqu'une
dose de radiations capable de provoquer rapidement la
mort si elle est fournie à tout l'organisme en une seule
fois, est divisée en petites fractions que l'on délivre
pendant des mois ou des années (l'organisme n'étant
pas soumis aux radiations dans les intervalles entre
les applications), il n'y a pas mort immédiate, mais il
peut en résulter un dommage chronique, L'organisme
est en effet capable de se rétablir dans une certaine
mesure pendant les périodes où il n'est pas exposé.
Cependant, malgré ce rétablissement apparent, l'irra­
diation chronique peut produire des effets pathologiques
permanents et les malaclies qui en résultent peuvent se
déclarer après de longues périodes de latence. L'irra­
diation chronique peut causer de graves dommages
aux tissus hématopoïétiques et provoquer la leucémie
ou l'anémie hypoplastique. Elle peut aussi engendrer
des modifications fibreuses et scléreuses clans les tissus,
diminuer la résistance à l'infection. raccourcir la vie et
donner naissance à des tumeurs malignes. Comme
exemples d'effet local d'une irradiation externe pro­
longée on peut mentionner les altérations tardives de
la peau (dermatite. atrophie et cancer de la peau).
Comme exemple d'irradiation chronique interne on
peut citer le cas bien connu des peintres de cadrans
lumineux qui ont avalé par accident de petites quan­
tités de peinture contenant du radium et dont certains
ont été ultérieurement atteints de maladies graves, no­
tamment de tumeurs osseuses. Tout effet caractéris­
tique se manifestant après une période de plusieurs
mois ou de plusieurs années pendant laquelle aucune
irradiation n'est intervenue, c'est-à-dire après une
longue période de latence. est appelé effet tardif (la
leucémie ou le cancer peuvent se manifester de cette
façon). Chez les survivants des explosions atomiques
d'Hiroshima et de Nagasaki. l'apparition de la leucé­
mie a été considérablement plus fréquente au cours des
années qui ont suivi les explosions que parmi la popu­
lation non exposée.

EIfets génétiques

35. , Les gènes sont les facteurs qui déterminent les
caracteres transmissib1es Ils sont localisés en des en­
droits spécifiques -les loci - et alignés pour former
des structures filiformes, les chromosomes, contenus
clans Je noyau de la cellule et dont le nombre est carac­
térist!qlle .de J'espèce. Chaque individu hérite d'un
premIer ensemble de chromosomes ayant leur origine
dans le spermatozoïde et d'un deuxième ensemble pro-
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venant de l'ovule, si bien que la plupart des cellules d'un
être humain contiennent deux séries de chromosomes.
Lors de la formation des gamètes (spermatozoïdes ou
ovules) les deux séries sont réduites par un processus
spécial à un ensemble complet où chaque chromosome,
et n'importe laquelle de ses parties, peut provenir ori­
ginellement soit de la mère. soit du père, au hasard.

36. Gènes et chromosomes sont particulièrement
sensibles aux effets des radiations. Aussi l'exposition
aux radiations est-elle de nature à provoquer des modi­
fications transmissibles aléatoires venant s'ajouter à
celles qui se produisent naturellement et rarement dans
les cellules. Ces modifications portent le nom de muta­
iions ; en général, elles donnent lieu à l'apparition de
gènes défavorables qui contribuent à produire chez
l'homme des tares et des maladies. Seule la fréquence
des mutations varie selon l'exposition aux radiations:
la gravité des effets d'une mutation donnée est indé­
pendante de la dose.

37. L'existence d'un gène donné n'est reconnais­
sable que s'il existe d'autres formes du même gène
ayant des effets différents. La forme normale A d'un
gène peut être présente dans une population en même
temps qu'une forme mutante A'. Un individu peut
alors présenter l'une des trois combinaisons .liA, AA'
ou A'A'. Les individus ainsi caractérisés sont dits homo­
zygotes pour A, hétérosyqoies pour A et A' et homo­
z'ygotes pour A'. .11.11 et A'A' seront différents, mais
le comportement cie .liA' dépend de la relation entre A
et A'. Si .liA' se comporte comme .liA, A' est récessif
par rapport à A, S'il se comporte comme .11'.11', A' est
dominawt par rapport à A. On rencontre fréquemment
des états intermédiaires dits à dominance partielle.

38. Chaque individu est redevable de sa constitution
génétique à chacun de ses deux parents en part presque
égale. Dans les populations humaines toutefois, les
unions sont influencées par tout une série de facteurs
géographiques, sociaux, économiques et religieux, ainsi
que par des caractéristiques physiques et mentales. Il
est utile de connaître ces facteurs pour comprendre les
modifications génétiques qui interviennent d'une géné­
ration à l'autre. Bien que la situation réelle soit très
complexe, on peut souvent considérer, par approxi­
mation, que dans une population humaine les unions
ont lieu au hasard. Par suite de ce mélange continu
des gènes dans chaque génération. l'ensemble des gènes
de la population se comporte véritablemel:t, à c~rtains
égards, comme un tout auquel les mutations ajoutent
de nouveaux gènes, favorables et défavorables. Lors­
Qu'un gène est récessif, ses effets ne se manifestent
que chez l'individu qui l'a reçu de l'un et l'autre de
ses parents; lorsqu'il est unique chez un individu, un
gène récessif passe donc inaperçu tandis que sa pré­
sence en double exemplaire peut avoir des conséquences
sérieuses. Il se peut que bien des individus d'une popu­
lation donnée soient porteurs d'un gène récessif avant
qu'un nombre appréciable d'entre eux en ressentent les
effets pour l'avoir reçu en double exemplaire. En re­
vanche, un gène dominant peut avoir une influence sur
des individus qui ne l'ont recu que d'un de leurs parents
et exercera généralement ses effets sur les descendants
les plus proches de l'individu chez qui il est apparu.
C'est pourquoi un gène,défavorable. dominant pers}s~e
généralement au cours d un plus petit nombre de gene­
rations et s'étend à une plus faible fraction de la popu­
lation avant cie disparaître qu'un gène récessif qui
produit des effets défavorables analogues.



Conséquences bioloçiques de l'irradiation

39. L'importance de l'effet biologique d'une, irradia­
tion accrue est déterminée principalement par la rela­
tion quantitative entre la dose d'irradiation et son effet.
En principe, cette relation peut prendre de nombreuses
formes typiques, mais nous n'en retiendrons ici que
deux: :

1. L'effet est directement proportionnel à la dose
et sa fréquence augmente linéairement avec la dose.
Par conséquent, toute dose, si faible qu'elle soit, pro­
duira un effet.

2. Aucun effet ne se manifeste tant que la dose ne
dépasse pas une certaine valeur dite dose-seuil pour
l'effet considéré. Par conséquent, toute dose inférieure
au seuil restera sans effet.

Le graphique de la figure 1 illustre ces deux formes
de relation.

Absence de seuil

Dose (unités relatives)

Fig. 1. - Représentation graphique de la différence entre une
réaction à seuil et une réaction sans seuil. L'échelle des doses
est orientée de gauche à droite. On notera que la courbe repré­
sentant la réaction sans seuil est une droite; il n'en est pas né­
cessairement ainsi. (D'après Langham et Anderson, document
des Nations Unies A/AC.82/G/R.13D; U.S.A., Congressional

Hearings 011 Radiation, juin 1957, 2ème partie, p. 1363.)



Chapitre III

DONNEES PHYSIQUES

traitemel~t .médical, par exemple) est difficile à éva­
luer, mais Il semble que l'on puisse se faire une idée
valable de ce risque par l'importance de l'irradiation
correspondante de la moelle osseuse à chaque expo­
sition, exprimée par la dose moyenne délivrée à la
moelle osseuse.

6. Puisque l'on admet que l'effet génétique de l'irra­
diati?n est une fO,nction linéaire de la dose-gonade, il est
possible de ponderer directement chaque dose, le coeffi­
cient de pondération étant le nombre d'enfants que
chaque individu pourrait espérer avoir après le mo­
ment Olt il a été exposé. C'est ainsi que l'on a défini
au chapitre II (par. 27) une dose pondérée significative
du point de vue génétique.

7. On a émis l'hypothèse que l'induction de la leu­
cémie serait aussi une fonction linéaire de la dose. Le
coefficient de pondération à appliquer n'est pas connu,
mais en première approximation, on peut comparer
entre elles, sans les pondérer, les différentes doses qui
contribuent à l'irradiation de la moelle. Selon une
autre hypothèse, il existerait un seuil pour l'induction
de la leucémie; dans ce cas, la dose moyenne par habi­
tant reçue par la moelle est dénuée de sig-nification, mais
chaque dose reçue par chaque individu devient un
facteur déterminant.

III. - MÉTHODES DE MESURE

8. L'objectif ultime des mesures radiologiques qui
intéressent le Comité est d'évaluer la dose tissulaire
provenant des sources naturelles et artificielles et de
la contamination du milieu. Dans certains cas cepen­
dant, les mesures de la radio-activité sont aussi essen­
tielles. Le Comité souligne que des méthodes nouvelles
et de plus en plus perfectionnées sont constamment
mises au point.

9. Il est d'usage de classer les mesures de ce genre
en catégories, selon la méthode utilisée, c'est-à-dire la
méthode directe ou la méthode indirecte. Les mesures
directes de l'irradiation sont celles que l'on fait avec
des chambres d'ionisation ou des instruments éta­
lonnés en fonction de J'ionisation de l'air. Dans les
méthodes indirectes, la dose est calculée à partir de la
radio-activité. Les doses reçues à l'occasion d'une uti­
lisation médicale ou industrielle et celles qui sont dues
aux irradiations terrestres ou cosmiques sont suffi­
samment élevées pour être mesurées directement. Les
doses provenant d'autres sources sont faibles et il faut
généralement les évaluer indirectement par une mesure
de la radio-activité puis par des calculs.

la. On trouvera à l'annexe E un aperçu des mé­
thodes de mesure qui ont paru valables pour les travaux
du Comité.

IV. - SOURCES DE RADIATIONS NATURELLES

Il. L'homme est exposé à des rayonnements pro­
venant; a) de sources externes, à savoir les rayons
cosmiques et les rayonnements d'origine terrestre
(radio-activité du sol, de l'air et des matériaux de
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1. - INTRODUCTION

1. Pour l'évaluation des doses auxquelles les popu­
lations sont exposées, le Comité a classé les sources
en trois catégories:

a) Les sources naturelles;
b) Les sources artificielles (à l'exception de la con­

tamination du milieu);
c) La contamination du milieu.

Les risques relatifs que représentent les différentes
sources de rayonnements augmentent en général en
fonction des doses d'irradiation provenant de ces diffé­
rentes sources. Il est donc utile de comparer les doses
provenant de diverses sources artificielles avec l'irra­
diation d'origine naturelle à laquelle l'espèce humaine
a toujours été exposée.

2. Dans le présent rapport, on a pris en considé­
ration celles des sources qui contribuent actuellement
à l'irradiation de la population et l'on a tenu compte
de certaines estimations de l'irradiation qui proviendra
dans l'avenir de la contamination du milieu. L'impor­
tance relative de diverses sources artificielles pourrait
augmenter dans les années qui viennent;' les déchets
radio-actifs de l'industrie atomique, les accidents de
réacteurs nucléaires et les radio-isotopes utilisés en
médecine, dans la recherche et dans l'industrie pour­
raient fort bien poser des problèmes nouveaux.

II. - ESTIMATIONS DE DOSES AUXQUELLES IL FAUT

PROCÉDER POUR ÉVALUER: LES RISQUES BIOLOGIQUES

3. Une estimation quantitative de l'ensemble des
effets nocifs de l'irradiation sur une population entière
doit se fonder sur des renseignements relatifs à l'impor­
tance des effets biologiques probables, tels qu'on peut
!es déduire des relations dose-effet supposées, et faire
intervenir aussi des facteurs individuels de pondération
appropriés lorsqu'il s'agit des effets nocifs étudiés au
chapitre II (par. 26 et 27).
. 4. Il n'y a lieu d'additionner les doses partielles
Imputables aux différentes sources que si l'on est en
présence d'une relation dose-effet linéaire, sans dose­
seuil.. On peut le faire lorsqu'il s'agit d'un dommage
génétique et, aussi, selon l'hypothèse formulée par
divers spécialistes, lorsqu'il s'agit de l'induction possible
de la leucémie.

5. Aux fins des chapitres suivants, qui traitent des
effets biologiques, il a fallu faire:

a) Pour l'évaluation du dommage génétique: une
estimation de la dose-gonade;

b) Pour l'évaluation de l'introduction possible de la
leucémie: une estimation de la dose moyenne à la
moelle osseuse (pour un total moyen de 1.500 g de
moelle active).

Pour ,les cas où l'organisme entier est uniformément
expose, les doses-gonade indiquées sont très voisines
d~.la dose moyenne reçue par l'ensemble de l'organisme.
L Importance d'Une exposition partielle (au cours d'un



construction); b) de sources naturelles internes telles
que les radio-isotopes potassium 40 et carbone 14 qui
sont des constituants normaux de l'organisme, le radium
et le thorium déposés dans les os ainsi que le radon, le
thoron et leurs produits de désintégration en solution
dans le sang et les tissus.

Les sources naturelles externes
12. Au niveau de la mer, la pénétration des rayons

cosmiques est si forte que les doses délivrées à tous les
organes du corps humain sont pratiquement uniformes
et égales à la dose dans l'air. Cette close est de l'ordre
cle 30 mrems par an.

13. On sait comment varie l'intensité des rayons
cosmiques avec l'altitude et la situation géographique.
C'est l'altitude qui joue le rôle le plus important: du
niveau de la mer à 3.000 mètres, la dose passe à peu
près du simple au triple. Au niveau de la mer, la va­
riation avec la latitude est d'environ 14 pour 100; à
4.000 mètres d'altitude, elle atteint 33 pour 100. On
observe aussi de petites variations en fonction de la
longitude et du temps. A l'intérieur de bâtiments mas­
sifs en pierre, l'intensité des rayons cosmiques n'est
que légèrement réduite.

14. Les radiations terrestres proviennent des élé­
ments radio-actifs incorporés clans les roches et clans
le sol. Les concentrations de ces éléments radio-actifs
(uranium, thorium et leurs produits de désintégration,
potassium) sont très variables selon les conditions géo­
logiques et sont généralement plus élevées dans les
roches granitiques que dans les formations ou les ter­
rains sédimentaires. Dans les régions riches en l'un de
ces éléments radio-actifs (où l'on trouve par exemple
du sable de monazite, comme au Kerala [Inde] et
à Guarapari rBrésil], J'intensité du rayonnement est
exceptionnellement élevéeB 27 • Les radiations émises par
les éléments radio-actifs présents dans certains maté­
riaux de construction (maçonnerie) l'emportent sou­
vent sur l'effet de protection des bâtiments, si bien
que l'irradiation est généralement plus grande à l'inté­
rieur des habitations qu'au-dehors.

15. Etant donné le caractère pénétrant de ces radia­
tions, les doses absorbées par les gonades, les ostéocytes
et la moelle osseuse peuvent être considérées comme
étant à peu près égales. Compte tenu des facteurs de
protection et du temps passé à l'intérieur des maisons,
on estime que les radiations provenant du sol et des
matériaux de construction contribuent pour environ
50 mrems par an à la dose-gonade'<". Cet ordre de
grandeur est valable pour la plus grande partie de la
population des régions pour lesquelles on dispose d'indi­
cations quantitatives. Dans les régions où la radio­
activité est particulièrement élevée, comme celles que
l'on a mentionnées ci-dessus, la dose peut atteindre
830 mrems par anB 27 •

16. Le radon et le thoron diffusent du sol et des
matériaux de construction et constituent une faible
source de rayonnement d'origine externe qui, dans les
conditions normales, contribue pour 1 mrern par an
environ à la dose-gonade. On a noté dans certaines
régions de fortes concentrations de radon et de ses
produits de désintégration dans les pièces insuffisam­
ment aérées de bâtiments en maçonnerie. Dans ces con­
ditions, on peut avoir des doses-gonade légèrement
supérieures, quoique toujours faibles.

17. Ainsi, les doses d'origine externe absorbées par
les gonades, les ostéocytes et la moelle osseuse sont
au total de l'ordre de 75 mrerns par an, mais elles
peuvent atteindre 190 mrems par an scion les conditions
locales dans cie nombreux pays, alors que dans les
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régions de haute radio-activité naturelle elles peuvent
s'élever à 830 mrerns par anB 27•

Les sources naturelles internes
18. Certains des éléments qui entrent normalement

dans la composition du corps humain sont radio-actifs.
L'activité spécifique du potassium 40 est cl'environ 10-9
curies par gramme de potassium naturel; le carbone 14,
formé par l'action des rayons cosmiques sur l'air de
l'atmosphère, a une concentration d'équilibre d'environ
7,10- 12 curies par gramme de carbone, correspondant
à l'activité spécifique du carbone du gaz carbonique de
l'atmosphère. L'activité spécifique étant constante, la
dose fournie par ces isotopes radio-actifs est déter­
minée uniquement par la teneur en potassium et en
carbone des tissus. Les tissus mous de l'organisme
reçoivent, du potassium 40 interne, une dose d'environ
20 mrems par an et du carbone 14 une dose de 1 à 2
mrems par an. Les os (à l'exclusion de la moelle)
contiennent moins de potassium que les tissus mous et
les ostéocytes n'absorbent qu'environ 10 mrems par
an de radiations émises par le potassium 40; pour le
carbone 14, les doses absorbées par les tissus mous et
par les os sont similaires.

19. Les tissus mous reçoivent une certaine dose de
radiations émanant du radon, du thoron, et de leurs
produits cle désintégration prélevés dans l'atmosphère,
dissous et fixés dans les tissus; cette dose est de 2
mrems par an. Elle est sensiblement supérieure dans
les régions où la radio-activité naturelle est élevée et
clans les bâtiments mal aérés construits avec cles maté­
riaux contenant des éléments radio-actifs. La dose
absorbée par les ostéocytes à parti r de cette source
est négligeable. Le radium provenant du milieu ambiant
se dépose dans le squelette avec le calcium. La dose­
ostéocyte moyenne en provenance du radium est d'en­
viron 38 mrems par an, mais elle peut être 10 fois plus
grande dans certaines régions. Si l'on considère que le
radium est réparti au hasard dans les os, la dose
moyenne délivrée à la moelle osseuse est de 2 à 5
pour 100 de la close absorbée par les ostéocytes.

20. Il résulte des valeurs précitées que l'on peut
évaluer à 23 mrerns par an la close totale de radiations
provenant des sources naturelles internes qui est dé­
livrée aux tissus mous; pour les ostéocytes, la dose est
de l'ordre de 50 mrerns par an; elle varie selon la
teneur des os en radium; enfin, la dose délivrée à la
moelle osseuse est d'environ 15 mrems par an.

TABLE.AU 1. - DOSES ANNUELLES FOURNIES

PAR LE.S SOURCES DE RADIATIONS NATURELLES ft

Dose annttel/e

OsUa- ilfaelle osseuse
Gonades eutee [dose moyenne]

Sources (m1'ems) (m,rents) (mrem$)

Externes
Rayons cosmiques .. 28 28 28
Rayonnements terrestres 47 47 47
Rayonnements atmosphé-

riques 2 2 2
Internes

Potassium 40. 19 11 11
Carbone 14 ... 1,6 1,6 1,6
Radon et thoron. 2 2
Radium 3& 0,5

Totaux approximatifs '" . 100 130 95

ft Les totaux ci-dessus s'entendent pour des intensités de
rayonnement naturel "normales"; dans certaines régions, les
valeurs peuvent être jusqu'à 10 fois plus élevées.



38

150± 100

DosC-flonade annuelle
par habitant (mrems)'

16-24
10-30

23
17

50± JO
57

Dose annuelle siflnificative
du point de vile génétique (mrems)

Minimum estimé Valeur probable

Angleterre et pays de Galles,
Danemark ." .. , ,.,"
Etats-Unis d'Amérique, .
France ., , ,.,.,
Suède. " .

Autriche
Japon .

TABLEAU II. - VALEURS ESTIMÉES DE L'IRRADIATIÜ'N

DES GONADES PAR LES RAYONS X UTILISÉS POUR LE

DIAGNOSTIC

"On a établi que la dose-gonade par habitant différait peu
de la dose significative du point de vue génétique dans les pays
où l'une et l'autre ont été calculées,

-leur est très voisine de la dose-moelle osseuse par habi­
tant due aux sources naturelles. Ce sont les examens
radiologiques du système gastro-intestinal et des pou­
mons (y compris les examens en série des poumons)
qui contribuent le plus à la dose moyenne absorbée
par la moelle osseuse. Une comparaison entre la dose
et les diverses contributions n'a de sens que si l'on
peut admettre une relation dose-effet linéaire. La dose
moyenne absorbée par la moelle osseuse au cours de
chaque examen varie de 1 à 1.000 mrems selon le type
d'examen, et les doses individuelles peuvent accuser
une forte variation de part et d'autre de chaque moyenne.
Cela veut dire qu'il existe un certain nomhre d'indi­
vidus très exposés qui, dans le cas d'une relations dose­
effet non linéaire, peuvent courir un risque beaucoup
plus grand que ne l'indiquent les valeurs de dose. Toutes
les valeurs mentionnées ci-dessus se rapportent à la
dose moyenne absorbée par l'ensemble de la moelle
osseuse active dont, en fait, une petite partie seulement
peut être exposée. Dans les cas extrêmes, la moelle
exposée peut recevoir des doses très élevées, en parti­
culier dans les examens radioscopiques où elles peu­
vent atteindre plusieurs rems par minute.

28. D'après les données communiquées par plu­
sieurs pays, il serait possible de réduire considérable­
ment l'exposition en apportant un soin particulier aux
techniques de diagnostic. Des précautions utiles sont
décrites dans les dernières recommandations de la
Commission internationale de protection contre les
radiations; on les trouvera également, avec de plus
amples détails, dans le rapport du groupe d'étude mixte
CIPR/CIUMR (voir l'annexe C). En utilisant une
technique correcte, on pourrait, sans que cela nuise à
la qualité du diagnostic, ramener la dose annuelle signi­
ficative du point de vue génétique à 15 mrems selon
une estimation valable pour la Suède.

Radiothérapie
29. On a calculé que la contribution de la radio­

thérapie en Angleterre et au pays de Galles est sensi­
blement moindre que celle des radiodiagnostics, mais
plus élevée que toute autre contribution artificielle.
Aux Etats-Unis, on estime en gros à 10 mrems par
an la dose-gonade significative du point de vue géné­
tique fournie par la radiothérapie. Ce chiffre semble
reposer sur des évaluations assez prudentes du nombre
annuel des traitements contribuant à la dose signi­
ficative du point de vue génétique. Selon les données
publiées en Australie et au Danemark, la contribution
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Résumé

21. On trouvera au tableau 1 une estimation des
doses fournies par les sources naturelles.

22. On trouvera à l'annexe B un exposé détaillé
sur les 'sources de rayonnement naturelles, avec des
données plus complètes pour différentes régions.

V. - SOURCES ARTIFICIELLES

(à l'exception de la contamination du milieu)

23. Les principales sources de rayonnement arti­
ficielles (ahstractions faites d~ la contamination' du mi­
lieu) sont actuellement les survantes :

a) Les utili.satio~s médicales des rayons X et des
substances radio-actives :

b) L'utilisation des rayons X et des substances
radio-actives dans l'industrie et la recherche;

c) Les sources telles que les cadrans lumineux des
montres, les appareils de télévision et les générateurs
de rayons X utilisés pour l'essayage des chaussures.

Utilisations médicales des rayons X
et des substances radio-actives

24. Les utilisations médicales des rayons X et des
substances radio-actives sont les suivantes:

a) Utilisation des rayons X pour le diagnostic;
b) Utilisation des rayons X et des sources radio­

actives externes pour la radiothérapie;
c) Utilisation d'isotopes radio-actifs comme sources

internes pour le diagnostic et le traitement.
La présente section ne porte que sur l'irradiation des
malades. L'irradiation d'origine professionnelle résultant
des utilisations médicales des rayons X et des subs­
tances radio-actives est traitée aux paragraphes 34
et 35.

Utilisation des rayons X POUl' le diagnostic

25. L'utilisation des rayons X pour le diagnostic a
joué un rôle important dans les progrès de la méde­
cine. Cette méthode étant largement répandue dans
certains pays et se développant de plus en plus dans
bon nombre d'autres, il est important d'étudier les
risques qu'elle peut comporter du point de vue de
j'irradiation. Dans plusieurs pays où les rayons X sont
largement utilisés, on a évalué la part de la dose an­
nuelle significative du point de vue génétique qui est
imputable aux radiodiagnostics. Dans certains de ces
pays, cette part semble être à peu près égale à celle
des sources naturelles. On trouvera à l'annexe C une
étude détaillée des valeurs indiquées au tableau II.
Il convient de noter que toutes les estimations relatives
à la dose significative du point de vue génétique dé­
pendent des hypothèses retenues en. ce qui concerne la
fécondité moyenne des divers groupes de malades­
dont on connaît actuellement peu de chose.

26. Six ou sept catégories d'examens pour radio­
diagnostic fournissent plus de 80 pour 100 de la dose
significative du point de vue génétique imputable à
cette source (ce sont les examens de la région de l'ab­
domen inférieur et du bassin); en effet, au cours de
ces examens, les gonades sont d'ordinaire directement
exposées. Toutefois, ces examens de radiodiagnostic
ne constituent que 10 pour 100 environ du total des
examens.

27. Dans les pays où les rayons X sont largement
utilisés, la moyenne annuelle de la dose-moelle osseuse
pour l'ensemble de la population peut, selon les esti­
mations, dépasser 100 mrerns par personne. Cette va-
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n Pour les pays où les sources de rayonnements envisagées
sont largement utilisées et qui ont communiqué des données au
Comité.

TABLEAU III. - DOSES ANNUELLES

PROVENANT DES SOURCES DE RAYONNEMENTS

AR TIFI ClELLES

(à I'esception de la contamination du milieu)"

VI. - CONTAMINATION DU MILIEU

38. La contamination radio-active du milieu est
causée par les explosions nucléaires; elle peut égale­
ment résulter de l'évaluation des déchets radio-actifs
ou d'accidents entraînant la dispersion d'éléments radio­
actifs. Les doses d'irradiation provenant de ces deux
dernières sources sont négligeables à l'heure actuelle,
mais elles pourraient devenir appréciables dans l'avenir.

Retombée radio-active
39. La plupart des radio-isotopes qui contaminent

le milieu à la suite des essais d'engins nucléaires, sont

Peut dépasser 100
Aucune estimation

n'a été faite
Moins de 10

1-3

20-150
1- 30

DOSeB annuelles

Moins de 1
Moins de 2

Dose Munitioative Dose"'lnoelle osseuse
du point de 'IJU.e [moyenne par indilriàul

uénétique (mrems) (mrems)Sources

Origine médicale (irra­
diation des malades)
a) Diagnostic .
b) Traitement .

c) Sources internes ..
Origine professionnelle .

Autres sources de rayonnements

36. Les montres et les pendules à cadran lumineux
radio-actif fournissent une dose annuelle significative
du point de vue génétique d'environ 1 mrem, La con­
tribution des rayons X émis par les récepteurs de télé­
vision est inférieure à 1 mrem. Les rayons X des appa­
reils utilisés pour l'essayage des chaussures fournissent
une contribution encore moindre, car les individus qui
y sont exposés sont relativement peu nombreux, mais
ils peuvent constituer un danger individuel important
pour les personnes exposées.

Résumé
37. On trouvera dans le tableau III un résumé des

doses d'irradiation provenant des principales sources
artificiel1es autres que la contamination du milieu qui
vaut pour les pays où ces sources sont largement uti­
lisées.

peuvent être exposés à une irradiation dans l'exercice
de leur profession; de plus, ils peuvent inhaler ou ingé­
rer des substances radio-actives. Pour ce qui est de
l'irradiation des travailIeurs de l'industrie atomique, on
estime à moins de 1 mrem par an sa contribution à la
dose significative du point de vue génétique reçue par
la population, dans tous les pays. L'exposition du per­
sonnel médical et des travailleurs exposés dans l'in­
dustrie ou la recherche esn connue avec moins de pré­
cision, mais on peut sans doute affirmer qu'à l'heure
actuelle elle contribue pour moins de 1 mrem par an à
la dose significative du point de vue génétique, même
dans les pays techniquement avancés.

35. Le Comité signale qu'il est souhaitable de me­
surer systématiquement l'exposition aux radiations du
personnel médical, du personnel industriel et des cher­
cheurs et d'en noter les valeurs, car il est vraisemblable
que certaines doses individuelles sont relativement éle­
vées.

de la radiothérapie à la dose significative du point de
vue génétique serait de 28 mrems par an dans le pre­
mier de ces pays et de 1 mrem dans le second.

30. Ces estimations ne sont pas rigoureusement
comparables entre elles car chacune d'elles repose sur
des hypothèses différentes. Dans l'estimation relative
aux Etats-Unis, il n'a pas été tenu compte du traite­
ment des affections malignes pour deux raisons:

a) Une grande partie des malades avaient dépassé
l'âge moyen de procréation;

b) Pour beaucoup de malades, le pronostic était
défavorable, de sorte que les probabilités de procréa­
tion ultérieure étaient faibles.
Aux fins de l'estimation publiée pour l'Australie, on
a simplifié le problème en formulant certaines hypo­
thèses concernant la région traitée et la dose adminis­
trée selon qu'il s'agissait d'affections malignes, pré­
malignes ou non malignes. En outre, on a supposé que
la probabilité de procréation était normale pour tous les
malades survivants que t'irradiation n'aurait pas rendus
stériles. Dans l'étude danoise, l'hypothèse était que pour •
les malades atteints d'affections malignes et traités par
radiothérapie, la probabilité de procréation serait le
cinquième de ce qu'elle est pour l'individu normal. Les
gammes de valeurs sont indiquées dans le tableau réca­
pitulatif (tableau III).

31. En ce qui concerne l'induction de lésions soma­
tiques, il convient de compter dans la moyenne pour
la population la dose délivrée au cours de certains trai­
tements, par exemple le traitement des cancers de -Ia
peau et de différentes tumeurs bénignes, étant donné
que le pronostic est relativement favorable et que le
facteur âge n'est pas éliminatoire. Il en résulte que la
radiothérapie peut contribuer de façon relativement plus
importante à l'exposition de la moelle osseuse qu'à celle
des gonades, Le Comité n'a pas eu connaissance d'esti­
mations de la dose-moelle osseuse (moyenne par indi­
vidu) reçue du fait de la radiothérapie.
Utilisation médicale des isotopes radio-actifs (admi­

nistrés par voie interne)

32. Ce sont l'iode 131 et le phosphore 32, très
largement employés, qui fournissent les principales
contributions aux doses reçues par la population du
fait des utilisations médicales des radio-isotopes. Bien
que l'on emploie de grandes quantités d'or 198, l'im­
portance biologique des doses fournies par cette source
est négligeable puisque l'on n'utilise généralement le
traitement par l'or 198 qu'à titre de palliatif dans les
cas incurables. D'autres isotopes sont utilisés en très
petites quantités et presque uniquement pour le dia­
gnostic.

33. Pour faire des estimations de la dose-gonade
moyenne provenant de l'iode 131 et du phosphore 32,
on peut se fonder sur les renseignements concernant
soit le nombre des traitements, soit le nombre d'ex­
péditions d'isotopes radio-actifs, la première méthode
étant plus exacte et préférable. D'après le rapport du
groupe d'étude mixte CIPR/CIUMR et d'autres ren­
seignements dont le Comité a eu connaissance, il semble
probable que la dose significative du point de vue géné­
tique est inférieure à 1 mrem par an, même dans les
p~ys où l'on peut s'attendre aux chiffres les plus éle­
ves.

Utilisation des rayons X et des substances radio­
actives dans' l'industrie et la recherche

Irradiation d'origine professionnelle
34. Le personnel industriel, le personnel médical, les

travailleurs de l'industrie atomique et les chercheurs
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cles produit? de fission. On, trouve ép-alement des radio­
isotopes qUI se S?~1t form~s SO~I~ 1e~et des neutrons,
ainsi que des matières' fissiles résiduaires.

1',1écanisme de la retombée

40. Les produits de fission introduits dans la stra­
tosphère forment une réserve, d'où ils retombent sur
toute la surface de la terre pendant de nombreuses
années (retombée stratosphérique). Les produits de
fission qui ne pénètrent pas dans la stratosphère peuvent
être transportés sur de longues distances dans la tro­
posphère par des courants aériens, mais la pluie et la
sédimentation les font se déposer sur la surface de la
terre en l'espace de quelques mois (retombée troposphé­
rique) , Comme le dépôt provenant de la retombée
stratosphérique ne se forme que progressivement, la
plus grande partie de l'irradiation qui en résulte pour
les êtres humains est produite par des radio-isotopes
cie longue période tels que le strontium 90 et le césium
137. Cependant, le dépôt formé antérieurement par la
retombée troposphérique oblige à prendre aussi en
considération les irradiations dues à des radio-isotopes
cie période bien plus courte, tels que le strontium 90,
le zirconium 95, les ruthéniums 103 et 106,' l'iode 131,
le baryum 140 et le cérium 144.

41. Un dépôt de radio-isotopes se forme très rapi­
dement à proximité du lieu des explosions; sa forma­
tion est influencée par diverses conditions - d'ordre
météorologique, ou dépendant du caractère des expé­
riences - et son existence peut mettre spécialement en
danger toute personne qui se trouve dans cette région
de retombée locale immédiate.

42. Les conditions météorologiques et le fait que
les expériences nucléaires ont lieu surtout dans l'hé­
misphère nord font que l'importance du dépôt de
radio-isotopes de longue période varie sur la surface
du globe, et que dans les pays situés entre le 30ème
et le 50ème parallèle de latitude N., le dépôt est environ
el triple de la moyenne pour le monde entier. Dans
l'hémisphère sud et dans la zone intertropicale, l'impor­
tance du dépôt est bien moindre: le maximum, observé
entre le 30ème et le 50ème parallèle de latitude S., est
cie l'ordre de la moyenne mondialev-". Dans certains
pays, la retombée troposphérique entraîne une légère
augmentation du dépôt d'isotopes à longue période,
comme le strontium 90. Les facteurs météorologiques et
climatiques locaux influent sur l'importance et le mode
de formation du dépôt à un endroit déterminé.

Mesures de la contamination de l'air et du sol par le
strontium 90 et le césium 137

43. On trouvera à l'annexe D des résultats de me­
sures de la concentration du strontium 90 et du césium
137 dans diverses matières. Il en ressort que la con­
centration moyenne dans l'air, au niveau du sol, était en
1956-1957 de l'ordre de 10-19 à 10-17 c/l pour le stron­
tium 90D10-11 . Pour le strontium 90 déposé sur le sol
vers le milieu de l'année 1957, les valeurs étaient, dans
l'hémisphère nord, d'environ 8 mc/krn'' au Japon, 8
mc/k1112 au Royaume-Uni, 4-21 mc/km? aux Etats­
Unis et 3-12 mc/krnê en Union soviétique, et, dans
l'hémisphère sud, d'environ 4 mc /kmê en Argentine.
Pour le césium 137 déposé sur le sol, les mesures effec­
tuées au milieu de l'année 1957 ont donné des valeurs
cie 6 mc/km'' au Japon et en Suède (tableaux XV,
XVI et XVIII, annexe D).

Incorporation de radio-isotopes

44'. Les radio-isotopes pénètrent dans l'organisme
hUI11al11 par inhalation de matières en suspension dans
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l'air et plus spécialement par ingestion après: a) incor­
poration par les végétaux et accumulation sur leurs
surfaces exposées; b) transmission par l'intermédiaire
des animaux; c) contamination de l'eau. A cet égard,
le strontium 90, le césium 137 et l'iode 131 sont
spécialement importants. La retombée se composant
de particules dont certaines ont une activité supérieure
à la moyenne, certains individus risquent d'absorber
une quantité de matières radio-actives supérieure aux
prévisions (celles-ci reposant sur l'hypothèse que le
dépôt provenant de la retombée est uniformément ré­
parti). L'importance relative des divers modes d'ab­
sorption doit cependant être prise en considération
lorsqu'on cherche à évaluer l'importance de ce phé­
nomène.

Doses provenant de sources externes

45. Le calcul de la dose provenant de la retombée
accumulée exige que l'on considère de nombreux fac­
teurs autres que le dépôt de matières radio-actives,
notamment: l'influence des agents atmosphériques,
l'infiltration dans le sol et la protection offerte par les
bâtiments. Compte tenu des matières radio-actives
provenant de la retombée qui se sont déposées jusqu'en
1958, mais non de celles qui vont encore retomber de
la réserve existante, on a trouvé, pour l'irradiation d'ori­
gine externe au cours d'une période de 30 ans, des
doses-gonade de l'ordre de 1 à 20 mrems. Ce très large
intervalle s'explique en grande partie par des variations
régionales. Dans les calculs, on a pris un facteur de
réduction de 10 pour tenir compte de l'atténuation, de
la protection fournie par les bâtiments et de l'effet
des agents atmosphériques. On notera toutefois que
les valeurs proposées pour ce facteur dans les rapports
soumis au Comité varient de 3 à 21. Il convient de
souligner que la dose-gonade d'origine externe pro­
venant du rayonnement gamma émis par le dépôt de re­
tombée est dans la plupart des cas assez faible, par
comparaison à la dose-gonade provenant des radio­
isotopes de la retombée fixés dans l'organismeD20-25.

Doses provenant de sources internes
d'origine stratosphérique

46. Les substances radio-actives qui pénètrent dans
le corps humain délivrent une dose étroitement liée
au temps pendant lequel elles sont retenues par l'or­
ganisme. Cela signifie qu'un grand nombre des radio­
isotopes produits au cours de la fission ne présentent
aucun risque d'irradiation interne, puisqu'ils ne parti­
cipent pratiquement pas aux processus métaboliques.
Par suite, on s'est intéressé spécialement au cas des
radio-isotopes qui sont potentiellement dangereux parce
qu'ils présentent les caractéristiques suivantes, ou
certaines d'entre elles: 1) ils sont formés en grande
abondance au cours de la fission; 2) leur période radio­
active est assez longue; 3) ils entrent dans l'alimenta­
tion humaine par l'intermédiaire de la chaîne alimen­
taire; 4) ils sont facilement absorbés par l'organisme;
5) ils y sont retenus pendant longtemps. On a plus
particulièrement étudié les éléments qui se concentrent
dans des tissus déterminés, même s'ils ne présentent
pas toutes les caractéristiques énumérées ci-dessus.
Partant, de ces critères, on peut estimer que les radio­
isotopes les plus importants sont le strontium 90 et
le césium 137. Les autres radio-isotopes de longue pé­
riode sont tenus pour ne présenter que peu de risques
d'irradiation interne, l'organisme ne les retenant qu'en
quantités négligeables. Par contre, on tiendra compte de
l'iode 131, malg-ré sa courte période, en raison de sa
concentration sélective dans la glande thyroïde.



47. Outre les produits de fission et les radio-isotopes
qui se forment sous l'effet des neutrons, une partie des
matières fissiles résiduaires sera également dispersée
du fait des conditions atmosphériques; ces matières
peuvent être dangereuses, étant donné qu'elles sont
constituées par des émetteurs alpha ostéotropes. Quoi
qu'il en soit, l'absorption par l'organisme est si facile
que rien n'indique jusqu'ici que ces matières soient
incorporées dans les tissus humains.

Le strontium 90 dans la chaîne alimentaire
48. Le calcium et le strontium ayant un comporte­

ment chimique similaire, le strontium 90 accompagne
le calcium dans la chaîne alimentaire, allant du milieu
à l'homme, et est finalement incorporé avec lui dans
les os. On a découvert qu'aux divers stades de cette
chaîne, une certaine discrimination s'opère aux dépens
du strontium. Ce phénomène est lié aux différences
d'utilisation des deux éléments dans divers processus
biologiquesD84-86.

49. Les calculs relatifs au transfert du strontium
90 de la retombée aux tissus osseux de l'homme se
trouvent compliqués du fait que les conditions d'équi­
libre n'ont pu être atteintes tout au long du cycle et
que, pour certaines des premières étapes, le débit de
la retombée peut avoir une plus grande importance que
le dépôt de strontium 90 accumulé. D'autre part, les
habitudes alimentaires varient considérablement d'un
pays à l'autre. C'est ainsi que dans certaines régions du
monde, le lait fournit la plus grande partie du calcium
entrant dans l'alimentation humaine, alors qu'ailleurs,
ce rôle est rempli par les légumes à feuilles et les cé­
réales. Il s'ensuit qu'il est difficile de calculer exacte­
ment la quantité de strontium 90 transférée du sol au
squelette humain par l'intermédiaire de la chaîne ali­
mentaire; on possède néanmoins des données, ob­
tenues au moyen de mesures directes, sur la concentra­
tion du strontium 90 dans les aliments et dans les tis­
sus humains.

Le strontium. 90 dans les aliments
50. La concentration du strontium 90 dans diverses

denrées alimentaires varie d'un pays à l'autre. Exprimée
en micromicrocuries de strontium 90 par gramme de
calcium", les concentrations moyennes dans le lait de
différentes provenances se situaient entre 1,9 et 7,2 en
1955, 1,2 et 8,8 en 1956, 2,7 et 16 en 1957. En 1956,
au Japon, le riz poli contenait de 36 à 62 U.S., alors
qu'en 1956-1957, aux Etats-Unis, les légumes congelés
en contenaient environ 9, la concentration pour ces lé­
gumes variant de 1 à 29 U.S.D4S-40.

Le strontium 90 dans l'organisme humain
51. Les mesures relatives aux taux moyens de stron­

tium 90 dans les os des enfants de moins de 5 ans (à
l'exclusion des enfants mort-nés) ont donné, en unités
de strontium, les résultats suivants: 1,5 (Canada, mai
1956 à mai 1957), 1,15 (Royaume-Uni, 1957), 0,67
(Etats-Unis, juillet 1956 à juin 1957) et 2,3 (URSS,
deuxième semestre de 1957). Les valeurs interquartiles
relevées au Royaume-Uni (0,7 à 1.8 U.S.) montrent
bien l'importance de l'écart entre les extrêmes alors
que les données concernant les Etats-Unis font ressor­
tir une répartition approximativement gaussienne, avec
un écart type cie 40 pour 100 environ. Le groupe d'âges
0-5 ans est constitué par une population qui a toujours
vécu dans un milieu contaminé, où la contamination
des aliments n'a fait qu'augmenter avec le temps. Les

*Le micrornicrocurie de strontium 90 par gramme de calcium
constitue ce que l'on appelle l'unité de strontium ou D.S.
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concentrations de strontium 90 indiquées fournissent
une dose moyenne de 2 à 6 mrems par an aux cellules
osseuses (ostéocytes) et une dose moyenne de 0,7 à 2
mrems par an à la moelle des os. Une cellule de la
moelle osseuse presque entièrement enfermée par des
tissus osseux reçoit une dose qui peut être égale à celle
des os eux-mêmes. La dose-moelle osseuse maximum
reçue par les cellules de ce genre pourrait être environ
le quintuple des valeurs indiquées plus haut pour les
doses-moelle osseuse moyennes.

52. La quantité de strontium 90 contenue dans les
os du fœtus à terme est inférieure à celle que l'on trouve
dans les os des enfants de moins de 5 ans. Cela ressort
en particulier des mesures faites au Royaume-Uni, où
le niveau moyen était de 0,55 D.S. environ pour les
mort-nés en 1957 (42 échantillons). Les concentrations
de strontium 90 vers la fin de la vie fœtale sont liées
directement à la concentration de strontium 90 dans
le sang de la mère; cette dernière augmente lorsque la
contamination des denrées alimentaires s'accroît D55-07.

Le césium 137 dans l'organisme humain

53. On a constaté qu'actuellement la contamination
des produits alimentaires par le césium 137 dépend
plus du débit de la retombée que de l'importance du
dépôt accumulé. Les concentrations de césium 137 sont
fréquemment exprimées par le rapport césium 1371
potassium. Cependant, certaines indications semblent
prouver que le métabolisme et les voies d'entrée de ces
deux éléments dans l'organisme humain diffèrent dans
une certaine mesure et que le rapport césium 1371
potassium ne saurait avoir la même signification bio­
logique que les rapports strontium 90/calcium. En
raison de la courte période biologique du césium 137
(140 jours environ), le niveau de cet isotope dans le
corps humain doit s'équilibrer assez rapidement avec
celui qu'il atteint dans le milieu ambiantDo8-ro.

54. Les dosages du césium 137 contenu dans le
corps humain (mesures faites dans la zone tempérée
boréale) ont indiqué une quantité de l'ordre de 25 à 70
JLJLC par gramme de potassium pour 1957, ce qui eor­
respond à une dose-gonade d'environ 1 mrern par an
(les valeurs extrêmes étant 0,5 et 2 mrerns environ par
an). Si la concentration du césium est la même dans
la moelle que dans les autres tissus mous, la dose-moelle
osseuse moyenne est, d'après les calculs, voisine de
1 mrem par anD75-ro.

Doses d'origine troposphérique

55. La retombée troposphérique est constituée sur­
tout par des isotopes de courte période. Sa contribu­
tion à la dose globale dépend donc beaucoup du débit
de la retombée, plutôt que de l'importance du dépôt
total. La durée moyenne du séjour de ces isotopes dans
la troposphère étant relativement courte, l'arrêt des
expériences nucléaires mettrait fin rapidement à l'ir­
radiation qui leur est imputable.

56. La retombée troposphérique se produit surtout
sous les latitudes où ont lieu les expériences, et les zones
les plus affectées sont déterminées par les conditions at­
mosphériques. La répartition mondiale des retombées
troposphériques, qui dépend surtout des endroits où
les expériences sont organisées, est en gros analogue
à celle de la retombée stratosphérique. Les doses pro­
venant de la retombée troposphérique varieront donc
vraisemblablement en fonction de la situation géogra­
phique à peu près de la même manière que celles qui
proviennent des retombées stratosphériques.
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Sources externes
57 Selon les observations, les matières provenant

de la' troposphère y ont séjourné pendant deux à quatre
semaines en mOlenne et bien qu'elles ~e d~posent d',u~e
manière intenmttente, ~u cours de 1annee, t~n depot
d'isotopes à courte période se forme et subsiste, Les
valeurs rapportées indiquent que la radio-activité de
courte période se n~aintiendrait entre 50 et ,~OO mc/km­
environ. Si l'on retient le facteur 10 ,P?ur ll11fiuenc~ de
la protection et des agents atmosphenques, on obtient
des doses-gonade annuelles et. des doses-moelle osse~t~e

moyennes de l'or~lre ~le. 0,25 a 1 n2rem., Dans l~ VOISI­

nage des lieux ~l ~xpenenc~, et ,meme a de~ distances
de plusieurs milliers de kilomètres, des nrveaux du
même ordre que celui de la radio-activité naturelle
ambiante (2 mrems par semaine) ont été cependant
observés pendant quelques jours après les expérien­
cesD78•

Sources internes
58. Il a été signalé que la concentration des pro­

duits de fission dans l'air, au niveau du sol, était de
10-15 c/l environ au cours de l'année 1957. En sup­
posant que ces substances aient la même composition
que la retombée, on peut calculer que les doses an­
nuelles résultant de l'inhalation sont de l'ordre de 0,1
mrern au plus, à l'exception de la dose-thyroïde qui
est de 0,6 mrem environ. Si les substances en ques­
tion sont insolubles, on peut s'attendre que les poumons
absorbent une dose annuelle de 1,5 mrem envirori'F''.

59. Des contributions provenant d'isotopes à courte
période pet~vent ~tre fournies par l'~nten;1édiaire ,d~
la chaîne alimentaire lorsque les denrees n ont pas ete
longuement stockées. Le stockage des produits ali­
mentaires réduit l'activité des isotopes à courte période,
de sorte qu'il est extrêmement difficile, sinon impos­
sible d'indiquer des doses annuelles moyenn~s :valables
pour le monde entier dans le cas des radio-isotopes
d'origine troposphérique,

60. On a indiqué que les rapports d'activité stron­
tium 89/strontium 90 dans le lait varient entre 1 et
25 (Canada, Etats-Unis, Norvège, Royaume-Uni), les
valeurs relevées dépendant surtout de la façon dont les
vaches étaient élevées (en pâturage ou non). Le
strontium 89 peut ainsi être à l'origine d'une dose aux
ostéocytes allant de 1 à 20 pour 100 de la dose pro­
venant du strontium 90. Le baryum 140, dans les quan­
tités correspondant à la durée moyenne du séjour tro­
posphérique de la retombée (2 à 4 semaines), con­
tribue à la dose totale dans une proportion qui n'atteint
pas 10 pour 100 des valeurs relevées pour le stron­
tium 89D80-83.

61. Tl est intéressant de mesurer les quantités d'iode
131 en raison de la concentration sélective de cet isotope
dans la thyroïde des humains et des animaux. Cepen­
dant, il n'est pas possible de donner des chiffres repré­
sentatifs pour la dose-thyroïde. Aux Etats-Unis, les
mesures relatives il la période 1955-1956 montrent
que si l'on néglige les environs immédiats des lieux
d'expérience, la dose-thyroïde moyenne s'établit il en­
viron 5 rnrems par an pour les êtres humains. Les doses
reçues par les gonades et autres tissus mous en pro­
venance de l'iode 131 sont négligeablesD84-Do.

62. Les contributions des isotopes de courte période
dépendent du débit de la retombée. Lorsque le dépôt
constitue le facteur dominant, comme ce sera le cas
~vec le strontium 90 pour lequel un équilibre s'étal~lira
1~llalel11ent si les expériences continuent, les contribu­
tiens des isotopes de courte période sont négligeables.
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Doses qui proviendront dans l'avenir
de la retombée stratosphérique

63. Pour prévoir les taux futurs de la retombée
stratosphérique, il faudrait posséder des renseignements
sur les processus qui conditionnent l'introduction de
radio-isotopes à longue période dans la stratosphère
et sur tous les faits qui interviennent entre cette' péné­
tration et l'apparition des substances radio-actives sur
le sol, sous forme de retombée. Les renseignements
dont on dispose actuellement ne permettent guère
qu'une extrapolation à court terme.

64. L'extrapolation sur une courte période est ce­
pendant insuffisante pour évaluer les risques biologi­
ques liés à la retombée stratosphérique. Pour une éva­
luation des effets biologiques, il faut faire porter les
calculs sur des périodes bien plus longnes que les pé­
riodes considérées jusqu'ici et l'on doit formuler uu
grand nombre d'hypothèses arbitraires. Il en résulte
que les estimations présentées peuvent prêter à dis­
cussion; en outre, il est extrêmement difficile de
donner la moindre indication quant aux marges d'er­
reurs. La prévision cle l'importance de la retombée,
dans certaines conditions hypothétiques, est examinée
en détail clans l'annexe D (par. 94 à 100).

65. Le tableau IV donne les doses, pour des pério­
des de 30 et de 70 ans, calculées à partir de valeurs
extrapolées de la retombée stratosphérique et du dépôt,
dans des cas hypothétiques. Les chiffres du tableau
comprennent une estimation de l'irradiation d'origine
externe provenant du dépôt formé par la retombée
stratosphérique. Compte tenu de la protection fournie
par les bâtiments et des effets des agents atmosphé­
riques sur le clépôt, on peut estimer que l'irradiation
externe provenant de la retombée stratosphérique
contribuera pour 20 à 40 pour 100 environ il la dose­
gonade.

66. Il convient de souligner que les doses imputables
à la retombée stratosphérique sont calculées d'après des
moyennes mondiales - pondérées par la population­
du débit de la retombée et de l'importance du dépôt.
Pal' conséquent, on peut s'attendre que, dans certaines
régions, les doses réelles varient du cinquième au
double de la moyenne mondiale, l'influence de la lati­
tude étant prépondéranteê-". En certains points du
globe, la retombée troposphérique peut avoir pour effet
d'étendre vers le haut cette gamme cle valeurs, notam­
ment au voisinage des lieux d'expérience.

67. Pour le calcul cle ce que seront dans l'avenir
le débit cle la retombée et l'importance du dépôt, on
est parti de deux hypothèses: a) le débit de la retombée
cle strontium 90 conservera la même valeur que pen­
dant les quatre dernières années; b) le rythme d'apport
de strontium 90 dans la stratosphère conservera une
valeur égale il la valeur moyenne des années 1954 à
1958 inclusivement. Dans cette deuxième hypothèse,
la valeur d'équilibre du débit de la retombée et du
dépôt est à peu près deux fois plus élevée que dans
la première hypothèse.

68. On a estimé que le césium 137 absorbé par
l'organisme humain constituait la principale source
des radiations auxquelles sont exposées les gonades,
et l'on a admis en principe que la charge de césium
137 chez l'homme ne dépend que du débit cle la re­
tombée. On a trouvé que la quantité cle césium 137
absorbée par l'organisme pour un certain débit de
retombée peut varier du simple au double selon le
régime alimentaire du suj et.

69. Pour calculer les doses-moelle osseuse, on a
utilisé certaines relations entre la teneur des os en



TABLEAU IV. - ESTIMATIONS DES DOSES PROVENANT DE LA RETOMBÉE STRATOSPHÉRIQUE'

(calculées d'après les moyennes mondiales, pondérées par la population, du débit de la retombée stratosphérique
et de l'importance du dépôt b)

Dose siunlficative du point de vue uénétique:
Maximum pour toute pé"iode de 30 ana (rems)DU'

Dose-moelle osseuse moyenne pm' indi'lJidu:
Maximum pour toute période de 70 ans (rems)Dill

Estimation t'our les pays Estimation t'our les pays
où la majeure partie où la majeure partie

du calciw»L ingéré du calal"'n~ ingéré
provient dw lait' provient du l"ÏZ·

Les essais d'armes nucléaires cessent
à la fin de 1958 . 0,010 0,16 0,96

SoU!

Solll
la
j'il

ne

Irra:

Hypoth~se ad H·ypoth.ts6 bllHypothèse ad Hypothèse bd
Les essais d'armes nucléaires se pour­

suivent jusqu'à ce que l'équilibre
soit atteint, dans une centaine d'an-
nées . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,045 0,10

Hypothèse ad Hypothèse bd

1,3 2,8 7,5 17

Conl
ti~

Dose.• estimées en lJOw'centage des doses maximums
imputables à ries essai» nucléaires iniïüerrompus

Les essais d'armes nucléaires cessent:
En 1958 , .
En 1968
En 1978 .
En 1988 .

Les essais d'armes nucléaires se pour-
suivent , , .

Hypothèse ad H'ypotMse bd HlIPothdll8 ad

22 la 13
45 33 24
63 55 34
72 62 42

100 100 100

Hvpothèse bd

6
16
26
35

100

fi Les méthodes utilisées pour le calcul de ces doses sont ex­
posées aux paragraphes 91 à 126 de l'annexe D.

b Les valeurs régionales peuvent varier approximativement
du cinquième au double des moyennes mondiales estimées (pon­
dérées par la population) en raison des variations du débit de
la retombée et de l'importance du dépôt suivant la latitude.
Dans certaines régions du monde, la retombée troposphérique
peut avoir pour effet d'élever la limite supérieure, en particu­
lier au voisinage des lieux d'expérience.

C On verra au paragraphe 69 dans quelle mesure ces estima­
tions sont valables pour les populations n'ayant pas le même

strontium 90 et l'importance du dépôt accumulé. Ces
relations, qui sont étudiées en détail dans l'annexe D
du présent rapport, dépendent des caractéristiques du
sol et des habitudes alimentaires dans les régions con­
sidérées. Les données relatives aux caractéristiques du
sol et au régime alimentaire qui ont été utilisées dans
les calculs, pour les deux principales sources de cal­
cium mentionnées dans le tableau - à savoir le lait et
le riz - proviennent des Etats-Unis, du Royaume-Uni
et du Japon. En réalité, les populations ne se nour­
rissent pas exclusivement de lait ou de riz et il ne
faut pas voir dans ces calculs autre chose que des
approximations. D'importantes variations locales sont
également possibles: ainsi, les données concernant le
Japon admettent un facteur de variation de l'ordre de
3, en raison des différences dans les caractéristiques du
sol. Appliquer ces chiffres à d'autres pays Ol1 le régime
alimentaire est apparemment analog-ue comporte aussi
une grande marge d'incertitudeD116-121.

Déchets radlo-actiis

70. Une autre cause de contamination du milieu
réside dans L'évacuation des déchets radio-actifs pro­
venant des usines atomiques. Les problèmes qui se
posent dans ce cas sont ceux de l'élimination finale des
produits de fission provenant du combustible utilisé, des
déchets peu radio-actifs provenant du fonctionnement
normal des piles et des usines de traitement chimique,
enfin des risques d'accident. Le Comité n'a pas étudié
en détail les aspects techniques de ces problèmes, mais
il ressort clairement des renseignements mis à sa dis­
position que, pour le moment, la population dans son
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régime alimentaire et pour celles qui vivent dans des régions
où les caractéristiques des sols sont différentes.

d Hypothèse a: le rythme d'apport est tel que le débit de la
retombée de strontium 90 et de césium 137 reste constant; hy­
pothèse b : des essais d'armes libérant et envoyant dans la stra­
tosphère la même quantité de produits de fission que toute la
série d'essais qui a eu lieu du début de 1954 à la fin de 1958
seront répétés à un rythme constant. Dans cette deuxième hy­
pothèse, la valeur d'équilibre du débit de la retombée et de
l'importance du dépôt sera approximativement deux fois plus
élevée que celle que l'on obtient en partant de la première
hypothèse.

ensemble ne court aucun risque de ce côté. Le Comité
se rend compte que ces problèmes pourraient prendre
de l'importance à L'avenir et considère que la ques­
tion de l'évacuation des déchets radio-actifs doit faire
l'objet de mesures coordonnées par voie d'accord inter­
national.

VII. - RÉSUMÉ ET CONCLUSIONS

71. Les diverses sources de radiations auxquelles
l'humanité est exposée comprennent les sources natu­
relles, l'utilisation des rayonnements à des fins médi­
cales et industrielles ou pour la recherche, la conta­
mination du milieu due aux explosions nucléaires et à
l'évacuation des déchets radio-actifs des usines ato­
miques, enfin diverses sources telles que les cadrans
lumineux des montres, les récepteurs de télévision et
les appareils de radioscopie utilisés pour l'essayage des
chaussures. L'utilisation des rayonnements à des fins
médicales et industrielles ou pour la recherche ne
touche qu'une fraction de la population, tanclis que les
radiations provenant de sources naturelles et de la
contamination du milieu exposent l'ensemble de la
population à un niveau d'irradiation plus ou moins nni­
forme. Les doses moyennes que la population reçoit de
toutes ces sources sont cependant significatives lors­
qu'il s'agit des effets génétiques et peut-être même
de certains effets somatiques.

72. Les données relatives à l'irradiation provenant
de ces sources ~ont résumées clans le tableau V, qui
donne la dose Significative du point de vue génétique
et la dose-moelle osseuse moyenne par individu. La
dose significative du point de vue génétique a éte ;
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TABLEAU V. - ESTIMATIONS DES DOSES IMPUTABLES À DIFFÉRENTES SOURCES RADIO-ACTIVES
(d'après des moyennes mondiales)

Doses estimées en po1t1"Centaue des doses maximums
·imp'utables li des essais nucléa.ires ininterrompus
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6
16
26
35

100

Hypothèse bt

7,5

0,96
Hypothèse a t HypotMse bf

Estimations pour les pays
où la majeure partie

du calcium ingé"é,
provient du riz·

Peut dépasser 7

0,1-0,2

7

2,8

Hypothèse bf

0,16

Dose-moelle osseuse moyenne par individu:
Maximum pou,' toute période

de 70 ans (rems)Dll'

1,3

Hypothèse a f

Estimations pOUl' les pa·vs
où la maieure partie

du calclU1n ingéré
provient dw lait"

regime alimentaire et pour celles qui vivent dans des régions
où les caractéristiques des sols sont différentes.

f Hypothèse a: le rythme d'apport est tel que le débit de la
retombée de strontium 90 et de césium 137 reste constant;
hypothèse b: des essais d'armes libérant et envoyant dans la
stratosphère la même quantité de produits de fission que toute
la série d'essais qui a eu lieu du début de 1954 à la fin de 1958
seront répétés à un rythme constant. Dans cette deuxième
hypothèse. la valeur d'équilibre du débit de la retombée et de
l'importance du dépôt sera approximativement deux fois plus
élevée que celle que l'on obtient en partant de la première
hypothèse.

g Les valeurs des doses pour une période de 30 ans ont été
corrigées pour tenir compte de la retombée troposphérique
comme il est dit au paragraphe 57, la valeur retenue pour la
période des essais étant de 0,5 mrem par an.

surface du globe. Un chiffre représentatif est donné
dans le tableau. Il y a toutefois, dans plusieurs pays,
des régions où les doses dépassent de beaucoup celles
qui sont indiquées dans le tableau. Des renseignements
plus complets sont nécessaires en ce qui concerne les
variations locales exceptionnellement importantes de
l'irradiation provenant de sources naturelles. Ces
renseignements ne peuvent avoir une utilité pour les
recherches radiobiologiques que si l'on dispose de ren­
seignements démographiques sérieux sur la population
des régions en question.

Sowaes artificielles
(à l'esceptio« de la contamination du milieu)

75. Les doses indiquées dans le tableau sous la
rubrique "Sources artificielles" représentent principa­
lement les radiations dues à l'utilisation des rayons X
pour I'établissement de diagnostics médicau~. C~s
chiffres, qUi comportent une grande marge d mcerti­
tude, valent pour les pays où le radio-diagnostic est
maintenant largement utilisé; dans ces pays, l'accrois­
sement de l'utilisation de ces méthodes sera peut-être
largement compensé par une amélioration des tech-
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0,12

Hypothèse bf

Hypothèse bf HypotMse a f

9 13
33 24
56 34
67 42

100 100

0,010

Hypothèse a f

Les essais d'armes nucléaires cessent:
En 1958.... 17
En 1968.......................... 42
~lm M
~1~ ~

Les essais d'armes nucléaires se pour-
suivent 100

Hypothèse a f

Les essais d'armes se poursuivent jus-
qu'à ce que 1'~qui1i~re ~oit atteint,
dans une centaine d annees g. . . . . . . 0,060

Sources naturelles 3

Sources artificielles (à l'exception de
la contamination du milieu et de
l'irradiation d'origine profession- 0,5-5
nelle) a .

Irradiation d'origine professionnelle b. Moins de 0,06

Dose significative du point de liue génétique'
l\'Iaximu", pour toute période .

Sources de 30 ans ("ems) DU'

Contamination du milieu (cas hypothé­
riques)« d:

Les essais d'armes nucléaires cessent
à la fin de 1958 .

a Pour les pays où les sources de rayonnement envisagées
sont largement utilisées et qui ont communiqué des données
au Comité.

b Ces doses ne valent que pour certains pays technologique­
ment très développés.

cLes valeurs régionales peuvent varier approximativement
du cinquième au double des moyennes mondiales estimées, en
raison des variations du débit de la retombée et de l'importance
du dépôt suivant la latitude. Dans certaines régions du monde.
la retombée trcposphérique peut avoir pour effet d'élever la
limite supérieure, en particulier au voisinage des lieux d'ex­
périence.

d D'après les moyennes mondiales - pondérées par la popu­
lation- du débit de la retombée stratosphérique et de l'impor­
tance du dépôt.

e On a indiqué au paragraphe 69 dans quelle mesure ces esti­
mations sont valables pour les populations n'ayant pas le même

calculée pour une période de 30 ans, et la dose-moelle
osseuse pour une période de 70 ans. Les chiffres se
rapportent respectivement à la charge génétique et à
l'induction éventuelle de leucémies. La contribution de
l'irradiation d'origine professionnelle est à l'heure ac­
tuelle faible en comparaison de celle des autres sources
de rayonnement. Bien que l'utilisation future des piles
atomiques doive entraîner la production de quantités
considérables de matières radio-actives, l'irradiation
imputable à cette source est à présent négligeable, et
11 serait possible de la maintenir à l'avenir à un niveau
très bas en utilisant des techniques appropriées.

73. On a formulé dans les paragraphes qui suivent
des observations sur chacune des sections du tableau
V, ainsi que certaines réserves sur la valeur pratique
des divers chiffres fournis. On a également donné, sous
les rubriques appropriées, des indications concernant
les domaines vers lesquels il serait bon d'orienter les
recherches futures. .

Sources naturelles

74. L'irradiation de la population humaine du fait
des sources naturelles est assez uniforme sur toute la
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niques d'examen. Ces chiffres ne sont pas actuellement
représentatifs pour de nombreux pays qui disposent de
moyens médicaux moins importants, mais on peut s'at­
tendre que l'utilisation des rayons X s'y développera
beaucoup dans les décennies à venir. L'utilisation des
rayons X pour l'établissement du diagnostic est indis­
pensable en médecine, et, de ce fait, l'humanité sera
nécesairernent exposée de manière incessante à des
radiations provenant de cette source.

76. Outre l'établissement du diagnostic au moyen
des rayons X, la radiothérapie et l'utilisation médicale
des radio-isotopes contribuent à accroître les doses
reçues par la population dans certains pays qui dis­
posent de moyens médicaux importants. La dose par
individu reçue du fait de la radiothérapie peut atteindre
20 pour 100 de celle qui est imputable au radiodiagnos­
tic. Toutefois, l'importance de la contribution de la
radiothérapie dépend de l'espérance de vie des malades
traités. La dose significative du point de vue génétique
qui résulte de l'utilisation médicale des radio-isotopes
représente moins de 1 pour 100 de celle qui est due
au radiodiagnostic.

77. Etant donné que les pratiques. médicales varient
beaucoup non seulement d'un pays à un autre mais
encore, à l'intérieur d'un même pays, d'un hôpital à
un autre, il est très difficile de dire ce qu'elles sont
d'une façon générale pour une population donnée. Le
groupe d'étude CIPRjCIUMR a formulé des recom­
mandations quant aux méthodes d'échantillonnage à
employer pour évaluer la dose significative du point de
vue génétique (voir l'annexe C).

78. Il est probable que la dose actuellement déli­
vrée au cours d'un examen pour diagnostic pourrait
être réduite d'une manière considérable, sans altérer
l'efficacité des techniques radiologiques de diagnostic
si l'on adoptait des méthodes comme celles qui ont
été recommandées par la Commission internationale
de protection contre les radiations. Il se peut égale­
ment que l'amélioration technique de l'équipement ra­
diologique et la mise au point de dispositifs auxiliaires
aient pour effet de réduire la dose par examen, à, con­
dit~on que leur emploi n'entraîne pas une multipli­
cation des examens.

79. On pourrait encore réduire les doses moyennant
une étude, par le corps médical, des circonstances dans
lesquelles le diagnostic par les rayons X est néces­
saire. Cette étude serait facilitée si l'on possédait des
données statistiques sur l'importance que présente
chaque type d'examen dans la réduction de l'incidence
~'une maladie déterminée. Il serait fort possible d'amé­
liorer, sur le plan administratif, la coordination entre
les autorités qui exigent que soient faits périodique­
ment certains examens pour contrôler l'état de santé
de la population ou de groupes particuliers comme les
écoliers, les étudiants, les employés etc. '

8q. Si la discussion qui précède porte en grande
pa~·t1e ~ur les. doses reçues par l'ensemble de la popu­
lation, Ji ~onvlelJt de n?ter,que chaque individu risque
de recevorr des doses elevees au cours d'un radiodia­
gnostic particulier, surtout si les techniques utilisées
laissent à désirer.

81. Bien que l'irradiation d'origine professionnelle
soit à l'l:C\lre actuelle peu impo.rtante lorsqu'on la
rapporte.<1 l ensemble de la population, les doses reçues
par ~ert.aJnes p~rsonn~s peu;,ent sou1;ver des problèmes
particuliers, et II conviendrait de les évaluer grâce à des
techniques complémentaires de contrôle des installa­
tions et des individus exposés aux radiations.
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82. La contribution d'un certain nombre de sources
de rayonnement comme les cadrans lumineux des
montres, les appareils de télévision, les appareils radio­
scopiques utilisés pour l'essayage des chaussures est
de l'ordre de 1 pour 100 de l'irradiation totale due' aux
sources artificielles.

Contamination du milieu

83. Le Comité a reçu une abondante documentation
sur les concentrations de stronti um 90 et de césium
137 dans le sol, les végétaux, les produits alimentaires
destinés aux animaux et à l'homme, ainsi que chez les
êtres humains. Il y a toutefois de nombreux pays
pour lesquels on manque de renseignements. Si les
données obtenues jusqu'à present ne sont pas suffisam­
ment complètes pour que l'on puisse dresser un tableau
général de la situation mondiale, elles permettent
cependant de tirer des conclusions utiles.

84. L'importance de l'irradiation par le strontium
90 et le césium 137 varie selon l'emplacement géogra­
phique. En outre, d'autres facteurs tels que les carac­
tères de l'agriculture et les méthodes agricoles - en
particulier les rr éthodes d'exploitation des sols et des
ressources en eau - le mode de vie et les habitudes
alimentaires, ainsi que la technologie alimentaire, in­
fluent sur le niveau atteint par ces isotopes chez
l'homme. A cause de ces divers facteurs, il faut être
prudent lorsqu'on veut utiliser les données relatives
à une région pour estimer la contamination des pro­
duits alimentaires dans une autre région.

85. Il n'y a à présent aucune méthode pratique per­
mettant d'empêcher ces radio-isotopes de pénétrer dans
le corps humain une fois qu'ils ont été libérés dans le
milieu.

86. Le procédé de calcul des doses provenant de la
contamination du milieu exposé dans l'annexe D du
présent rapport peut donner des renseignements pré­
cieux pour le proche avenir, mais les doses indiquées
dans les tableaux IV et V du présent chapitre, pour
des périodes de 30 ans et de 70 ans, ont été calculées
par extrapolation sur une période si étendue qu'il faut
les considérer comme conjecturales. Les chiffres du
tableau sont des moyennes pour le monde entier, pon­
dérées par la population. Dans les pays situés entre le
30ème et le SOème parallèle de latitude N., les niveaux
sont presque deux fois plus élevés que la moyenne
mondiale pondérée par la population, tandis que, pour
les pays de l'hémisphère sud et ceux de la zone inter­
tropicale, les doses sont plus faibles.

87. Il faudrait des renseignements précis sur la
répartition, selon l'altitude et la latitude, des produits
de fission se trouvant dans la stratosphère et sur le
rl'thme d'apport de ces produits pour réduire l'incer­
titude que comporte la prévision des doses qui pro­
viendront de la retombée clans l'avenir. On arriverait
à mieux connaître les phénomènes de la retombée si
l~s nations coordonnaient leurs programmes d'échan­
tillonnage et de mesure et échangeaient des renseigne­
ments sm les méthodes utilisées et les résultats obtenus.
1.1 conviendrait de coordonner les opérations d'échan­
tillonnage biologique avec celles qui portent sur la
retombée.
,,88. ~our inte~réte~ les renseignements fournis par

1échantillonnage biologique, il est important de prendre
en considération les données relatives aux caractéris­
tiques des sols et aux techniques agricoles, telles que
l'utili sation des engrais, la profondeur des labours et
aussi la technologie alimentaire. Les habitudes alimen­
taires de la population d'une région donnée devraient
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détenniner la nature et l'étendue du programme
d'échantillonnage.

89. Le Comité a commencé d'ét~dier, en coopéra­
tion avec l'UNESCO, la FAü et lOMS, les risques
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de contamination du milieu qui pourraient résulter de
l'élimination des déchets radio-actifs des usines ato­
miques, et il considère que cette question devrait faire
l'objet de mesures coordonnées par voie d'accord inter­
national.



Chapitre IV

PROBLEMES FONDAMENTAUX DE RADIOBIOLOGIE

1. Les effets des rayonnements sur l'organisme
humain, qui constituent l'objet principal du présent
rapport, ne représentent qu'un aspect particulier des
effets observés dans d'autres organismes. Il est géné­
ralement admis que le dommage provoqué par les
rayonnements a son origine dans l'altération de cellules
qui ont été soit tuées, soit atteintes dans leur fonction.
L'étude expérimentale cles organismes unicellulaires et
multicellulaires a permis d'acquérir des connaissances
étendues et d'une importance fondamentale. Néanmoins,
nous ne comprenons pas encore comment les rayonne­
ments agissent sur les cellules vivantes: le problème
est très complexe et sa solution exige des connais­
sances fondamentales que nous n'avons pas encore.

1. - SUCCESSION DES PHÉNOMÈNES

2. La succession des phénomènes qui se produisent
entre le moment de l'irradiation et l'apparition des
effets visibles est très complexe. L'énergie du rayonne­
ment, dissipée sous forme d'ionisation et d'excitation
est "immédiatement" utilisée pour des réactions chi­
miques. La première étape ou série d'étapes est pro­
bablement franchie en un temps extrêmement court
(qui n'est peut-être que de 10-0 seconde). Il peut se
produire jusqu'à plusieurs centaines de ces phéno­
mènes biophysiques primaires clans une seule cellule
de mammifère soumise à une irradiation de 1 rad, mais
il se peut que ces phénomènes primaires n'aient pas
tous des effets biologiques.

II. - EFFETS DIRECTS ET EFFETS INDIRECTS

3. Il y a deux manières possibles de considérer les
effets des rayonnements; elles ne s'excluent nullement
l'une l'autre et peuvent très bien se compléter. Le
phénomène primaire peut agir directement sur cer­
taines structures moléculaires essentielles des cellules
(effets directs) ou bien il peut décomposer l'eau ou les
molécules organiques banales en radicaux très actifs
~ effets indirects). Lorsque l'eau - qui est le principal
constituant cellulaire - est décomposée, l'effet indirect
est dû à des radicaux hydroxyles, à des atomes d'hy­
drogène ou à des radicaux perhydroxyles libres, capa­
bles d'agir à leur tour sur les constituants cellulaires.
La contribution relative de chacun de ces deux méca­
nismes possibles dépend des conditions de l'irradiation,
mais elle est encore inconnue dans ses détails. On
pense que les deux mécanismes produisent des change­
ments assez analogues clans les structures biologiques
et qu'ils entraînent la formation de radicaux organiques
stables dont on a décelé la présence après irradiation
de nombreux composés organiques et de certains
systèmes vivantsF l -2, F17-41, F51.

III. - CONSTITUANTS CELLULAIRES SPÉCIFIQUES

4. Certains de ces phénomènes primaires ne sont
suivis d'aucun effet biologique. L'altération qu'ils pro­
duisent peut être réversible, ou encore ils peuvent
n'agir que sur l'un des nombreux constituants iden-
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tiques de la cellule et, par suite, n'entraîner aucune
conséquence. Certaines fonctions cellulaires comme
la respiration ou la synthèse des protéines ne sont pas,
d'ordinaire, immédiatement atteintes, parce que, croit­
on, ces fonctions s'effectuent dans des structures cel­
lulaires (mitochondries ou microsomes) qui sont nom­
breuses et sans doute aussi moins vulnérables. Il se
peut toutefois que les facteurs responsables du main­
tien de ces structures aient été endommagés et que des
effets différés se produisent. L'inhibition secondaire de
la respiration et de la synthèse des protéines peut
amener l'inhibition de fonctions spécifiques telles que
celles qui entrent en j eu dans les processus d'imrnu­
nisation ou de sécrétion.

S. En revanche, l'irradiation peut affecter des cons­
tituants cellulaires tellement spécifiques qu'il n'en existe
probablement qu'un ou deux dans chaque cellule. C'est
le cas des divers gènes qui sont les vecteurs des attri­
buts héréditaires spécifiques. On pense qu'ils sont com­
posés d'acides désoxyribonucléiques très spécifiques
(ADN), peut-être associés à des composants pro­
téiniques. Dans un gamète (spermatozoïdes ou ovule),
il n'y a qu'un gène de chaque sorte; après fécondation,
chaque cellule de l'embryon en développement puis
de l'organisme adulte possède deux séries de ces unités.
Par un enchaînement très complexe de processus bio­
chimiques, les gènes sont liés à la formation d'enzy­
mes cellulaires responsables de certains processus méta­
boliques et à celle d'autres constituants des structures
cellulaires organisées. Si donc un gène est altéré
(comme cela arrive dans la plupart des mutations),
il se peut que toute une chaîne de réactions soit inter­
rompue à l'un de ses maillons et que d'importants
constituants ou ensembles structuraux cellulaires ne
parviennent pas à se former. Bien entendu, il est pos­
sible qu'il y ait d'autres constituants vulnérables que
les gènes, mais à l'heure actuelle le matériel génétique
est l'un des plus radiosensibles que l'on connaisse, à en
juger par ce qu'on a pu observer des conséquences de
son endommagement.

6. L'une des principales caractéristiques du dom­
mage provoqué par les rayonnements est qu'il ne s'agit
pas d'un effet unique: de nombreux constituants de la
cellule sont endommagés plus ou moins simultanément
et au hasard. C'est l'interaction des constituants non
affectés et des constituants affectés qui déterminera le
résultat final. Cet enchevêtrement rend le problème
extrêmement difficile, et l'on ne doit pas s'attendre à
ce que la réaction soit identique dans tous les casF Ii2-6Ii.

7. Des effets très voisins de ceux qui sont produits
par les radiations ionisantes ont été constatés dans des
cellules traitées par la lumière ultra-violette ou par
divers produits chimiques radiornimétiques. Quand on
cherche à comprendre la succession des phénomènes,
l'étude de ces agents, qui ont souvent une action plus
spécifique sur des systèmes biochimiques bien déter­
minés, donne parfois des renseignements de bien plus
grande valeur que celle des radiations ionisantes.



mal:les permanents se sont produits et la cellule meurt
apres un ou plusieurs cycles de division1l'91-92.

Mutation

12. On observe souvent une autre altération cellu­
l~ire, la mutation, qui entraîne l'arrêt d'une ou plu­
sieurs opérations biochimiques importantes (telles que
la synthèse d'une enzyme indispensable ou d'un consti­
t;tant c~llulaire). Dans les micro-organismes, elle sera
létale SI le composé antérieurement synthétisé par cette
enzyme n'est pas fourni aux cellules des descendants
ou s'il appartient à un constituant cellulaire essentiel.
Quand les <:ellules de la lignée germinale des orga­
nismes multicellulaires sont soumises à des irradia­
tions, il se produit des mutations similaires dont les
eff.ets peuvent être observés chez les descendants. On
sait également que les cellules somatiques subissent
des mutations qui peuvent se manifester par des modi­
fications ou des dommages somatiques. Il suffit d'un
court laps de temps pour qu'une mutation s'établisse.
Les résultats de certaines expériences montrent que,
pendant ce laps de temps, le processus peut être
modifié dans une certaine mesure. On pense cepen­
dant que, le processus terminé, la situation est irré­
versible sauf par une nouvelle mutation (mutation
en retour) rua-oc, Fln-120

Effets létaux

. 13. I.:a division cellulaire est souvent bloquée de façon
irréversible et le phénomène peut être associé à une
détérioration chromosomique grave est visible, laquelle
entraîne une distribution inégale du matériel nucléaire
entre les cellules filles. Parfois, le blocage de la division
cellulaire ne se produit qu'après un certain nombre de
divisions. Le dommage chromosomique est une des
causes c?nnues de la mort différée des cellules, mais il
est possible que le dommage cytoplasmique soit létal
lui aussi. Il est donc impossible dans la plupart des cas
cie savoir quelle est la cause exacte de la mort de la
cellnleFl02-104.

Autres dommages

14. Outre les mutations, le retard ou le blocage de
la mitose ou la mort, on peut observer d'autres effets.
Ces perturbations peuvent porter sur l'échange d'ions
ou de substances organiques entre la cellule et son
milieu, sur le mouvement cellulaire, ou sur le stockage
de l'énergie chimique qui sera utilisée pour diverses
réactions de synthèse, mais on les a généralement mises
en évidence qu'après application de doses de radiations
relativement fortes. Il faut dire que les méthodes d'ana­
lyse actuelles sont encore très grossières; aussi est-il
tout à fait possible que beaucoup d'effets particuliers
n'aient pas été décelés jusqu'à présentF\l7-101, Fl05-112.

VI. - EFFETS BIOLOGIQUES SUR LES TISSUS

ET SUR LES ORGANISMES SUPÉRIEURS

15. Toutes les formes de dommage que l'on vient de
décrire pour les cellules isolées se retrouvent chez les
organismes supérieurs et peuvent affecter tant les tissus,
si Ion considère les dommages locaux, que l'organisme
tout entier. Notre compréhension des mécanismes sous­
jacents se trouve encore compliquée par le fait que
tous les tissus vivent en contact étroit les uns avec les
autres. De plus, les tissus sont liés les uns aux autres
par la circulation sanguine et par le système nerveux;
le dommage causé à un tissu par le rayonnement peut
fort bien être intensifié ou compensé par l'activité
d'autres tissus. L'un des objets de la radiobiologie est
précisément d'éclaircir ces différents processus.
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8. La constitution chimique de la plupart des struc­
tures cellulaires est encore très mal connue, mais elle
est d'une grande importance pour la compréhension du
mécanisme de l'action initiale des rayonnements. De
plus, il y a dans les chromosomes ,e! dans d'autres
structures des traces de nombreux elements tels que
le calcium. Ces éléments pouvant être remplacés par
des atomes radio-actifs, la substitution peut avoir des
conséquences jusqu'ici insoupçonnées. Il pourrait fort
bien en être ainsi avec le strontium 90 s'il venait à
remplacer le calcium dans des chromosomesFI5-16.

IV. - DOMMAGE MORPHOLOGIQUE

9. Après irradiation des cellules, un examen au
microscope peut permettre de découvrir que le noyau
et le cytoplasme ont subi des dommages. S'il y a rup­
ture des chromosomes, les extrémités rompues peu­
vent se reconstituer normalement (restitutions) ou
donner lieu à des réarrangements anormaux. On peut
supposer que quelques-uns de ceux-ci sont invisibles au
microscope, bien que l'arrangement des gènes dans
les chromosomes, apparemment indispensable pour qu'ils
remplissent normalement leurs fonctions génétiques,
ait pu être modifié. Un autre signe visible de dom­
mage cel1ulaire consiste en un accroissement de vo­
lume portant à la fois sur le noyau et sur le cytoplasme,
Cet accroissement résulte en partie de modifications
de la perméabilité et des conditions osmotiques et, en
partie, du maintien de l'activité de synthèse. De plus,
on voit parfois des vacuoles anormales, et l'on a par­
fois constaté que les particules (mitochondries) por­
teuses d'enzymes respiratoires étaient morphologique­
ment anormales.

10. Il existe normalement dans la cel1ule une inter­
dépendance très étroite entre le noyau et le cytoplasme,
et toute altération de l'un influera sur l'autre, ainsi
que l'ont montré des expériences faites sur des orga­
nismes unicel1ulaires comme J'amibe ou certains œufs.
On croit généralement que la plus grande partie du
dommage génétique a nécessairement son point de
départ à l'intérieur ou au voisinage immédiat du
gène lui-même. Toutefois, dans certains cas, des corps
chimiques peuvent devenir mutagènes après irradia­
tionFoo-8o.

v, - DOMMAGE BIOLOGIQUE CAUSÉ AUX CELLULES

MÊMES

Retard de la division cellulaire

11. .T?ut dommage biologique perceptible doit avoir
son ongme dans quelque altération biochimique, mais
Ol~ ne connaît pas encore exactement la succession des
faits qui vont du biochimique au biologique. Le dom­
m~ge biologique paraît répondre à un schéma tout à
faIt. constant dans les micro-organismes, les proto­
zoaires et les cultures de cellules de mammifères. Si
les cellules sont sur le point de se diviser, l'irradiation
retard~ le processus de division (mitose). Ce retard
est frequemment associé à l'inhibition de la synthèse
d'u~1e substance génétiquement importante, l'ADN,
n:al~ on a relevé des cas olt il n'en est pas forcément
all1Sl. Dans de pareils cas, il est possible que d'autres
struct~lres cellulaires ou mécanismes biochimiques qui
~ont Importants pour la division cellulaire aient été
egalement troublés, mais seule une connaissance plus
approfonclie du mécanisme normal cie la mitose per­
mettra de mieux comprendre ce phénomène. Après le
retard, la division cellulaire reprend d'une manière
apparemment normale, mais généralement, des dom-
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Différenciation cellulaire

16. Parmi les processus cellulaires qui sont très s~n­

sibles au rayonnement, il y a la différenciation cellulaire
par laquelle des cellules embryonna~~es, ap'p~r.emment

toutes identiques pendant les premieres divisions, se
transforment chez l'adulte en cellules tissulaires spé­
cialisées. Un nombre relativement peu élevé des cellules
de l'embryon en cours de différenciation donneront
naissance aux organes particuliers de l'adulte. Si quel­
ques-unes de ces cellule~-souc~es sont t~ées, si leur
développement est retarde ou SI elles deviennent forie­
tionnellement inactives, des malformations importantes
des organes correspondant peuvent apparaître.

17. Certaines cellules demeurent non différenciées
au cours du développement et sont présentes dans les
tissus pendant toute la vie adulte. Leur différenciation
conduit à la formation ininterrompue de cellules san­
guines, au renouvellement de la peau et de l'épithé­
lium intestinal ainsi qu'à la maturation des gamètes. A
certaines étapes de leur différenciation, ces cellules
deviennent plus sensibles aux rayonnements; elles
peuvent alors être détruites ou leur différenciation ar­
rêtée' il en résultera des affections telles que l'anémie,
la leucopénie, l'atrophie cutanée et intestinale et a~lssi
la stérilité. Néanmoins, certaines cellules non diffé­
renciées peuvent demeurer intactes et être à l'origine
de la restauration des tissus affectés. D'autre part, cer­
taines cellules endommagées peuvent survivre et donner
lieu à des affections malignes (leucémie, tumeurs de la
peau, 0\1 ostéosarcome lorsque l'os a été irradié)FllJ-122.

Période de latence

18. Les effets somatiques se manifestent après une
certaine période de latence. Pour les effets examinés
au paragraphe précédent, la période de latence dépend du
temps qu'il faut aux .cellules pour se différencier e~ ?e
la durée de leur VIe normale. Pour la leucopénie,
J'anémie ou les lésions intestinales, la période de la­
tence ne dépasse généralement pas quelques jours, mais
pour la cataracte, la leucémie ou autres affections mali­
gnes, elle peut durer de nombreuses années.

Radiosensibilité comparée de divers organismes vivants
19. On a constaté que la radiosensibilité de diffé­

rentes espèces animales varie beaucoup en comparant
leur survie après irradiation avec les mêmes doses.
Plusieurs centaines de milliers de rems peuvent être
nécessaires pour tuer 50 pour 100 des individus dans
une population de bactéries ou de protozoaires, mais
la dose nécessaire pour tuer une proportion égale
d'individus dans une population de vertébrés à sang
froid, est de plusieurs milliers de rems seulement; dans
le cas des mammifères, elle n'est que de quelques cen­
taines de rems.

20. Les écarts de radiosensibilité chez les mammi­
fères sont moins prononcés lorsqu'on fait les compa­
raisons au niveau de la cellule (comme dans le cas
des cultures de tissus). On a constaté que les modifi­
cations histopathologiques dans les organes corres­
pondants d'espèces dont la radiosensibilité diffère radi­
calement, telles que les cobayes et les lapins, sont prati­
quement les mêmes. Cela indique que l'intervention
d'autres mécanismes, par exemple ceux des régulations
neure-humorales, influe sur la radiorésistance de l'orga­
nisme tout entierFI38-145,

Adaptation aux rayonnements

21. On a envisagé la possibilité d'une radiorésistance
acquise des cellules ou des organismes. Les renseigne-
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ments réunis jusqu'à présent ne font ressortir aucune
radio résistance acquise des cel1ules normales, même
après qu'un grand nombre de générations ont été sou­
mises à une irradiation intense. Le cas spécial de la
radiorésistance apparente in vivo de tumeurs réappa­
raissant après radiothérapie s'explique probablement
par la modification des tissus entourant la tumeur et la
nature polyploïde des cellules de celle-ci, mais ne
semble pas être liée à la sélection dans ces cellules d'un
matériel génétique plus résistant. Comme autre cas
spécial, on peut citer celui des modifications hérédi­
taires de la radiorésistance des bactéries; on pense à
présent que ces modifications sont des mutations spon­
tanées qui peuvent être sélectionnées par l'irradiation
plutôt qu'induites par celle-ci. Jusqu'ici, rien n'indique
qu'il y ait une adaptation biologique aux radiations
ionisantesF14G-151,

Lésions secondaires

22. On sait que les cellules irradiées élaborent des
produits anormaux dus à de~ réa~ti?ns chimiques qui
se produisent al.!; cours d~ } irradiation (par ex~mple
formation de petites quantités de peroxydes) ou a des
lésions cellulaires (auquel cas des enzymes peuvent
être déversées à une concentration anormale dans le
courant sanguin) ou encore à quelque anomalie du
métabolisme cel1ulaire. Dans les organismes complexes,
ces produits peuvent entraîner un dommage secondaire
très loin du siège de l'irradiation, comme on l'a observé
dans certains cas; le métabolisme de l'acide nucléique
peut être altéré dans une tumeur protégée pendant
l'irradiation; et lorsque des cellules de thymus ,non
irradié sont greffées sur un hôte ayant reçu .une lrr~­

diation totale, ces cellules peuvent devenu eance­
reusesIJ'158-15B.

VII. - EFFETS BIOLOGIQUES SUR LES POPULATIONS

23. Les effets du rayonnement se manifesteront
chez l'individu et finalement dans l'ensemble de la popu­
lation et l'accroissement de l'irradiation entraînera un
accroissement de la charge de mutations. Bien que
nous connaissions assez bien certains phénomènes par­
ticuliers, nous ne possédons pas encore de théorie satis­
faisante de la dynamique des mutations dans la popu­
lation, il est donc difficile de prévoir les cons~quences

de cet accroissement sur la fréquence des mutations. On
ne peut cependant exclure à priori la possibilité de cer­
tains effets sur les relations existant actuellement
entre diverses espèces, dans les populations biolo-
~~. .

24. Les populations d'organismes vivants sont habi­
tuellement en relation étroite les unes avec les autres
et, dans de nombreux cas, elles peuvent même de-:enir
interdépendantes. On sait que beaucoup de micro­
organismes vivent clans une symbiose mutuellement
avantageuse avec des végétaux ou ~es anim~ux; .Au
cours du long processus de l'évolution, un équilibre
s'est établi entre la mutation, l'adaptation ~~ la ?él~c­
tion de ces espèces. Un accroissement de l'irradiation
augmenterait la fréquence des mutations chez, ces e~­

pèces et, dans le cas des micro-organismes qui d'ordi­
naire se divisent très rapidement et sont des cellules
haploïdes, la rupture d'équilibre qui en résulterait
pourrait avoir des répercussions très graves pour l,a
population tout entière. Pour l'humanité, les conse­
quences pourraient être redoutables, s'il arrivai~ qu'une
espèce importante du point de vue économique se
trouve ainsi éliminée. Jusqu'ici, on n'a pas prêté at~en­

tion à la possibilité de tels effets sur des populatIOns
d'organismes.



Effets de stimulation

29. Il a semblé, dans diverses expériences, qu'une
faible irradiation stimulait certaines fonctions biolo­
giques telles que la synthèse des protéines, l'accroisse­
ment de la taille ou même la longévité. Après étude
approfondie, on a généralement constaté que ces effets
étaient la conséquence d'un dommage provoqué ail­
leurs dans les cellules ou dans l'organismeF 152•

IX. - FACTEURS DE VARIATIONS

DANS LES PROCESSUS RADIOBIOLOGIQUES

Facteurs bioloqiques

Division cellula-ire
30. On sait depuis plus d'un demi-siècle que les

cellules en division sont plus sensibles (parfois jusqu'à
1.000 fois plus) que les cellules au repos. C'est cette
radiosensibilité des cellules en division qui est le fonde­
ment de la radiothérapie, permettant la destruction
sélective de certaines tumeurs malignes, où la division
cellulaire se produit beaucoup plus fréquemment que
dans les tissus normaux avoisinants. Cette sensibilité
accrue des cellules en division se retrouve habituelle­
ment dans les cas où l'on constate des effets létaux,
des aberrations chromosomiques, des inhibitions de la
mitose et des mutations. L'exception la plus frappante
est la grande radiosensibilité des lymphocytes qui pour­
tant ne se divisent pas.

Age
31. Il convient de noter qu'on sait très peu de

choses des processus qui entrent en jeu dans le vieil­
lissement des cellules; une méthode qui permettrait de
déterminer l'âge des cellules faciliterait grandement la
solution de bien des problèmes radiobiologiques. Quoi
qu'il en soit, on a constaté chez la souris que la sensi­
bilité aux effets létaux de l'irradiation diminue pro­
gressivement à partir de la naissance; elle se maintient
ensuite à un minimum jusqu'à la dernière partie de
la vie normale, pour augmenter à ce moment de façon
frappante. Les oiseaux, en revanche, ont une radiosen­
sibilité beaucoup plus constante pendant toute la durée
de leur vie adulte.

Etats physiologiques
32. La déshydratation accroît habituellement la

radio résistance des cellules. La faim, l'anémie chroni­
que et beaucoup d'autres états physiologiques anormaux
peuvent modifier la susceptibilité des mammifères à
l'irradiation. On pense que les deux premiers facteurs
augmentent la radiosensibilité des souris; des rensei­
gnements plus complets sur ce sujet permettraient de
prévoir bien plus aisément la sensibilité de l'homme dans
diverses conditions.

Souche génétique
33. La sensibilité aux effets létaux chez des bactéries

de même espèce mais de souches différentes peut varier
du simple au multiple. Pour les organismes supérieurs,
on a étudié ce phénomène clans quelques cas; chez
les souris, par exemple, les doses suffisant à produire
un effet létal ne paraissent pas varier de plus de 2S à
30 pour 100 selon qu'il s'agit de souches plus ou
moins sensibles.

Différence selon les espèces
34. Bien des réactions aux rayonnements diffèrent

notablement d'une espèce à l'autre comme le montre

exposées à des rayonnements augmente constam­
mentF 8- 11•
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VIII. - RELATION DOSE-EFFET

25. pour évaluer l'étendue des risques que compor­
tent les rayonnements, il importe avant tout de possé­
der des renseignements sur la relation dose-effet aux
faibles doses. Les données dont on dispose jusqu'ici
tendent à prouver qu'à faible dose il existe une relation
linéaire entre l'étendue du dommage génétique et
l'augmentation de l'irradiation, ce qui semble confirmer
l'hvpothèse que le rayonnement naturel contribue à
provoquer des mutations spontanées. Cette relation
linéaire s'est vérifiée dans toutes les expériences faites
jusqu'à présent sur des virus, des micro-organismes,
des végétaux et des animaux multicellulaires.

Les résultats obtenus indiquent en outre qu'à mesure
que les doses diminuent le nombre d'individus affectés
décroît également mais que les conséquences restent
les mêmes pour chacun des individus atteints.

Il existe aussi une relation linéaire entre la dose et
un certain nombre d'effets somatiques. C'est ainsi que
le poids à la naissance de souris irradiées à l'état em­
bryonnaire varie en raison inverse de la dose absorbée,
et il est possible que l'induction de la leucémie chez
l'homme soit en relation linéaire avec la dose d'irra­
diation reçue.

Dose-seuil

26. Dans de nombreux autres cas d'effets soma­
tiques, on n'a observé jusqu'ici aucune réaction en
dessous d'une certaine dose, la "dose-seuil" pour l'effet
considéré. Il faut distinguer au moins deux notions de
seuil. L'apparition d'un seuil peut s'expliquer par des
notions physiques, en ce sens qu'il faut plus d'une
action primaire pour produire l'effet; les courbes
sigmoïdes dose-effet obtenues pour certains types d'aber­
rations chromosomiques et pour la destruction des cel­
lules de mammifères en cultures tissulaires illustrent
vraisemblablement ce phénomène. Cette situation, qui
se rencontre chez quelques organismes unicellulaires,
se trouve généralement encore compliquée dans les or­
ganismes supérieurs par le fait que des états physio­
logiques différents entrent en jeu. C'est ainsi que, chez
les mammifères, il peut arriver qu'avant que les effets
primaires ne se manifestent par des changements fonc­
tionnels ou morphologiques, certains processus de régé­
nération ou des phénomènes physiologiques empêchent
ou retardent l'apparition de l'effet biologique final.
Pour l'érythème de la peau, par exemple, le seuil est
plus élevé pour une dose fractionnée, parce qu'une
restauration se produit entre les irradiations successives.

27. La relation dose-effet n'est pas nécessairement
identique pour des effets analogues lorsque l'on con­
sidère des espèces différentes. Par exemple, on peut
provoquer l'apparition de tumeurs chez des souris en
les exposant à une dose d'irradiation dépassant un
certain seuil. On doit alors prendre en considération
le temps qu'il faut pour que la tumeur apparaisse et
la longévité de l'animal et l'on ne peut exclure la possi­
bilité d'une relation linéaire pour des tumeurs sem­
blables chez les êtres humains.

28. Les améliorations techniques et l'emploi de nou­
velles méthocles expérimentales ont permis de cons­
tater que, dans certains cas, la valeur du seuil est plus
basse qu'on ne le supposait. C'est là une des raisons
pour lesquelles les "doses maximums aclmissibles" ont
été régulièrement abaissées au cours des 25 dernières
années; une autre raison est que l'on prend maînte­
~an; el~ considération les effets génétiques pour lesquels
11 11 exista pas de seuil et que le nombre de personnes
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la variation des valeurs-seuil pour un effet analogue.
Il est donc peu judicieux d'appliquer aux humains les
résultats obtenus sur des animaux de laboratoire, à
moins qu'ils n'aient été concordants pour un grand
nombre d'organismes. De toute manière, il faudra de
préférence attendre d'avoir parfaitement compris les
mécanismes fondamentaux qui entrent en jeuF128-130.

Facteurs physiques et chimiques

Nature des rayonnements

35. Les rayonnements de type différent suscitent
en général des réactions biologiques similaires, mais
qui peuvent différer par l'importance de leurs effets: les
particules à forte densité ionique (rayons alpha, neu­
trons donnant des protons de recul) ont, en ce qui
concerne la plupart des formes de lésions cellulaires,
une plus grande efficacité que les rayonnements produi­
sant une moindre densité ionique (rayons gamma,
rayons X). Les dommages cellulaires provoqués par
plusieurs ionisations simultanées dans une structure
donnée ont plus de chances de se produire quand la
densité ionique est élevée. An contraire, pour ceux qui
sont provoqués par une seule ionisation, les rayonne­
ments à grande densité ionique seront 1110ins efficaces
car de nombreuses ionisations resteront sans effet. Ce
schéma de la distribution de l'énergie dans la cellule
peut influer sur la réponse finale, Par exemple, les
neutrons produisent des effets létaux et diminuent la
longévité des mammifères plus aisément que d'autres
particules. L'influence du schéma de distribution de
j'énergie peut également différer selon les conditions
de l'irradiation. En l'absence d'oxygène, la réponse
aux rayons X et gamma, qui sont à faible densité io­
nique, est considérablement diminuée. Il n'en est pas
ainsi pour les rayonnements de grande densité ionique.
Le cristallin vit dans des conditions d'anoxie, ce qui
explique pourquoi les neutrons provoquent la cataracte
beaucoup plus facilement que les rayons X; cette cons­
tatation était imprévue, et l'on n'a pu en comprendre
parfaitement la portée qu'après avoir étudié en détail
l'effet de l'oxygène pour divers types d'irradiations.
Nous connaissons mal la plupart des mécanismes par
lesquels les rayonnements causent des lésions et l'on
doit par conséquent faire preuve d'une grande pru­
dence lorsque des êtres humains sont exposés à l'irra­
diationF4-1.

Echelonnement de la dose dans le temps

36. En général, une dose qui serait létale si elle
était donnée pendant une courte durée peut produire
des effets difficiles à déceler si elle est répartie sur la
vie entière. Cependant, dans certains cas, la même close
globale donnée en un temps court ou sur une période
de longue durée a les mêmes effets; cela est vrai pour
les effets génétiques (induction de mutations) ou pour
la formation de bactériophage dans une bactérie lyso­
géniqueF12- l4. .

Oxy!!ène

37. Si l'on diminue la concentration de l'oxygène
dans les cellules pendant leur irradiation aux rayons X
ou gamma, on peut réduire par un facteur compris
entre 3 et 5 leur sensibilité aux effets létaux, aux alté­
rations chromosomiques et à quelques-unes des muta­
tions associées, ainsi qu'à quelques-uns des effets bio­
chimiques des rayonnements. L'effet de l'oxygène est
peut-être lié à la formation d'un radical perhydroxyle
et de peroxyde d'hydrogène en plus des autres radicaux
résultant de la décomposition de l'eau. Pour expliquer
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les effets de l'oxygène, on a avancé plusieurs autres
hypothèses qu'il convient d'avoir présentes à l'esprit.

38. Cependant, la présence d'oxygène favorise cer­
tains des processus cellulai res qui suivent l'irradiation,
par exemple le recollement et le réarrangement des
chromosomes rompus, phénomènes qui dépendent de
la respiration. La présence d'oxygène pendant l'irradia­
tion paraît influer aussi sur les fonctions cellulaires
nécessaires à la restauration. L'influence de l'oxygène
est donc très complexe, puisque ce gaz peut affecter
soit les phénomènes primaires, soit les processus de
restauration.

39. Il ressort des observations faites jusqu'à pré­
sent que l'effet de l'oxygène est négligeable dans le cas
de rayonnement à grande densité ionique tels que les
rayons alpha, les neutrons ou les électrons lentsF 136- 131•

Température

40. On a établi que dans des systèmes isolés (enzy­
mes, bactériophage) un abaissement de la température
au cours de l'irradiation réduit les effets de celle-ci.
Dans les organismes vivants, une température peu
élevée peut également influer sur les processus biophy­
siques dont s'accompagne l'irradiation. Le changement
de température peut aussi agir sur les manifestations
biologiques de la lésion primaire ou le mécanisme de la
restauration. L'irradiation à basse température peut
soit augmenter soit diminuer les effets génétiques qui
prennent la forme de mutations ou d'aberrations chro­
mosomiques. D'autre part, lorsque des vertébrés sont
irradiés, puis soumis à de basses températures, on ne
constate d'effet que lorsque la température est ramenée
à un niveau normal. Toutefois, la lésion finale due à
l'irradiation reste la même.

X. - PROTECTION

41. La possibilité de modifier expérimentalement
à la fois les effets directs et les effets indirects du rayon­
nement semble indiquer que l'on peut agir SUl' les
phases initiales du dommage provoqué par celui-ci. On
a découvert un certain nombre de protecteurs chimiques
mais ceux-ci ne sont efficaces que s'ils sont présents
pendant l'irradiation. Parmi ces protecteurs, la cysté­
amine et l'AET* ont été essayés avec succès in. vitro et
in vivo. On a constaté qu'il est possible d'empêch~r
l'induction de nombreux effets chimiques et biochi­
miques et de réduire les aberrations chromosomiques
et certaines mutations, ainsi que d'augmenter notable­
ment la survie des cellules et des tissus. La plupart
des expériences sur la survie des mammifères ont été
réalisées avec des souris et des rats, mais on a signalé
que l'AET a également été essayé avec succès sur 11U

petit nombre de chiens et de singes.
42. Le mode d'action des protecteurs chimiques

n'est nullement certain et l'on a avancé plusieurs hypo­
thèses: ils pourraient agir. comme in vitro, en "neutra­
lisant" les radicaux libres ou en réduisant la tension
d'oxygène, mais il n'y a pas toujours corrélation entre
l'existence d'un effet oxygène et la possibilité d'une
protection chimique. Ces agents pourraient aussi pro­
téger directement les structures biologiques sensibles
en empêchant les radicaux de les attaquer ou encore
rendre ces structures plus stables. Pour qu'on puisse
envisager d'employer les protecteurs chimiques dans
de bonnes conditions chez l'homme, il faut attendre la
découverte de substances dont la toxicité soit suffisam-

* S-2-arninoéthylisothiuronium Br RBr. On a découvert ré­
cemment qu'il se produit dans l'organisme un remaniement Cil

2-mercaptoéthylguanidine HBr (voir F163).
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ment faible pour qu'on puisse les utiliser à un degré de
concentration efficaceF42-47'. F159-16Ü.

XI. - RÉPARATION DU DOMMAGE

43. Le moyen de modifier après coup le dommage
causé par les rayonnements a été étudié sous bien des
angles. Cepend~nt: on ~'est pas assez renseigné sur les
mécanismes qui déterminent ce dommage et sur la res­
tauration naturelle pour faire la moindre tentative ra­
tionnelle en vue de les influencer. Dans le cas des orga­
nismes unicellulaires, on a découvert qu'il est possible
de modifier la succession des phénomènes à l'aide
d'agents physiques ou chimiques appliqués après l'ir­
radiation. La plupart des effets du rayonnement ultra­
violet peuvent être corrigés par traitement ultérieur à
la lumière visible (photoréactivation). L'addition de
catalase (réactivation par la catalase) permet de ré­
duire notablement, dans les bactéries lysogéniques, la
formation de bactériophage causée par des rayons ultra­
violets ou des rayons X.

44. Dans le cas des mammifères, on a constaté
qu'il est possible de remplacer les cellules endomma­
gées en greffant des cellules normales sur les animaux
irradiés. Il a été clairement montré, chez les souris,
que l'in iection de moelle osseuse à un animal après une
irradiation létale peut avoir pour effet de réduire la
mortalité: les cellules injectées se substituent aux cel­
lules détruites par l'irradiation. L'application pratique
à l'homme des greffes de moelle osseuse dépend d'une
compréhension des mécanismes de défense immune­
logique par lesquels les mammifères détruisent tout
tissu étranger greffé sur eux. Cela suppose des re­
cherches fondamentales et appliquées très poussées.

45. Il est possible d'ailleurs de combiner les effets
des protecteurs chimiques et des agents favorisant la
restauration. Des souris soumises à ce traitement
mixte auront des chances de survie encore plus g-randes
que si l'on employait chaque traitement séparément.
Cepenelant, même quand on applique en même temps
des protecteurs chimiques et des agents favorisant la
restauration, des lésions cellulaires très importantes
peuvent persister, et fréquemment elles se manifestent
plus tard par l'apparition d'une tumeurF178-187.

XII. - CONCLUSIONS

46. Dans ce chapitre, on s'est efforcé de mettre en
évidence les problèmes fondamentaux de radiobiologie,
leur état actuel et leurs rapports avec les risques prati­
ques auxquels l'homme peut actuellement être exposé.

47. Pour évaluer l'importance des risques courus par
les êtres humains, il faut tenir compte des effets cu-
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mulatifs du rayonnement pour chaque individu, bien
que, souvent, le risque moyen semble être statistique­
ment assez faible. Il est probable que seule la connais­
sance des mécanismes fondamentaux qui sont à l'origine
des lésions permettra d'aboutir à une évaluation ration­
nelle du dommage causé par de très faibles doses. S'il
est vrai que les données de la physique Olt de la chimie
physique moderne permettent de comprendre plus ou
moins les processus physiques, en revanche, les incon­
nues d'ordre biologique demeurent énormes. Le besoin
de recherches fondamentales est donc extrême. Seule,
la formation de spécialistes des diverses disciplines que
met en jeu la recherche biologique permettra d'y faire
face.

48. Le manque de connaissances fondamentales sur
la structure et les fonctions cellulaires normales est, à
notre avis, le principal facteur qui limite les progrès
en radiobiologie. Des recherches plus poussées en bio­
logie générale, le terme étant pris dans son sens le plus
large, sont une nécessité urgente.

49. Les principaux problèmes sur lesquels il faut en­
treprendre des recherches radiobiologiques compren­
nent:

a) La nature du dommage primaire causé aux struc­
tures cellulaires et les processus par lesquels ce dommage
se manifeste;

b) Les relations dose-effet aux faibles doses;

c) Les mécanismes de protection chimique et de res­
tauration.
Il est possible que d'autres questions, dont l'impor­
tance est encore indéterminée, deviennent bientôt d'un
extrême intérêt, par exemple le mode d'action des ra­
dio-éléments au niveau cellulaire (par. 8).

50. S'il est vrai que l'emploi judicieux des radia­
tions ionisantes en médecine a profité à l'humanité, les
renseignements dont on dispose tendent à montrer que
ces radiations sont dangereuses et que leurs effets sont
souvent cumulatifs. Même de très faibles doses peuvent
avoir parfois des conséquences biologiques extrêmement
funestes. On sait aussi que la radiosensibilité tend à
s'accroître avec la complexité de l'organisme. En plus
de ces faits bien établis, on a découvert qu'il se pose
d'autres problèmes également préoccupants (par. 8 et
23) et il est possible qu'on ne leur ait pas prêté jus­
qu'ici une attention suffisante. JI faudra le faire avant
de pouvoir évaluer avec certitude les dangers des
rayonnements. Dans ces conditions, il est indispensable
de maintenir le niveau d'irradiation aussi bas que
possible.



Chapitre V

EFFETS SOMATIQUES DES RADIATIONS

1. Les effets des radiations ionisantes sur l'homme et
les animaux ont été observés pendant de nombreuses
années. Les observations faites ont montré que toutes
les cellules des mammifères sont sujettes à des radio­
lésions; elles ont également montré que les tissus et les
individus eux-mêmes peuvent, dans une très large me­
sure, guérir des lésions causées par les radiations, même
lorsqu'elles étaient graves. Les manifestations cliniques
des radiolésions sont le résultat final des réactions bio­
physiques et biochimiques produites par les radiations
au niveau de la molécule ou de la cellule; elles sont
aussi le résultat final de l'action d'une série de facteurs
physiologiques et régulateurs qui, à l'échelon local et
sur le plan de l'organisme tout entier, déterminent l'évo­
lution et l'aboutissement de toute lésion. Lorsqu'on
analyse l'action des radiations sur l'organisme, il est
nécessaire de considérer les facteurs physiques de l'ir­
radiation ainsi que les facteurs biologiques pertinents.

I. - FACTEURS PHYSIQUES

2, Le principal facteur physique qui détermine l'effet
biologique des radiations ionisantes est la dose, définie
au chapitre II. Lorsque la dose est exprimée en rems,
I'influence du type de radiation (transfert d'énergie li­
néaire) est prise en considération. Il est nécessaire de
connaître la dose de radiations absorbée par tous les
o~·ganes. En outre, comme il peut y avoir d'importantes
différences dans les closes absorbées par les divers or­
ganes ou même dans les doses absorbées par les diffé­
rentes parties d'un même organe, il importe de connaî­
tre la répcrtitio« de la dose.

3, Dans le cas de sources externes de radiations les
différences signalées peuvent avoir les causes suivantes :
le faisceau de radiations n'est dirigé que sur une partie
c~u corps (par exemple la main). Le faisceau de radia­
tiens est atténué lorsqu'il pénètre clans le corps (les
rayon~ X, par exemple) ; il peut même ne pas pénétrer
au-delà ~le .la surface (par exemple les particules alpha).
Les radiations (rayons X, par exemple) peuvent être
absorbées de façons tout à fait différentes par des tissus
n'ayant pas la même composition chimique (os, muscle).

4. Il faut aussi considérer la répartition, dans le
temps. de l'exposition aux radiations. La même dose
peut être reçue: a) rapidement, au cours d'une seule
exposition (10 n~inutes, par exemple); b) lentement
et de façon continue, au cours d'une longue période
(5 ans, par exel1;ple); c) de façon discontinue (par
~~eI1lP.le .une fraction ~~r an pendant 10 ans). Lorsque
l'irradiation globale s etend sur une longue période,
cOl11m~ dans les cas b et c, l'importance des dommages
soruanq nes s'en trouve considérablement réduite sauf
s'il s'ag-it. c~e . lésions pour lesquelles la relation 'do'se­
e.ffet est It,neatre. Pour déterminer la durée de l'irradia­
tlO11 clue a. U~1 isotope radio-actif et aux produits qu'il
eng,e,nclre,. 11 tmport.e ~Ie CO!ln~Ître I~ur période, le type
et 1energre des rachat Ions emises, ainsi que la durée de
la . ~étention dans l'organisme et le rythme de l'ex­
cretion.
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5. Dans le cas des isotopes radio-actifs qui pénètrent
dans l'organisme, la répartition de la dose est déter­
minée par l'aptitude des divers organes à absorber l'iso­
tope à partir du sang. Certains isotopes comme le so­
dium restent dans les liquides de l'organisme et circulent
ainsi dans toutes les parties du corps. D'autres isotopes
sont rapidement extraits du sang par un organe parti­
culier: c'est ainsi que l'iode se concentre dans la glande
thyroïde et le strontium dans les os, La dose de radia­
tions absorbée est alors concentrée en grande partie
dans certains organes, L'aptitude d'un organe à absorber
tel ou tel isotope à partir du sang dépend de son stade
de développement et varie de temps à autre avec les
modifications de son état métabolique. Ainsi, aux pre­
miers stades du développement de l'organisme humain,
les futurs tissus osseux n'absorbent pas particulièrement
le strontium. Par la suite, toutefois, durant la crois­
sance, les os absorbent rapidement le strontium. Plus
tard encore, lorsque la croissance est terminée, le taux
d'absorption décroît.

Notion de sensibilité

6. A l'origine, les chercheurs ont été frappés par les
changements morphologiques rapides et importants
qu'ils ont observés dans les organes hématopoïétiques,
la pean, les intestins et les gonades, et ils ont classé ces
organes comme "radiosensibles". Comme il fallait des
doses plus fortes pour obtenir les mêmes effets appa­
rents dans les vaisseaux sanguins, le cristallin et le sys­
tème nerveux, ils ont rangé ces tissus ou organes dans
une catégorie intermédiaire. Enfin, les muscles et le
tissu conjonctif ont été classés clans la catégorie des
"radiorésistants" .

7. En l'état actuel de nos connaissances, une clas­
sification aussi simple n'est plus satisfaisante et risque
même, à certains égards, d'être trompeuse. Plusieurs
éléments importants entrent en ligne de compte dans
l'évaluation de la sensibilité, En général, cette évaluation
dépend de la nature et de l'état fonctionnel 011 métabo­
lique du système biologique examiné. Cependant elle
dépendra aussi, plus spécifiquement, et peut-être dans
une plus large mesure encore, cie la région particulière
de l'organisme examinée et de la précision des méthodes
utilisées pour cet examen. Ainsi, la sensibilité paraîtra
plus forte pour un org-ane examiné au microscope que
pour un organe examiné à l'œil ml. De même, un or­
gane risque de se révéler beaucoup plus sensible lors­
qu'on l'examine à l'aide des techniques physiologiques
les plus perfectionnées que lorsqu'on applique les mé­
thodes morphologiques classiques. De toute évidence,
l'estimation de la sensihilité d'un système biologique
varre avec la méthode d'observation utilisée.

Relation dose-effet
8. Pour étudier scientifiquement les effets des radia­

tions il faut connaître la relation quantitative qui existe
entre l'ampleur ou la fréquence des effets biologiques et
la dose d'iJ.,.adiation, c'est-à-dire la relation dose-effet.
En théorie cette relation peut avoir plusieurs formes;
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on mentionnera ici deux types généraux. En premier
lieu, l'effet peut être directemet;t pr~porti~nnel à !a dose.
Ainsi une dose quelconque, SI petite qu elle SOIt, pro­
duira certains effets, l'effet somatique consécutif à l'ab­
sorption d'une dose faible pouvant néanmoins être in­
signifiant. En deuxième lieu, il peut y avoir une dose­
seuil au-dessous de laquelle aucune réaction ne se pro­
duit. pour les souris d'une lignée typique par exemple,
il existe une dose-seuil d'environ 400 rems (exposi­
tion de l'organisme tout entier aux rayons X) au-des­
sous de laquelle n'apparaît pratiquement aucun tn;lllbie
grave entrainant la mort. Au-dessus de ce seuil, le
nombre des décès augmente rapidement avec la dose,
pour atteindre 100 pour 100 dans les deux semaines sui­
vant l'exposition à une dose double de la dose précitée.
On peut penser qu'il existe des. relations in!ermédiaires
représentée~ par une cou;be faisant apparattr~ un effet
très atténue pour les faibles doses et conduisant par
conséquent à la notion d'un seuil "apparent".

9. Toutes les études de la relation dose-effet sont
compliquées par l'existence inévitable du rayonnement
naturel. Chez l'homme, la dose annuelle provenant du
rayonnement naturel est d'environ 100 mrems. On sup­
pose que certains effets génétiques (certaines mutations
naturelles) observées chez l'homme sont dus en partie
à ce rayonnement. Il est concevable que des modifica­
tions analogues se produisent dans les cellules soma­
tiques et que, s'accumulant avec l'âge, elles exercent
une influence défavorable. Cependant, aucun fait n'a
permis jusqu'ici de confirmer cette hypothèse. Il est
concevable aussi que des agents nuisibles, comme les
composés carcinogènes, les bactéries, les parasites et les
virus qui se trouvent dans le milieu ambiant, renfor­
cent les effets des radiations.

10. Il est plus difficile d'interpréter la relation dose­
effet dans le cas d'expositions multiples que dans le
cas d'une seule exposition, car il faut tenir compte de
divers facteurs biologiques comme la restauration et la
sensibilisation des tissus. Ces facteurs, qui sont varia­
bles, peuvent agir séparément ou conjointement. Le
dommage causé peut s'accentuer proportionnellement à
la dose reçue; il peut aussi rester stationnaire parce que
les tissus sont en mesure de se restaurer entre deux ex­
positions. Des expositions répétées tendent toutefois à
diminuer la réserve physiologique des tissus irradiés et
il se peut qu'à la longue la restauration ne compense
plus le dommage. En outre, la radiosensibilité des tissus
irradiés peut se modifier. Cependant ce phénomène n'a
pas été suffisamment étudié.

Il. On peut, pour chaque effet somatique, établir
une courbe dose-effet caractéristique; cependant cette
courbe est sujette à certaines variations dues aux dif­
férences inhérentes à la constitution des populations
animales ou humaines. Le sexe et l'âge influent aussi
Sur les réactions à l'irradiation. Pour certains effets, les
enfants, notamment les enfants en bas âge, réagissent
plus rapidement et plus intensément que les adultes. Au
cours de la vieillesse, la résistance aux radiations dimi­
nue. Même dans des groupes homogènes du point de
vue de l'âge et du sexe, les différences existant dans
la constitution génétique et l'histoire individuelle don­
nent heu à des variations individuelles.

II. - PATHOLOGIE GÉNÉRALE

12. L'analyse de l'action biologique des radiations
sur des organismes multicellulaires a montré que le
~ol11ma.ge commence d'ordinaire par se manifester à
1endroit touché par le phénomène biophysique pri­
maire, En général, les radiations atteignent des struc-
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tures cellulaires et extra-cellulaires d'origine et de fonc­
tion diverses, causant des dommages qui peuvent aller
du presque imperceptible au très important. Dans le pre­
mier cas, il peut s'agir d'une modification passagère,
par exemple d'une altération de la perméabilité d'une
membrane ou de l'interruption de l'activité sécrétoire
d'une cellule; dans le deuxième cas, le dommage se
manifeste sous la forme d'une lésion très apparente,
d'une brûlure par exemple.

13. Toute lésion, quelle qu'en soit la cause, déclen­
che une série de réactions physiologiques bien connues
et coordonnées tendant à défendre, à maintenir l'inté­
grité de l'organisme tout entier et à réparer le dommage.
Les radiolésions ne font pas exception à cette loi biolo­
gique universelle de la réaction aux dommages encore
que les radiations puissent modifier les réactions dans
une certaine mesure. Il est évident qu'en l'absence du
processus réparateur, nous ne pourrions utiliser les ra­
diations pour le traitement des maladies à évolution
maligne.

14. Il importe de ne pas oublier que les radiations ne
provoquent pas de réaction spécifique ou d'un caractère
nouveau. Cela est vrai aussi bien des modifications mor­
phologiques que des réactions fonctionnelles. Bien des
modifications morphologiques peuvent être provoquées
par une série d'autres agents; certaines des réactions
fonctionnelles passagères à de faibles doses de radia­
tion ont été comparées aux altérations non spécifiques
accompagnant le syndrome de stress (agression) qui
peut aussi être provoqué par une quantité d'autres
agents.

15. Les radiolésions n'ont aucun caractère patho­
gnomonique qui les distingue des autres lésions; cepen­
dant, en se fondant sur l'expérience acquise et sur les
antécédents en matière d'irradiation, on peut distin­
guer des types d'altérations assez nets. De même que
la nature des mutations radio-induites ne diffère pas de
celle des mutations spontanées, de même l'exposition
des cellules somatiques aux radiations ionisantes n'a
pas entraîné l'apparition de nouvelles catégories de
maladies; elle a simplement accru la fréquence de cer­
tains types de maladies.

16. On a constaté qu'après exposition à une dose
létale ou sublétale de radiations, les mammifères devien­
nent susceptibles d'infection et, en fait, meurent sou­
vent du fait que leurs mécanismes de défense naturels
ont été atteints. Ces mécanismes sont complexes mais
ils se manifestent surtout sous trois formes principales:
a) barrières naturelles opposées aux organismes enva­
hisseurs; b)mécanisme de défense cellulaire (phago­
cytose); c) mécanisme de défense humorale (anticorps).
Ces trois fonctions peuvent être gravement atteintes
par une forte dose unique, mais on ignore dans quelle
mesure elles sont modifiées par de petites doses d'irra­
diation.

17. Les mécanismes d'immunisation peuvent être dé­
réglés par une irradiation externe ou interne; dans ce
dernier cas, des troubles peuvent se produire lorsque
les cellules du tissu réticula-endothélial ont fixé des
substances radio-actives. Les fonctions immunisantes
des cellules risquent alors de s'en trouver paralysées.

18. L'exposition aux radiations ionisantes peut en­
traîner dans les tissus la formation de substances méta­
boliques à caractère pathologique, comme le 'font d'au­
tres types de lésion, les brûlures thermiques par exem­
ple. Il est possible que ces substances jouent un rôle
dans le déclenchement d'un certain nombre d'effets se­
condaires des radiations. On a quelques preuves cie la
présence de certains produits toxiques dans le sang



provenant d'organes irradiés d'animaux de laboratoire
et dans la lymphe prélevée au niveau de la trachée
artère de ces animaux. La nature chimique de ces subs­
tances, normalement retenues et inactives dans les cel­
lules, est encore inconnue, mais certaines d'entre elles
sont des substances analogues à l'histamine.

19. Certains types de radiolésions n'apparaissent
qu'au bout de plusieurs mois ou de plusieurs années.
Cela est vrai, même si des réactions aiguës ne sont pas
apparues au moment de l'irradiation. Les lésions tar­
dives de ce genre sont fréquemment le résultat de trou­
bles affectant le métabolisme et la nutrition des organes
irradiés. Lorsque la circulation sanguine dans l'organe
a été également entravée, les troubles s'intensifient et
aboutissent à un amoindrissement fonctionnel, accom­
pagné d'une plus grande susceptibilité aux agressions et
à la formation d'une tumeur. Ces altérations se remar­
quent facilement sur la peau et elles peuvent se produire
dans n'importe quel organe ayant reçu une dose suf­
fisamment élevée, soit sous la forme d'une exposition
unique de courte durée, soit sous la forme d'irradiations
multiples échelonnées sur une longue période.

III. - PATHOLOGIE SPÉCIALE

20. Les observations cliniques faites sur un grand
nombre d'êtres humains et les études expérimentales
faites sur une grande variété d'animaux ont fourni beau­
coup de données précieuses sur de nombreux types de
lésions causées par les radiations au niveau de divers
organes. En général, il s'agit de lésions résultant de l'ab­
sorption par des régions limitées du corps de doses re­
lativement importantes (de l'ordre de 100 rœntgens ou
plus), mais les effets des faibles doses ont également
fait l'objet de nombreuses études.

Organes hématopoïétiques

21. Les tissus qui produisent les éléments figurés du
sa.ng (globules rouges, globules blancs et plaquettes)
sont largement répartis dans l'organisme; on les trouve
principalement dans la moelle des os, les ganglions lym­
phatiques, la rate, le thymus (chez les enfants) et le
foie du fœtus. En raison de leur dispersion, il est très
difficile d'irradier une partie du corps sans irradier une
partie de ces tissus.

22. On sait que la majorité des cellules qui consti­
tuent les organes hématopoïétiques réagissent rapide­
ment à une dose unique relativement faible. Les lym­
phocytes sont les plus sensibles des globules blancs et
leurs modifications dans Je sang circulant sont à l'heure
actuelle un indicateur très sensible de l'exposition de
l'organisme humain tout entier aux radiations. Dans
des conditions spéciales d'observation clinique, on a
constaté une baisse temporaire du nombre des lympho­
cytes à la suite d'une seule irradiation de 250 mrems.
Après des expositions répétées à quelques rœntgens, on
décèle plus facilement des modifications morphologiques
chez les lvrnphocvtes (bilobés) qu'une simple diminu­
tion numérique. Il est établi que les organes hémato­
poïétiques des enfants sont plus sensibles que ceux des
adultes.

23. Des expositions chroniques ou répétées à de fai­
bles irradiations entraveront la production de globules
blancs et de globules rouges, mais ce phénomène peut
n'apparaître ou n'être décelahle qu'après plusieurs an­
nées. Aussi l'examen du sang n'est-il pas un procédé de
diagnostic aussi sensible ni aussi sûr qu'on l'avait cru.
On a constaté chez les radiologistes et autres personnes
qui, dans le passé, ont été exposés presque quotidienne­
ment pendant de nombreuses années à une irradiation
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relativement faible, une réduction du nombre des glo­
bules blancs (leucopénie) et des globules rouges (ané­
mie). Des effets tardifs de l'irradiation des organes hé­
matopoiétiques, la leucémie est le plus grave. On a si­
gnalé une fréquence accrue de cette maladie parmi les
cinq groupes suivants de personnes exposées aux radia­
tions: 1) les radiologistes; 2) les survivants des explo­
sions atomiques d'Hiroshima et de Nagasaki; 3) les
malades atteints d'arthrite aiguë de la colonne vertébrale
et ayant subi pour cette maladie un traitement aux
rayons X; 4) les enfants ayant été traités aux rayons X
au cours du premier âge, pour hypertrophie thymi­
que; 5) un groupe d'enfants ayant été exposés au cours
de la vie intra-utérine lorsque la mère a fait l'objet
d'un radiodiagnostic. Pour deux de ces cinq groupes,
on a pu évaluer l'irradiation et faire un rapprochement
avec l'incidence de la leucémie. Les données pertinentes
sont examinées en détail à l'annexe G. Enfin, il faut
mentionner que la leucémie peut également être provo­
quée par irradiation expérimentale de certaines espèces
d'animaux. Les souris, qui sont spécialement sujettes à
une certaine forme de leucémie, ont fait l'objet d'études
expérimentales approfondies.

Peau

24. De tons les tissus du corps humain, la peau est
Je plus fréquemment exposé; c'est probablement aussi
celui qui est le plus fréquemment endommagé, étant
donné que toutes les radiations d'origine externe doi­
vent le traverser avant d'atteindre les autres tissus.
Aussi, depuis la découverte des rayons X, les affections
de la peau ont-elles occupé une place très importante
et ont-elle été analysées de très près. En fait, pendant
longtemps, les réactions de la peau (érythème) ont ser­
vi à mesurer quantitativement les doses reçues par
l'homme.

25. Jusqu'à une date assez récente, les réactions de
la peau ont considérablement entravé le traitement ra­
diothérapique des cancers profonds et la plupart de nos
connaissances sur les effets cutanés proviennent de
l'observation des résultats d'irradiations thérapeutiques
aux rayons X. Les examens radioscopiques provo­
quent rarement des modifications décelables, et seule­
ment dans le cas d'expositions prolongées ou répétées.
Si la dose d'irradiation est suffisamment forte, la conta­
mination par des substances radio-actives peut égale­
ment provoquer de graves lésions de la peau, comme on
l'a constaté chez les pêcheurs japonais et les habitants
des îles Marshall qui ont été exposés à une retombée
radio-active immédiate et locale en 1954.

26. Suivant les dimensions de la partie du corps
irradiée et selon l'importance de la dose absorbée, les
modifications observées peuvent aller de l'érythème pas­
sager, de l'hyperpigmentation et de la chute temporaire
du système pileux jusqu'à une nécrose et une ulcéra­
tion graves. Les premiers radiologistes étaient commu­
némcnt atteints aux mains et à la face de dermatite
chronique due aux radiations et la peau atteinte deve­
nait sonvent le siège de cancers. Ce fut la première
forme de tumeur radio-induite observée chez l'homme.

Appareil gastro-intestina.l

27. L'appareil gastro-intestinal est assez facilement
affecté par les radiations; aussi les radiologues sont-ils
devenus particulièrement prudents lorsqu'ils soumet­
tent l'abdomen à un traitement par les rayons X. Les
modifications subies peuvent aller de l'altération des
fonctions physiologiques (motricité intestinale et sécré­
tion des glandes digestives) à la dénudation et à l'ulcé­
ration de la paroi muqueuse. Des doses de radiations



relativement importantes peuvent provoquer une dimi­
nution ou une cessation, passagères ou même perma­
nentes, de la sécrétion d'acide et de pepsine dans l'esto­
mac. Les ulcérations produites par les radiations peu­
vent aboutir à une infection locale et à une bactériémie,
souvent provoquées par les bactéries qui, normalement,
vivent dans l'appareil intestinal intact, sans causer de
dommages. Ainsi, l'irradiation peut compromettre l'équi­
libre délicat qui existe dans la nature entre le parasite
et son hôte. La dénudation peut aussi entraîner la perte
de liquides de l'organisme à travers la muqueuse intes­
tinale endommagée, perte à laquelle il est impossible de
remédier. Les doses requises pour provoquer ces effets
graves ont un seuil élevé. Ce genre de lésion de l'intestin
grêle et du gros intestin joue un rôle important et sou­
vent crucial dans l'évolution du syndrome aigu de mal
des rayons qui sera décrit plus loin.

28. Le passage dans l'appareil gastro-intestinal de
substances radio-actives absorbées par voie buccale
peut provoquer des lésions analogues, surtout lorsque
ces substances sont insolubles et restent pendant long­
temps dans certaines parties de l'intestin où, pour des
raisons physiologiques, elles se déplacent lentement,
sous une forme concentrée comme cela se produit en
particulier dans le côlon. Aucune affection de ce genre
n'a été observée chez des êtres humains, mais les ex­
périences faites sur des animaux ont montré qu'une ali­
mentation contenant de très grandes quantités de subs­
tances radio-actives insolubles provoque l'apparition de
lésions.

Système nerveux

29. Jadis, lorsque l'on se fondait presque exclu­
sivement sur des critères morphologiques pour classer
les organes selon leur radiosensibilité, on ran­
geait le système nerveux central et périphérique parmi
les organes les plus résistants. Il est toujours vrai, en
général, que des doses importantes sont nécessaires pour
produire des altérations morphologiques des tissus
nerveux, mais on a constaté au cours de ces dernières
années que des doses beaucoup plus petites et souvent
très faibles peuvent provoquer des modifications fonc­
tionnelles et que ces modifications peuvent être très
importantes.

30. Parmi ces modifications, on peut mentionner une
diminution de l'excitabilité, l'apparition d'un déséquili­
bre entre les processus d'excitation et d'inhibition et une
altération des réflexes conditionnés. De très faibles do­
ses entraînent des modifications de l'électro-encéphalo­
gramme que l'on a pu décrire. Des changements tempo­
rarres apparaissent dans les cas d'exposition totale de
l'organisme à des doses de plusieurs dizaines de
rœntgens. L'irradiation d'animaux à des doses de 300
à 400 rœntgens provoque des variations de l'électro­
encéphalogramme qui durent environ une semaine. Si
la d~se atteint 800 à 900 rœntgens, les changements ap­
paraissent immédiatement après l'irradiation et persis­
tent jusqu'à la mort.

Os

31. De nombreuses lésions osseuses ont été consta­
téeschez l'homme et les animaux d'expérience à la suite
d'une irradiation d'origine externe ou interne. Ces lé­
SI01;S peuvent aller d'une interruption temporaire de la
crOIssance osseuse chez les enfants et les jeunes ani­
~al1X ayant reçu des doses relativement faibles de
l'ordre de 100 rœntgens, à l'ostéonécrose et aux frac­
tures consécutives à des irradiations résultant d'un trai­
tement racliothérapique à haute dose (plus de 1.000
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rœntgens). Il importe de souligner que chez les enfants
et les jeunes animaux, pendant la période de croissance,
les os sont beaucoup plus vulnérables que chez les adul­
tes et les sujets plus âgés. Au cours de l'enfance, le
développement du squelette peut être provisoirement
arrêté par des doses d'irradiation modérées. La plupart
des anomalies osseuses qui ont été signalées étaient dues
soit à des doses élevées utilisées en radiothérapie, soit à
des dépôts de matières radio-actives, telles que le radium
et le mésothorium, dans le tissu osseux. Dans l'un et
l'autre cas on a constaté des tumeurs malignes, soit
dans l'os lui-même, soit dans les parties adjacentes. Les
matières radio-actives ostéotropes comme le radiostron­
tium sont incorporées dans les os des enfants à une
plus forte concentration que dans ceux des adultes. Ces
dépôts ont tendance à se produire dans les zones où
la croissance osseuse est le plus active (épiphyses). Les
expériences pratiquées avec des doses uniques ou mul­
tiples de radiostrontium sur des animaux ont montré
que les lésions graves et les tumeurs se produisent sur­
tout dans ces zones particulières.

Gonades

32. Les ovaires et les testicules sont plus sensibles
aux radiolésions que bien d'autres organes. Chez les
individus des deux sexes la fertilité peut être tempo­
rairement atteinte par une dose unique (de 30 rœntgens
pour l'homme, de 300 rœntgens pour la femme) ou
par suite des effets cumulatifs de doses répétées de quel­
ques rœntgens seulement. L'ovule et le spermatozoïde
sont plus vulnérables pendant leur développement
qu'après leur maturité. La dose minimum entraînant
la stérilité est moins élevée pour l'homme que pour la
femme. Les changements fonctionnels dans les gonades,
à la suite d'expositions à des doses faibles, sont plus
faciles à observer chez les femmes que chez les hom­
mes, par suite des irrégularités ou de l'interruption
temporaire de l'ovulation et des menstrues. La stérilité
temporaire mise en évidence par l'interruption des mens­
truations peut durer d'un mois à un an environ selon la
dose reçue.

33. Chez la souris, l'irradiation chronique par des
doses multiples provoque plus facilement qu'une expo­
sition des anomalies telles que des modifications du
cycle de l'œstrus unique. Chez les sujets exposés à une
irradiation chronique par les rayons gamma et les neu­
trons rapides, la fécondité du mâle est atteinte plus tôt
que celle de la femelle; ces modifications précèdent d'au­
tres anomalies. Les neutrons provoquent plus de chan­
gements que les rayons X ou les rayons gamma dans les
gonades. On a constaté l'apparition de divers types de
tumeurs bénignes ou malignes dans les ovaires de sou­
ris qui avaient été exposées à des irradiations d'origine
externe, uniques ou répétées. Ces tumeurs ne sont pas
dues seulement à l'action locale des radiations sur les
ovaires mais aussi à des troubles hormonaux qui ap­
paraissent dans l'ensemble de l'organisme.

Système vasculaire

34. Des anomalies fonctionnelles et morphologiques
des vaisseaux sanguins et lymphatiques ont été observées
dans de nombreux organes irradiés, depuis les modi­
fications passagères de la perméabilité jusqu'à la né­
crose et la rupture suivie d'hémorragie dans les tissus
extra-vasculaires. Les modifications du système vascu­
laire et du système lymphatique jouent un rôle impor­
tant dans la pathogenèse de nombreux types aigus et
tardifs de dommages biologiques dus aux radiations,
comme ceux qui affectent la peau par exemple. L'éry­
thème cutané est dû essentiellement à des changements



vasculaires et les lésions chroniques de la peau s'accom­
pagnent généralement d'anomalies vasculaires impor­
tantes telles que la dilatation ou l'oblitération complète
des vaisseaux sanguins et lymphatiques. Les lésions
vasculaires gênent la circulation du sang artériel et
veineux dans les parties atteintes d'un organe. Elles
peuvent ainsi provoquer des changements métaboliques
secondaires par suite de la diminution de l'afflux
sanguin.

Yeux

35. Des cas de conjonctivite aiguë et de kératite ont
été observés à la suite d'expositions à des doses relati­
vement fortes (de quelques centaines de rœntgens). La
sensibilité de la rétine peut servir de test pour déceler
les effets des radiations sur l'organisme humain. Toute­
fois, après la rétine, c'est peut-être le cristallin qui
s'est révélé la partie la plus sensible de l'oeil. On a si­
gnalé chez l'homme et les animaux d'expérience une
opacité du cristallin (cataracte) après irradiation totale
ou partielle du corps. La cataracte est un des effets à
retardement caractéristiques de l'irradiation. Chez
l'homme, la dose unique minimum nécessaire à l'induc­
tion de la cataracte est évaluée à près de 200 rads pour
les rayons X et les rayons gamma. On a signalé qu'une
exposition unique aux radiations provenant d'explo­
sions de bombes atomiques avait entraîné, entre autres
effets à retardement, des cas de cataracte. Les neutrons
sont plus actifs à cet égard, et, ces dernières années, on
a noté plusieurs cas de cataracte chez les physiciens.
On a également observé des cataractes, après plusieurs
années, chez des animaux d'expérience (chiens) aux­
quels on avait administré du radiostrontium.

Poumons

36. Exposés à des doses élevées, les poumons sont
le siège de changements lents et progressifs connus
sous le nom de radiopneumonie. Le riche système vas­
culaire des poumons est vulnérable à l'irradiation et l'on
y a observé des lésions à retardement. Des cas de sclé­
rose pulmonaire et de cancer du poumon ont été signa­
lés chez les mineurs qui extraient des minerais radio­
actifs, mais ces maladies avaient certainement de nom­
breuses autres causes. Quoi qu'il en soit, les radiations
du radon et de ses produits de désintégration qui se
déposent dans les poumons des mineurs ont sans aucun
doute accru les effets d'autres agents nocifs. On a provo­
qué la radiopneurnonie et le cancer du poumon chez des
animaux d'expérience par l'inhalation de matières radio­
actives telles que le plutonium et le cérium.

Glandes endocrines

37. Les troubles fonctionnels des organes à sécré­
tion interne n'ont pas été étudiés avec autant d'attention
que ceux des autres organes. Cependant, on a fait des
recherches sur le rôle du cortex surrénal dans la "réac­
tion d'alarme" et le "syndrome de stress" (agression),
en cas de lésions causées par l'irradiation, et l'on a éta­
bli que l'irradiation peut provoquer certains effets non
spécifiques par l'intermédiaire de la glande surrénale
(la lymphopénie, par exemple) et que ces effets sont
identiques à ceux que provoquent d'autres agents de
stress (agression). Ce fait souligne le caractère non
spécifique de certains effets de l'irradiation. Des effets
de ce type peuvent être 0 btenus par une irradiation aux
rayons X de quelques centaines de rœntgens et il est
possible que d'autres processus endocriniens ayant lin

rôle de régulation dans l'ensemble de l'organisme subis­
sent ~galement l'effet de doses de cet ordre. Il y a là des
questions sur lesquelles il conviendrait de pousser les
recherches beaucoup plus avant.
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38. De toutes les glandes à sécrétion interne. la
glande thyroïde est celle qui a été le mieux étudiée chea
l'homme, en particulier en ce qui concerne l'iode radio­
actif qui s'y concentre sélectivement. Les effets de l'ir­
radiation par l'iode radio-actif sur la glande thyroïde,
dans ~'hyperthyroïdie, ont ét~ d'un grand secours pour
le traitement de cette maladie, Les recherches faites il
cette occasion ont permis de mieux comprendre les effets
fonctionnels précoces que l'irradiation peut avoir sur
cet or~ane et s~r. les altérations morphologiques qui se
produisent ultérieurement, y compris la destruction
complète de la glande. Des études endocrinologiques
ont montré qu'il est relativement facile d'ébranler J'équi­
libre délicat qui s'établit dans l'organisme entre les
diverses sécrétions hormonales.

Développement de l'embryon

39. On sait depuis longtemps que l'irradiation a un
effet nocif sur les embryons et l'on a observé des mal­
formations chez des enfants qui avaient été exposés à
des rayons X ou à d'autres radiations ionisantes 3U

cours de la vie intra-utérine, Nos connaissances à cet
égard se fondent sur des phénomènes constatés lorsqse
des embryons humains ont été exposés accidentellement
à des radiations ainsi que sur de nombreuses expê­
riences pratiquées sur les mammifères de laboratoire,
Chez les rats et les souris, 200 roentgens de rayons X
d'intensité normale (250 kV) administrés à la iemeHe
pendant la gestation détruiront sélectivement certaines
cellules primitives spécifiques de l'embryon à œnains
stades; par la suite, certains processus de croissance
s'en trouveront entravés. Le type de malformation qui
en résulte dépend de la phase du développemem
embryonnaire qui est en cours au moment de rirl'.l­
diation. Au laboratoire, il est possible de proveqeer,
pratiquement à volonté, toute une série de malfcrna­
tions. du système nerveux, du squelette, des yeux et de
certains autres organes, en irradiant les embryons à des
périodes appropriées. D'une façon générale, il existe
une période critique pour l'induction de toute malfor­
mation particulière.

40. La dose de radiations est également Ull èiœet:t
important, car, à certaines phases du développeœee;
embryonnaire, la radiosensibilité est plus grande
d'autres. De faibles irradiations (25 à 50 rœll!gtz::.,1
peuvent ne provoquer que certaines anomalies ii des
stades donnés, alors qu'une irradiation de 400 rœnt~~~

est si nocive qu'elle entraîne presque toujours les ;'\i­
formations les plus graves ou même la mort imll)iidJiŒJ:e
cie l'embryon. En général, les malformations (lui rê­
sultent cie l'irradiation des embryons de marntuiiêres
peuvent s'expliquer par les principes embryoICl~j~xs

établis pour d'au tres vertébrés. •
41. La documentation relative aux effets de r:rr;.­

diation sur l'embryon ou le foetus humain est ul.ügrjt 't~

fragmentaire, mais on possède assez de données q;Z;l::­
titatives expérimentales pour savoir éviter les ri~,::;";~t;

cliniques. La dose minimum de rayons X de 250 k\'
suffit cl provoquer une destruction visible des
embryonnaires chez ces animaux est de 30 rœntgens f:
des irradiations de 25 rœntgens peuvent entrai;}~·:r je;
vices de conformation du squelette chez les CS};:;!;
offrant un certain terrain génétique favorable. Cbez :6
mammifères de laboratoire, quelques-unes des m~ù·::­

mations les plus graves se produisent lorsque le ;:::~!~:

a été irradié au début de la période où commence l";:,;,g;.­
nogenèse, mais certains tissus continuent à être :r~

sensibles aux radiations pendant toute la vie i:;i';'­
utérine et an cours de la période qui suit la naissarce
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Ainsi la rétine et le cerveau sont particulièrement sujets
à des malformations. Si l'on applique à l'homme les
resultats des expériences pratiquées sur des animaux
afin de chercher à déterminer les risques encourus par
le fœtus humain, on peut dire que certaines parties du
cerveau humain sont probablement très sensibles pen­
dant les derniers mois de la gestation et que certains
neurones en développement peuvent encore être détruits
chez le nouveau-né. Chez des enfants qui avaient été
exposés in utero à des radiations provenant de l'explo­
sion de bombes atomiques, on a observé certains cas
de microcéphalie, accompagnés d'arriération mentale.

42. On a montré expérimentalement sur des ani­
maux que les matières radio-actives solubles absorbées
par la mère pouvaient être transmises à travers le
placenta à l'embr.yon et. au fœt~ls au cours de leu~
croissance. Le radiostrontium et d autres substances qt1l
viennent à franchir la barrière placentaire peuvent se
fixer sur le squelette ou sur d'autre organes et provo­
quer des dommages. Au premier stade de l'embryo­
genèse, des irradiations de ce type peuvent atteindre
toutes les cellules de l'embryon pendant son développe­
ment et sont comparables à des irradiations totales,
alors qu'aux stades ultérieurs, lorsque les matières
radio-actives se fixeront sur des organes déterminés,
elles se rapprocheront des irradiations partielles.

Irradiation totale: dose unique

Syndrome aigu d'irradiation
43. Les études cliniques effectuées sur des personnes

exposées à des rayonnements provenant d'explosions
d'engins nucléaires ou d'accidents de laboratoire ont
beaucoup contribué à notre connaissance des effets aigus
et subaigus de l'irradiation totale des humains dans la
gamme des doses létales et en-dessous. La dose létale
médiane pour l'homme serait d'environ 300 à 500 rems.
Cette dose produira une maladie aiguë, fatale dans les
30 ou 60 jours, chez 50 pour 100 des personnes ainsi
exposées. Quelques personnes mourront encore après
cette période. On trouvera ci-après une récapitulation
des symptômes cliniques les plus importants et de l'évo­
lution de la maladie après de telles irradiations.

44. Les premiers symptômes sont des nausées, des
vomissements et parfois la diarrhée; ils apparaissent
parfois dans un délai d'une heure après l'exposition et
peuvent durer jusqu'à deux jours. Ils sont accompagnés
par un état de grande prostration et de fatigue, une
hyperexcitabilité des réflexes et d'autres symptômes
imputables aux troubles du système nerveux central ou
~utonome. Cette première phase, après une exposition
a des doses inférieures à 400 rems environ, est suivie
d'une période de bien-être relatif, au cours de laquelle
cependant les lésions tissulaires s'aggravent. Les modi­
fications caractéristiques des globules blancs comrnen­
~ent très tôt et se manifestent d'ordinaire dès le premier
Jour; Le nombre des lymphocytes diminue rapidement.
Apres un accroissement initial et passager, le nombre
des granulocytes commence aussi à tomber rapidement
en dessous de la normale. Chez les sujets mortellement
atteints, les globules blancs de toutes catégories conti­
nuent à diminuer dans des proportions très importan­
tes.. Il se produit une diminution parallèle, bien que
11I01ns grave et un peu retardée, du nombre des globules
foug.eS, causant une anémie progressive. On constate
aUSSI .u~e ten~ance aux hémorragies. Ce phénomène
est, du a la reduction du nombre des plaquettes san­
gu~nes et à une perméabilité accrue des vaisseaux san­
guins. I-;,'anémie et la leucopénie peuvent être très
prononcees au moment du décès.
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45. Au plus fort de la maladie, d'ordinaire pendant
la deuxième et la troisième semaine, le syndrome d'irra­
diation se caractérise par une forte fièvre persistante et
une extrême fatigue; on constate une perte de poids,
l'apparition d'érythèmes, une chute du système pileux,
des hémorragies cutanées et des ulcérations de la
bouche, de la gorge et des intestins. L'annihilation de
la fonction protectrice des muqueuses de la bouche et
de l'intestin, à laquelle s'ajoute un grave amoindrisse­
ment de la production de globules blancs et de certaines
autres fonctions immunologiques, exposent les per­
sonnes irradiées à des infections provoquées par les
bactéries qui vivent normalement dans l'organisme et
qui, d'ordinaire, sont inoffensives. Ces infections sont
souvent la cause du décès.

46. Il est évident que les lésions initiales déclenchent
une série complexe d'événements qui mettent en cause
presque tous les organes du corps et qu'elles peuvent
gravement compromettre l'équilibre des rapports entre
les divers organes (homéostase). En dehors des lésions
cellulaires, les réactions générales du système vasculaire
et du système nerveux, les modifications marquées de
la répartition de l'eau et des électrolytes et d'autres
changements du métabolisme jouent un rôle important
et souvent décisif dans la pathogénie du syndrome.

47. Les malades qui survivent à des dommages de
cette ampleur se remettent lentement et il leur faut une
convalescence prolongée. Les troubles des organes
hématopoïétiques et des gonades sont les derniers à dis­
paraître et certaines des altérations de la moelle osseuse
et des globules blancs en circulation peuvent persister
pendant de nombreux mois. Les modalités de la restau­
ration intervenant après des radiolésions graves mon­
trent clairement que les radiations, outre qu'elles pro­
voquent des dommages, inhibent temporairement les
processus réparateurs. L'inhibition des réactions aux
dommages est un facteur important, aussi important,
dans certains cas, que la sensibilité primaire des cellules.

48. Lorsque la dose unique d'exposition du corps
entier est réduite, le syndrome décrit ci-dessus est moins
grave et 1'011 observe moins de symptômes. Il semble
qu'avec une dose de 100 rems, 15 pour 100 au plus des
personnes exposées seraient affectées et que la maladie
selüt de courte durée et assez bénigne. Aux doses
faibles (de 25 à 50 rems) les constatations significatives
ne concernent guère que le sang; elles sont difficiles à
établir sans recourir à des méthodes spéciales.

Effets à retardement possibles

49. C'est un trait particulier et frappant des dom­
mages causés par les radiations que certains effets à
retardement puissent se produire au cours des années
qui suivent l'exposition et la restauration, chez les sujets
qui se sont apparemment rétablis après avoir été
exposés à une forte dose unique (400 rems). Des alté­
rations tardives ont été constatées chez des personnes
qui ont survécu à une forte dose de radiations sur tout
le corps. Elles consistent notamment en: chute du sys­
tème pileux, changements de texture et de pigmentation
du système pileux, cataractes, troubles de la spermato­
genèse, anémie, leucopénie et leucémie. On a dit aussi
qu'un accroissement non spécifique du taux de mortalité
pouvait être observé chez l'homme (diminution de la
longévité normale du fait de maladies autres que la
leucémie), mais les études faites sur les survivants des
bombardements atomiques du Japon ou sur des groupes
comparables ne permettent pas encore de se prononcer
sur ce point.
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tumeurs humaines apparaissent après une longue
période de latence.

54. Cette période de latence est caractérisée par les
changements profonds qui interviennent dans les tissus
et que l'on a déjà mentionnés: les cellules sont détrui.
tes, de nouvelles cellules prolifèrent par compensation
t~n afflux sanguin défectueux entrave l'alimentation de;
tissus. Au cours de ces changements, la structure des
tissus .att~ints est altérée dans son ensemble. Bien que
la majorité des tumeurs radio-induites se soient dé­
ve!oppées dans des tissus ainsi modifiés, on ignore les
raisons pour lesquelles la fréquence du cancer s'accroit
dans de tels cas. L'expérience clinique semble indiquer
qu'une forte irr~diation provoque assez peu souvent
des tumeurs mahgnes et non pas qu'elle en produit in­
variablement et inévitablement.

55. Dans certains cas, on a montré que l'induction
de la tumeur se fait par des réactions physiologiques ou
endocriniennes de l'ensemble de l'organisme, plutôt
que par une action spécifique des radiations sur la cel­
lule. C'est à de tels processus qu'il faut attribuer l'ap­
parition de tumeurs radio-induites de l'ovaire et de l'hy­
pophyse chez la souris. Pour citer un autre exemple, on
a montré que des cellules thymiques non irradiées in­
troduites dans un organe irradié, donnent naissan~eà
des tumeurs malignes. L'existence de semblables pro­
cessus physiologiques indirects n'a pas été établie chez
l'homme, mais elle semble possible.

56..Les examens cliniques et les expériences de la­
boratoire montrent que, lorsque l'irradiation atteint
l'ensemble du corps, la leucémie est, parmi les diverses
formes de maladies malignes, l'aboutissement le pluspro­
bable. La leucémie est la maladie le plus fréquemment
constatée dans les groupes de radiologistes qui ont été
étudiés. Bien que les rayons X relativement peu péné­
trants auxquels ces personnes ont été sans doute consi­
dérablement exposées produisent beaucoup plus d'ioni­
sation dans certaines zones riches en calcium que dans
les tissus mous, on n'a noté aucun accroissement de la
fréquence des tumeurs osseuses.

57. Lorsque le squelette est sélectivement exposé aux
radiations émises par certains radio-éléments tels que le
radium, on constate essentiellement un accroissement
du nombre des tumeurs osseuses. Cela a été mis en lhi·
dence par des études cliniques concernant de nombre­
ses personnes qui, 25 ou 35 ans auparavant, avaient ab·
sorbé accidentellement du radium alors qu'elles pei­
gnaient des cadrans de montres ou auxquelles on en
avait administré par voie buccale ou par injection à l'oc­
casion d'tm traitement médical inapproprié. On a signalé
des cas où des tumeurs s'étaient produites chez des ma·
lades qui, après 20 ans ou davantage, conservaient dau;
l'ensemble du squelette entre 0,5 et 1 rnicrocurie de
radium, cc qui suppose l'absorption initiale de quantiti;
environ 100 fois supérieures ayant délivré aux os nlle
close moyenne totale de 2.000 rads. La plus grande parlit
du rayonnement en cause étant constituée par de.;
particules alpha, la dose moyenne en rems serait bea[·
coup plus forte. Cependant, chez certains malades ayanl
accumulé une charge totale de radium supérieure à 10
microcuries depuis plus de 20 ans, on n'a constate
aucune tumeur, bien qu'il se produise invariablement
dans les os des phénomènes de prolifération et dl
destruction analogues à ceux que l'on observe là OÙ;l

forment les tumeurs malignes radio-induites.
58. Les expériences faites sur des animaux montrent

clairement que d'autres radio-éléments qui se déposent
dans le squelette, par exemple le plutonium, les stron'
tiums 89 et 90 et différentes terres rares, peuvent égale-
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Cancer

Réduction de la longévité

50. L'irradiation de l'ensemble du corps, en provo­
quant des changements non spécifiques et irréguliers
dans les tissus, peut avoir une influence défavorable sur
tous les troubles dont souffrent habituellement les êtres
humains et qui, généralement s'aggravent avec l'âge.

51. Les principaux effets à retardement étudiés
ci-dessus tendront à réduire la longévité moyenne. En
outre, l'irradiation peut avoir pour effet d'accélérer la
progression des altérations qui constituent le processus
"normal" du vieillissement. Des expériences faites sur
les animaux ont montré que l'irradiation totale à des
doses qui n'entraînent pas la mort rapide et ne pro­
vaquent que relativement peu de symptômes aigus peut
néanmoins abréger la durée moyenne de la vie, et il est
possible qu'il en soit de même pour l'homme, encore que
les faits soient difficiles à établir en ce qui concerne
l'espèce humaine. Les observations faites aux Etats­
Unis depuis une vingtaine d'années sur les radiologistes
et autres personnes utilisant les rayons X ont jusqu'ici
établi un accroissement de la fréquence de la leucémie
parmi les individus de ce groupe, et semblent indiquer
en outre que le taux global imputable à d'autres causes
"non spécifiques" a peut-être augmenté. Toutefois, les
résultats préliminaires d'une enquête effectuée sur les
radiologistes du Royaume-Uni ne révèlent aucune
réduction de la longévité parmi les personnes de ce
groupe, en comparaison des autres groupes médicaux
et groupes témoins. Les données relatives à la diminu­
tion ou à l'augmentation de la longévité chez l'homme
et chez les animaux de laboratoire sont présentées dans
l'annexe G.

52. Moins de 10 ans après la découverte des
rayons X, il devint évident qu'une exposition aux radia­
tions n'allait pas sans risque de maladies à évolution
n:~ligne. Le premier élément de preuve a été l'appa­
rition de cancers de la peau consécutifs aux graves
lésions produites par les radiations chez les personnes
professionnellement exposées et chez les malades traités
p~r les rayons. Depuis, on a établi que les radiations de
dlver~es r sortes, externes et internes, ont provoquéjou
co~~r.lbue a prov?q~er des tumeurs des organes hémato­
poiètiques (Ieucémie), de la peau et des tissus sous­
cutanés, du squelette (ostéosarcome, dans l'intoxication
par le radium), du poumon (cancer du poumon chez les
mine~rs qui extr<,tient des minerais radio-actifs), de la
thyr,OI.de et du f.OIe" par exemple. En même temps, les
expenences 'prahqu~e~ sur des animaux ont montré que,
chez les especes superieures, la plupart des tissus étaient
gén.ér~lement sensibles au cancer provoqué par les
radiations.

53. Comme les rayons ultra-violets et de nombreux
agents chill1iqu~s .dont .on. sait qu'ils provoquent le
cancer, les radiations rornsantes ne produisent des
tumeurs malignes qu'après une longue période de
latence. Chez l'homme, la période latente pour le cancer
est souvent de 10 à 20 ans, et elle peut être plus longue
~ncore. Pour la leucémie, la période de latence semble
etre plus courte, e~ l~ mala~lie se manifeste le plus
souv~nt apr~s un ~elal de 5 a 10 ans lorsqu'il y a eu
tl1;e. irradiation unique. Il est impossible d'évaluer la
per~ode d,; latene; des tumeurs qui apparaissent "spon­
tanement chez 1homme, leurs causes étant inconnues
mais l'accroissement habituel de la fréquence du canee;
chez les personnes d'âge avancé peut signifier que les
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tUent provoquer des tumeurs osseuses, ainsi que d'autres
altérations des !issu~ qu<; l'o~ a. déjà observé:s che~
l'homme à la suite dune intoxication par le radium. SI
lesmêmes constatations n'ont pas été faites sur l'homme,
celaest peut-être dît au fait qu'aucun être humain n'a été
exposéde la même façon à l'action de ces radio-éléments.
Les données expérimentales semblent indiquer qu'une
façon correcte d'évaluer approximativement la fréquence
des tumeurs osseuses est de se fonder sur la dose en
rems délivrée aux ostéocytes. Les expériences effectuées
sur des sonris ont montré que 10 rnicrocuries de stron­
tium 90 dans Je squelette ont un effet carcinogène équi­
valant à celui de 1 microcurie de radium. Dans la série
d'expériences sur des animaux qui a été entreprise pour
déterminer la relation dose-effet en ce qui concerne le
radio-strontium et les tumeurs osseuses, on a obtenu une
courbe d'apparence sigmoïde; toutefois, rien ne permet
encore de choisir avec certitude entre les diverses in­
terprétations: courbe sigmoïde, fonction linéaire ou re­
lation comportant un véritable seuil.

59. Etant donné que les tumeurs radio-induites chez
l'homme et chez divers animaux sont apparues presque
exclusivement dans des tissus altérés, et que des expé­
riences ont montré qu'il existe des niveaux d'irradia­
tion au-dessous desquels on ne peut déceler aucun ac­
croissement du "fond biologique" normal d'incidence
des tumeurs, on a pensé qu'il y avait une dose minimum
(dose-senil) d'irradiation provoquant des tumeurs. Ces
seuils ne sont pas les mêmes pour les différents organes
et varient selon J'âge de l'organisme. Comme les mé­
thodes d'expérience sont limitées, en particulier à cause
du temps qui s'écoule entre l'action des agents carcino­
gènes et l'apparition des tumeurs, et qu'il existe d'une
part un "fond biologique" de tumeurs spontanées et
d'autre part un fond physique de rayonnement, l'exis­
tence d'un sen il véritable n'est pas certaine. La situation
serait alors analogue à celle qui caractérise les altéra­
tions génétiques.

60. Se fondant sur cette thèse, certains auteurs ont
émis l'opinion que les tumeurs pouvaient naître d'une
mutation survenue dans nne seule cellule somatique ou
encore que les mutations somatiques pouvaient être l'un
des phénomènes intervenant dans la formation des tu­
meurs. Sous sa forme la plus simple, la théorie des mu­
tations somatiques reposerait sur le postulat que toute
augmentation d'irradiation au-dessus du fond naturel
en.traînerait une augmentation proportionnelle de la
frequence probable des tumeurs (relation linéaire). On
peut obtenir une estimation maximum de l'effet des ra­
diations du point de vue de la formation de tumeurs os­
seuses en faisant le raisonnement suivant: à supposer
que 10. pour 100 de toutes les tumeurs osseuses primiti-

soient attribuables chez l'homme à une irradiation
naturelle de 9 rems par période de 70 ans, que la fré­
quence naturelle de ces tumeurs se situe entre 5 et 10
cas par million d'individus et par an, que l'accroisse­
ment de fréquence dû au surplus d'irradiation soit une
fon~tiOll linéaire de la réponse et qu'il n'y ait pas de
seuil, l'accroissement de fréquence dît à l'addition d'un
rem une période de 70 ans serait d'un quatre-vingt­

de la fréquence naturelle. Par conséquent, pour
. l?ombre de cas que l'on a situé entre 350 et 700 par

m.i1~lon d'individus, on en noterait 4 à 8 de plus par
penode d~ 70 ans. On peut dire que c'est là l'hypothèse
la plus defavorable; s'il existe pour l'induction des tu­
meurs osseuses un seuil supérieur à la dose totale admi­
se par hypothèse, l'augmentation serait nulle. Il est per­
l111S de penser que des processus plus complexes inter-
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viennent dans la formation de tumeurs et il convient
d'admettre des valeurs intermédiaires. '

61. Si l'on essaie d'établir des prédictions analogues
pour la leucémie, il paraît ici encore raisonnable de sup­
~?ser .qu.e tous les cas de leucémie ne sont pas dus à
ll:~achat~on naturelle, étant donné qu'il y a, dans le
m~heu, cl autres causes connues, et que les observations
faites sur des êtres humains exposés à de fortes closes
de radiations montrent que la pente de la courbe dose­
fréquence est plus faible. En supposant que l'accroisse­
ment de fréquence par rem est de 1 5 cas par million
d'individus exposés et par an pendant le reste de leur
VIe, on peut, compte tenu des deux mécanismes de li­
mitation indiqués dans le paragraphe précédent, écrire
que le nombre maximum de cas ajoutés à la fréquence
naturelle, en 70 ans, par 1 rem (pour une population
dont l'âge moyen est de 35 ans) s'établit à 1,5 X 35,
soit 52 cas supplémentaires par million d'individus et
par période de 70 ans (c'est-à-dire environ 150.000 cas
par période de 70 ans dans une population mondiale de
3 milliards d'individus), le nombre minimum étant zéro.
La valeur maximum représenterait un apport venant
s'ajouter à la fréquence naturelle de la leucémie (qui
est évaluée à 1.400-3.500 cas par million d'individus et
par période de 70 ans, soit entre 4 et 10 millions pour
l'ensemble de la population mondiale). Mais ce sont là
des calculs théoriques et il est difficile de déterminer
l'importance relative des rayonnements et des autres
facteurs péristatiques comme agents générateurs de tu­
meurs chez l'homme.

IV. - RÉSUMÉ ET CONCLUSIONS

62. On a recueilli au cours des 60 dernières années
de nombreux renseignements concernant les effets soma­
tiques des radiations ionisantes chez l'homme et chez
les animaux. Ces renseignements ont été obtenus par
de nombreuses observations sur des êtres humains et
par des expériences très variées sur des animaux. Dans
les deux cas, on a étudié les effets des radiations externes
et internes et, bien qu'on soit loin de connaître un grand
nombre d'entre eux dans tous leurs détails, on a suffisam­
ment de renseignements pour dresser un tableau d'en­
semble des phénomènes qui se produisent lorsque des
êtrës humains et des animaux ont été exposés à des
radiations ionisantes de toute nature. En général, les
effets de doses relativement élevées sont bien connus,
mais ceux des faibles doses le sont un peu moins bien.

63. Tons les types de radiations ionisantes produi­
sent des effets biologiques analogues, qu'il n'est habituel­
lement pas possible de distinguer des autres conditions
pathologiques. Certaines radiations, telles que les neu­
trons et les rayons alpha, produisent plus facilement
certains types d'effets somatiques. Les caractéristiques
physiques de l'exposition, comme la dose, son échelon­
nement dans le temps et sa répartition, ont autant d'in­
fluence sur la nature et l'étendue des effets biologiques
que l'âge et le sexe de l'individu exposé et la partie du
corps qui a été irradiée. Les isotopes radio-actifs ont
des effets nocifs sur les organes qui les retiennent sélec­
tivement. L'importance de ces effets dépend des carac­
téristiques physiques des isotopes, telles que leur pé­
riode, de la nature et de l'énergie des radiations émises,
ainsi que du temps de rétention dans un organe parti­
culier et de la sensibilité de cet organe à l'action des
radiations. Il a été prouvé, ces dernières années, que
les êtres humains et les animaux absorbent des quan­
tités mesurables de matières radio-actives. Le strontium
90, qui a une période de 28 ans et qui se dépose de pré-



férence dans les tissus osseux, en est un exemple, et
il convient de lui accorder une attention particulière.

64. L'exposition à des doses relativement importan­
tes de radiations externes ou internes produit toute une
variété d'effets somatiques caractéristiques et bien con­
nus qui peuvent se manifester soit immédiatement, soit
après un délai allant de quelques jours à plusieurs an­
nées. Certains organes, tels que les organes hémato­
poïétiques, la peau et les gonades, sont particulièrement
sensibles aux effets nocifs des radiations ionisantes.
Pour un grand nombre d'effets aigus, comme l'érythème
de la peau et le mal des rayons consécutifs à une expo­
sition totale, il y a des doses-seuils caractéristiques. Il
existe des seuils analogues pour les altérations aiguës
du sang et des os qui suivent l'ingestion de quantités
importantes de radium et autres matières radio-actives.

65. Les tissus de l'embryon et du foetus sont parmi
les plus sensibles aux radiations. On a observé des mal­
formations et d'autres états pathologiques lorsque les
mères avaient été, pendant la grossesse, exposées à des
radiations par accident, au cours d'un traitement, ou
en vue de l'établissement d'un diagnostic (radiopelvi­
métrie, par exemple). Des recherches expérimentales
ont montré que certaines substances radio-actives,
telles que le strontium et d'autres radio-éléments solu­
bles circulant dans le sang de la mère, peuvent être
absorbées et déposées dans certains organes du fœtus,
comme le squelette, où elles peuvent produire des
lésions.

66. Lorsque la dose d'irradiation est ramenée en
dessous des doses qui provoquent des altérations fonc­
tionnelles ou morphologiques aiguës, il devient plus
difficile de déceler immédiatement les réactions de l'or­
ganisme, et les effets peuvent être de plus en plus retar­
dés. Il n'est pas facile de déterminer les seuils lorsque
l'exposition se fait dans ces conditions; en fait, pour cer­
tains des phénomènes les plus tardifs, il n'est pas cer­
tain qu'ils existent.

67. Il y a ceci de très caractéristique, en ce qui con­
cerne les lésions radio-induites, que les effets tardifs
peuvent se produire de nombreux mois ou années après
l'irradiation. Les altérations morphologiques et fonction­
nelles qui interviennent pendant les longues périodes
d'induction sont difficiles à comprendre. Il a été démon­
tré que même après de tels délais, des manifestations
somatiques aiguës peuvent se produire. Parmi les effets
tardifs, il faut noter la leucémie, le cancer des os et
d'autres altérations malignes. On a montré expérimenta­
lement qu'une exposition de la totalité du corps peut
abréger la longévité moyenne des animaux et il est pos­
sible que la même chose soit vraie pour l'homme.
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68. Des doses d'irradiation faibles mais répétées
peuvent avoir un effet cumulatif lorsque les processus
de restauration et de compensation sont limités. On ne
sait pas s'il se produit une sensibilisation. L'existence
d'une adaptation biologique, au sens large du terme, n'a
pas été prouvée.

69. Etant donné que les niveaux de radio-activité
ont actuellement tendance à s'élever progressivement
pour diverses raisons, et vu la longévité de l'homme
il sembJe que J'on doive continuer non seulement à me~
surer ces niveaux, mais aussi à faire des recherches sur
tous les aspects des effets somatiques des radiations. Le
Comité souligne qu'il est important, pour étudier à fond
tous les facteurs pertinents:

a) D'effectuer des études démographiques des popu­
lations vivant dans des régions exposées à des niveaux
différents de radio-activité naturelle, en recherchant les
effets qui sont peut-être attribuables à une radio-activité
naturelle élevée ou à d'autres composantes du milieu
ambiant qui pourraient avoir des effets analogues;

b) D'entreprendre, sur une grande échelle, des étu­
des systématiques de groupes de personnes qui ont reçu
des radiations à des fins médicales;

c) De poursuivre et de développer les recherches ex­
périmentales sur une grande variété d'organismes en
vue de déterminer les effets somatiques tardifs de fai­
bles doses de radiations externes et internes, en s'atta­
chant en particulier à dégager les relations dose-effet;

d) De mettre au point des méthodes sensibles de
détection des lésions causées par l'exposition à de faibles
doses de radiations;

e) De développer les recherches cliniques et expé­
rimentales sur la nature du cancer et de la leucémie et
leurs rapports avec l'action des radiations, ainsi que sur
les principaux problèmes biologiques concernant la
cellule qui peuvent se rattacher à ce sujet;

f) De faciliter les échanges de vues entre les experts
qui font des recherches dans tous les domaines précités.

70. Il est permis de penser que la recherche dans
tous ces domaines fera beaucoup pour le bien de l'hu­
manité. En effet, non seulement on connaîtra mieux les
effets des radiations ionisantes mais aussi on sera mieux
renseigné sur les maladies à évolution maligne et sur
le processus du vieillissement. Etant donné qu'à l'heure
actuelle on ne connaît pas exactement les doses-seuils
relatives aux effets somatiques tardifs des radiations
ionisantes, il faut admettre que l'exposition des popula­
tions humaines à des niveaux de radio-activité de plus
en plus élevés risque de causer des dommages soma­
tiques considérables et étendus.



Chapitre VI

EFFETS GENETIQUES DES RADIATIONS

Mutations naturelles

5. Par mutations naturelles, on entend celles qui sont
dues à des conditions échappant à notre contrôle dans
la vie normale, telles que les sources naturelles de radia­
tions, les chocs thermiques et les processus chimiques à
l'intérieur des cellules. L'étude expérimentale des mu­
tations naturelles dans toute une série d'organismes
divers, de la vie unicellulaire aux végétaux supérieurs,
insectes et mammifères, a montré que les mutations en
un seul locus spécifique sont très raresR 28 • Cependant,
la fréquence des mutations est très variable selon les
loci, aussi bien que selon les organismes R24-28. Les
estimations relatives à la fréquence de l'apparition de
nouveaux gènes mutants chez la souris et la mouche du
vinaigre, la drosophile, se situent pour la plupart entre
10-5 et 10-6 par locus et par gamète étudié, mais les
mutations naturelles étant très rares, l'erreur d'échan­
tillonnage risque d'être grande et il se peut qu'une
distorsion existe pour le groupe sur lequel ont été faites
les estimations. Une fréquence aussi basse que 10-0 par
locus et par cellule a été observée chez les bactéries.
Chez l'homme, on ne peut recourir aux expériences
d'union pour associer une mutation donnée à un locus
déterminé et l'on doit faire appel à des méthodes spé­
ciales, directes ou indirectes, pour analyser le matériel
biologique disponible.

6. La méthode directe Rao est applicable uniquement
à l'étude des mutations portant sur des gènes domi­
nants, c'est-à-dire sur des gènes qui se manifestent
chez les hétérozygotes et, sous une autre forme, à
l'étude des mutations des gènes appartenant aux chro­
mosomes qui déterminent le sexe. Elle repose sur un
comptage direct du nombre de cas sporadiques et hérités
du caractère considéré. Pour les entités cliniques isolées,
la fréquence avec laquelle de nouveaux gènes mutants
dominants apparaissent dans les cellules de la repro­
duction va le plus souvent, d'après les estimations, de
4 X 10-0 à 40 X 10-6 par gamète. Ces valeurs sont
confirmées par les calculs fondés sur la méthode indi-

!uelles, n'intéressant en apparence que des gènes
Isolés R2. Dans le cas de l'homme, le principal problème
a trait à l'effet des radiations sur les cellules de la lignée
germinale, d'où dériveront ovules et spermatozoïdes.
Dans les études expérimentales faites sur des animaux,
on a plus rarement observé des mutations chromoso­
miques importantes que des mutations ponctuelles dans
la descendance conçue longtemps après irradiation; les
premières sont aussi relativement rares aux faibles
doses. Par conséquent, les mutations qui sont transmises
aux générations futures sont principalement les muta­
tions apparentes des gènes, c'est-à-dire les mutations
ponctuelles et les réarrangements et pertes de peu d'im­
portance qui se comportent comme les mutations ponc­
tuelles TI2. Les effets de ces altérations mineures vont
d'une variation banale ou d'un dommage peu grave à
des troubles ayant des effets sérieux sur la reproduction
ou même la survie.
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r. - MUTATIONS

Généralités

3. Certains faits concernant les mutations ont été si
largement confirmés par les expériences faites sur
d'autres organismes que l'on peut considérer en toute
confiance qu'ils sont valables pour les mutations chez
l'homme:

a) Les mutations, une fois réalisées, sont irrépara­
bles,. Seuls d'autres processus de mutation peuvent
modifier les gènes altérés ou mutants.

b) Les mutations s'opèrent au hasard, en ce sens
qu'elles ne sont pas provoquées par un agent particu­
lier du ~rlÎl~eu ambiant vis-à-vis duquel l'organisme
mutant reagira par la suite différemment.
,c) La grande majorité des effets des mutations que

l?n a pu observer sont nocifs. Les combinaisons de
gen;s naturellement présentes dans les individus d'une
espece donnée ont été sélectionnées au cours de très
nombreuses générations; toute modification opérée au
h~s~rd a donc peu de chances d'être immédiatement
benefique.

4. Les mutations peuvent être classées en gros,
~el?n qu'elles constituent des changements d'e structure
mt,eressant des régions entières des chromosomes, ou
quelles sont ce que l'on a appelé des mutations ponc-

1. Les caractéristiques héréditaires de l'homme le
distinguent des autres espèces et déterminent en partie
la nature de chacun d'entre nous. Elles se sont accu­
mulées au cours de nombreuses générations. Les expé­
riences effectuées sur de nombreux organismes ont
montré que les radiations ionisantes peuvent causer,
dans les caractères hérités, des mutations qui sont per­
manentes et le plus souvent nocives. Il n'est donc pas
douteux que l'exposition des cellules germinales des
êtres humains à ces radiations peut parfois provoquer
des changements similaires et affecter ainsi, dans les
générations successives, certains descendants apparte­
nant à des groupes humains qui n'auront jamais été
exposés eux-mêmes aux radiations.

2. S'il est vrai que presque tous les progrès techni­
ques comportent des risques, il ne faut pas oublier que
les altérations héréditaires sont une conséquence inévi­
table de l'irradiation des populations humaines et
qu'elles touchent au hasard des personnes qui ne peuvent
pas ou ne peuvent que rarement être identifiées. Elles
posent par conséquent des problèmes éthiques et juri­
diques qui devraient préoccuper tout spécialement les
gouvernements. Le présent chapitre traite à la fois des
mutations, notamment chez l'homme, et des consé­
quences que l'on peut attendre d'un accroissement de
leur fréquence déclenché par de petites augmentations
générales des doses de radiations auxquelles sont expo­
sées lespopulations humaines. Certains des termes tech­
niques utilisés ici ont déjà été définis plus haut
(chap. II, par. 35 à 38).
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recte. Il convient cependant de se rappeler qu'une entité
clinique peut être affectée par la mutation de l'un quel­
conque des nombreux gènes existants.

7. La fréquence des mutations pour les entités clini­
ques dues aux gènes récessifs ne peut être déterminée
par comptage direct, mais elle peut l'être néanmoins par
une méthode indirecteêê-. Celle-ci repose sur l'hypo­
thèse que la population étudiée est en état d'équilibre
génétique, c'est-à-dire que le nombre de formes nou­
velles de gènes produites par mutation est égal à celui
des formes éliminées parce que la reproduction ne se
fait pas par la suite. On s'efforce alors d'évaluer le
nombre de cas olt la reproduction ne se fait pas. Cepen­
dant, il se peut qU't111 léger avantage ou désavantage
chez les hétérozygotes fausse grossièrement les chiffres,
qui, pour cette raison et certaines autres, sont donc très
peu sûrsTI3 2• Pour faire des estimations plus précises,
il faudrait mieux connaître ces influences sélectives.

Mutations radio-induites

8. Toutes les formes de radiations ionisantes qui
ont été étudiées expérimentalement sur des organismes
vivants peuvent induire des mutations qui sont trans­
missibles aux descendants, si l'énergie est absorbée par
les cellules de la lignée germinale.

9. Pour toute étude des effets génétiques des radia­
tions, il est très important d'établir la relation entre la
fréquence de la mutation induite et la dose de radiations
et surtout de rechercher si cette relation est linéaire
aux faibles doses. Le Comité souligne que l'on ne
connait pas à présent de seuil au-dessous duquel il ne
se produit pas de dommages génétiques. La base expé­
rimentale de la relation linéaire entre la dose de radia­
tions et la fréquence des mutations est assez solide
lorsqu'il s'agit des doses moyennes, mais elle est de plus
en plus mince pour les doses faibles, et ne consiste
qu'en une seule expérience sur les spermatozoïdes de
la drosophile soumis à 25 rads"!", Des expériences ont
été prévues ou entreprises au Royaume-Uni et aux
Etats-Unis en vue de vérifier en même temps clans les
deux pays le caractère linéaire de la relation dans
l'intervalle de doses de 37,S à 600 rads pour l'irradia­
tion des sperrnatogonies de la sourisB:ll . Toutefois, la
gamme de 5 à 25 rads est d'un intérêt essentiel lorsqu'il
s'agit d'étudier les risques pour l'homme. Si l'on peut
trouver le moyen de vérifier, sur n'importe quel orga­
nisme, l'existence d'une relation linéaire pour la gamme
de doses ci-dessus, surtout pour l'irradiation des
gonades, on ne devrait pas manquer de le faire. En
attendant, il est prudent de supposer que le risque est
au moins aussi grand que celui que suppose une relation
linéaire entre la mutation et la dose absorbée par les
gonades, comme on l'a fait dans le présent rapport.

10, Il a été confirmé, pour des organismes autres
que l'homme, que l'action mutagène d'urie close donnée
de radiations est indépendante du rythme auquel la
close totale est administrée. Il a été démontré d'autre
part que, chez la souris, les dommages génétiques ne
se réparent pas avec le temps, même au bout de périodes
allant jusqu'à deux ans après l'irradiation. Les inter­
valles de temps sur lesquels ont porté les expériences
d'irradiation sont loin de correspondre à toute la période
de reproduction, quelque 30 ans, qui doit être prise en
considération lorsqu'il s'agit de l'irradiation chronique
des populations humaines. Néanmoins, faute d'obser­
vations prouvant le contraire, le Comité accepte la con­
clusion selon laquelle les effets mutagènes dus à de
faibles doses de radiations reçues par les cellules de la
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lignée germinale pendant cie longues périodes sont
cumulatifs chez l'homme. Il faut considérer par consé­
quent que toute irradiation d'une population entière a
des conséquences génétiques.

Il. Dans un certain nombre d'organismes, on est
fondé à croire que la mutation radio-induite ne s'opère
pas complètement au moment de l'irradiation, mais
qu'elle s'effectue par une série de processus physiolo­
giques subséquents qui peuvent se dérouler pendant
plusieurs dizaines de minutes ou même une période de
plusieurs heures. Mise à part la possibilité de préven­
tion, il semblerait donc que l'on puisse réparer les dom­
mages pendant un laps de temps limité après l'irradia­
tionII12-13. Le Comité est d'avis que les recherches
tendant à élucider et, le cas échéant, à exploiter les
possibilités de restauration devraient être activement
menées et encouragées.

12. Il ressort des constatations faites jusqu'à présent
que les mutations induites par des radiations ionisantes
ont en général la même nature et les mêmes effets que
les mutations naturellesê-", On a donc admis, dans le
présent rapport, qu'il en était ainsi. Le Comité recon­
naît toutefois qu'il faudra procéder à d'autres recher­
ches avant d'avoir la certitude que les mutations radio­
induites ne sont pas parfois qualitativement différentes
des mutations spontanées, et peut-être même qu'elles
n'ont pas parfois des conséquences plus gravesH17-1B

13. On verra plus loin que pour évaluer les risques
que comporte l'irradiation des populations humaines, il
est commode de parler de la dose qui produirait en une
génération autant de mutations additionnelles qu'il s'en
produit déjà naturellement; cette dose est dite "dose
de doublement"IIG2. Etant donné en particulier que l'on
admet communément qu'il existe une relation linéaire
entre la dose et la fréquence des mutations induites, le
Comité tient pour valable et utile la notion d'uue dose
de doublement qui soit représentative; c'est dire qu'il
admet qu'une valeur moyenne soigneusement déter­
minée pour un grand nombre de gènes humains peut,
dans la mesure où il est possible de la calculer, être
considérée comme représentative pour les grands
groupes de gènes qui, ensemble, sont à l'origine de
grandes catégories de dommages dans les populations.

14. L'évaluation, chez l'homme, du taux des muta­
tions artificielles de gènes individuels suppose des
études extrêmement difficiles portant sur de très grands
110mbreslI4G-~8, En fait, les études déjà effectuées sur
les descendants d'individus irradiés n'ont permis de
constater avec certitude ni des changements déterminés,
ni un accroissement des entités cliniques considé­
rées H 50- 51• Cette absence d'indice même donne quelques
raisons de supposer que la dose de doublement repré­
sentative pour les gènes humains n'est pas inférieure à
10 radsH 71

• Toutefois, au cours de ces études, on observe
de façon assez constante que de faibles variations se
proc1uisentH M - 51 dans le sens conforme aux résultats
attendus d'un accroissement du taux de mutation. Prises
dans leur ensemble, les variations marginales ainsi
observées semblent montrer qu'il se produit des phéno­
mènes conformes aux résultats attendus d'un accroisse­
ment de la fréquence des mutations: de plus, il semble
assez peu probable qu'ils eussent été observés si la dose
de doublement représentative pour les gènes humains
dépassait 100 rads, En conséquence, le Comité admet,
comme assez probable, l'hypothèse selon laquelle la dose
de doublement représentative pour les gènes humains
est comprise entre 10 et 100 rads, mais dans les calculs,
on peut utiliser la moyenne géométrique (environ
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30 rads )lI73. La dose de doublement représentative pour
les mutations de gènes humains ne peut en aucun cas
être inférieure à environ 3 rads, valeur de la dose signi­
ficative du point de vue génétique délivrée par les
sources naturelles de radiations dans la plupart des
régionsB 7 2 •

15. On ne pourra arriver à préciser davantage la
relation quantitative entre la dose et les mutations chez
l'homme, exprimée ici par la dose de doublement repré­
sentative, qu'en procédant à des études comparatives
sur des descendants de groupes spéciaux d'individus
irradiés et de témoins non irradiés. Le phénomène le
plus près d'être établi chez les descendants d'individus
irradiés est la modification du rapport numérique entre
les deux sexes à la naissance'P'', Pour éclaircir ce
phénomène et préciser son interprétation, il est urgent
de faire des expériences sur des animaux, en particulier
des mammifères, en même temps que l'on poursuivra et
multipliera les études concernant les dommages géné­
tiques dus aux radiations chez l'homme.

16. Il existe une autre façon d'exprimer la relation
quantitative globale entre l'irradiation et les mutations
induites chez l'homme, c'est de poser la question sui­
vante: quel nombre total de mutations produit une dose
donnée de radiations sur un ensemble de gènes hu­
mains? Faute d'observations directes sur les mutations
radio-induites chez l'homme, on ne peut que donner
une réponse approximative à cette question en procé­
dant par analogie avec d'autres espèces, méthode très
incertaineë"!.

II. - ESTIMATIONS DES EFFETS DE L'IRRADIATION

17. Il serait souhaitable de pouvoir estimer les effets
génétiques de l'irradiation en fonction de leurs "consé­
quences sociales". Ces conséquences sont cependant si
diverses pour l'individu, sa famille et toute la collec­
tivité qu'il est impossible de les exprimer numérique­
ment. On peut toutefois évaluer, dans ce domaine, un
certain nombre d'éléments, dont le plus pertinent est,
à l'heure actuelle, le nombre d'individus plus ou moins
affectés par des tares héréditaires. Une autre méthode,
qui a des rapports plus directs avec le taux de mutation
total, serait d'évaluer la réduction de l'aptitude des
individus à survivre et à se reprcduire'P''.

18. Une connaissance même complète des relations
entre la dose et les mutations chez l'homme ne suffirait
pas à permettre des estimations utiles des conséquences
sociales (au sens du paragraphe précédent) que peut
avoir une irradiation donnée de la population. En fait,
aucune évaluation qui soit à un certain degré complète
ne pourra être établie tant que la science de la génétique
humaine ne sera pas elle aussi complète. En l'état actuel
des connaissances, le Comité a décidé d'aborder le pro­
blème en examinant successivement les questions sui­
vantes: a) quelle est l'importance des conséquences
sociales maintenant imposées aux populations humaines
par des gènes défavorables? b) dans quelle proportion
sont-elles dues à des mutations incessantes de gènes?
c) quel accroissement du taux des mutations, exprimé
en pourcentage du taux des mutations naturelles, peut­
on attendre d'un accroissement connu des radiations
naturelles? En admettant certaines hypothèses, on peut
faire le produit de ces quantités pour évaluer la charge
sociale résultant d'une exposition donnéell83 de la popu­
lation aux radiations. Ces hypothèses sont les sui­
vantesH 8 5 :

i) La part de la charge génétique sociale actuelle­
ment due aux mutations récurrentes est en rapport avec
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le taux naturel actuel d'apparition de mutations, grâce
à l'équilibre entre la production et l'élimination des
gènes mutants défavorables. En fait, le rythme actuel
d'élimination de ces gènes doit, par leur nombre et leur
répartition du moment, être lié de façon complexe au
passé de mutation et d'élimination propre à la popu­
lation considérée.

ii) Le milieu ambiant futur sera suffisamment ana­
logue au milieu actuel pour que les mutations se mani­
festent généralement de la même manière qu'à présent;
en particulier, les relations entre les conséquences
sociales et l'élimination des gènes mutants ne seront
pas sensiblement modifiées.

iii) Les mutations de gènes induites par les radia­
tions sont qualitativement les mêmes que celles cl'ori­
gine naturelle.
Le Comité estime que les hypothèses i et ii sont raison­
nables, et il accepte l'hypothèse iii à titre d'approxi­
mation.

III. - CHARGE SOCIALE IMPOSÉE AUX POPULATIONS

l'AR LA PRÉSENCE DE GÈNES DÉFAVORABLES, ET

EFFETS D'UNE PLUS FORTE IRRADIATION

19. L'une des tâches de la génétique humaine est
d'accroître nos connaissances sur le rôle que jouent les
facteurs génétiques dans la santé et la maladie. Pour y
parvenir, on s'en remet surtout à des examens haute­
ment spécialisés des individus affectés et de leurs
familles ainsi qu'à des études sur la descendance des
individus étroitement apparentés, sur les jumeaux et
sur des populations entières. Tous les travaux de
recherche dans ce vaste domaine touchent de très près
les problèmes étudiés ici.

111orbidité imptttable à des manifestations génétiques
particulièresH88-o4

20. On estime que des manifestations génétiques
importantes et décelables se produisent ou se produiront
chez 4 pour 100 environ des enfants nés vivants.
Cependant, ce n'est que dans certaines conditions que
l'on peut prévoir le rapport entre les variations du taux
de mutation et celles de la fréquence des manifestations.
Il faut savoir en particulier que la fréquence d'une
manifestation est largement déterminée par un équilibre
entre la mutation et la sélection qui joue contre cette
manifestation: en général, une telle condition ne peut
être remplie que pour les manifestations déterminées
par des mécanismes génétiques simples, et habituelle­
ment par des gènes mutants uniques. Chez les enfants
nés vivants, la fréquence totale des manifestations gui
répondraient à ces deux critères, y compris certaines
manifestations dont les effets sont peu importants, ne
dépasse probablement pas 1 pour 100 de l'ensemble des
naissances vivantesê?", La plupart des gènes mutants
sont, dans ce cas, des gènes dominants, bien que certains
soient récessifs.

21. En plus de ces manifestations, il y en a un nom­
bre considérable qui touchent 1 pour 100 environ de
l'ensemble des naissances vivantesH Üo, et qui sont déter­
minées par des mécanismes génétiques qui sont loin
d'être clairs. Dans certains cas, le milieu olt l'embryon
se développe, dans l'utérus, semble jouer un rôle impor­
tant en ce qui concerne l'apparition des manifestations
génétiques, et certains faits portent à croire que de nom­
breux gènes, modifiant le processus d'une manière com­
plexe, entrent en jeu. Le syndrome du bec-de-lièvre en
constitue un bon exemple. De telles manifestations appa­
raissent surtout dans certaines familles, mais rarement



avec une fréquence qui soit explicable par une théorie
génétique fondée sur un mécanisme simple.

22. Les autres manifestations - 2 pour 100 - se
répartissent en deux groupes d'inégale irnportance'P'',
Les moins nombreuses apparaissent dans les familles
dans les proportions que permet d'escompter une théo­
rie simple de la transmission des gènes récessifs, mais
au total leur fréquence est trop élevée, vu l'extrême
sélection négative due à la gravité de ces manifestations,
pour qu'on puisse l'expliquer entièrement par un équi­
libre entre la mutation et la sélection - à moins que
l'on ne suppose que les taux de mutation sont beaucoup
plus élevés que ceux qui valent, semble-t-il, soit pour
des mutations dominantes chez l'homme, soit pour les
gènes étudiés expérimentalement chez les animaux. Un
excellent exemple en est la maladie fibrokystique du
pancréas. Il convient de noter ici que de nombreuses
estimations de la fréquence des mutations faisant appa­
raître des gènes récessifs seraient très élevées si on les
calculait en partant de l'hypothèse qu'il existe un équi­
libre entre la mutation et la sélection qui joue contre
les manifestations étudiées. Les manifestations qui cons­
tituent le plus important des deux groupes mentionnés
sont des maladies, toutes répandues et graves, que cer­
tains ont attribuées à des mutants simples dont les effets
se sont modifiés de quelque façon, mais pour lesquelles
l'importance et les modalités de l'influence génétique
sont incertaines et difficiles à déterminer. Les meilleurs
exemples en sont le diabète sucré et la schizophrénie. Si
l'on suppose que les fréquences élevées de ces maladies
résultent d'un équilibre entre les mutations et la sélec­
tion, il est nécessaire alors de postuler des taux de
mutation qui semblent déraisonnablement élevés; cela
est vrai en particulier si l'on considère que J'observation
de ces maladies est commune chez les hétérozygotes.

23. Ce n'est que pour la catégorie très limitée des
manifestations que l'on a mentionnées en premier lieu
ci-dessus (celles qui sont provoquées par des gènes
isolés) qu'il est possible de prédire avec quelque certi­
tude les effets d'une augmentation donnée du taux de
mutatioriê'". Pour toutes les autres manifestations men­
tionnées, une augmentation quelconque du taux de mu­
tation se traduirait en fin de compte par un accroisse­
me.nt égal ou plus faible de la fréquence des manifes­
tatlOnsIT 02 • Il est donc probable qu'une catégorie de
manifestations touchant 1 pour 100 environ de toutes
les naissances vivantes finirait par augmenter en pro­
portion directe de tout changement du taux de mutation
qui se maintiendrait sur des périodes suffisamment
longues. Les autres catégories de manifestations dont
il a été question ci-dessus, et qui touchent quelque
3 pour ~OO de l'ensemble des naissances vivantes, aug­
menteraient probablement aussi, mais l'augmentation
serait moins que proportionnelle au changement du
taux de mutation, bien qu'on ne puisse à l'heure actuelle
l'évaluer avec précision. Si le taux cie mutation doublait
d'une manière définitive, il pourrait en résulter en fin
de con~pte une augmentation de plus de 1 pour 100 et
de 11101118 de 4 pour 100 de la proportion actuelle - 4
pour 100- des naissances vivantes touchées par ces
manifestations, c'est-à-dire que cette proportion s'élève­
rait à une valeur située entre 5 et 8 pour 100.

24. On peut également calculer le nombre total des
i~dividus q~li seraient en fin de compte touchés par un
leger accroissement du taux de mutation qui n'inter­
viendrait que pendant une seule génération: il est égal
au nombre supplémentaire d'individus qui seraient tou­
chés dans chaque génération s'il existait des conditions
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d'équilibre telles que le taux de mutation reste cons­
tamment à ce niveau accru. Toutefois, les individus de
ce groupe se répartiraient d'une façon inconnue sur de
nombreuses générations faisant suite à celle qui aurait
connu cet accroissement temporaire du taux de
mutation.

25. Il n'est pas tenu compte, dans ces considérations
des effets des mutations sur les caractères dits "biomé~
triques" dont il est question au paragraphe 27 et dans
les paragraphes suivants; il n'est pas tenu compte non
plus de l'existence d'une catégorie plus importante de
mutations qui ont des effets relativement faibles et qui
se produisent dans les organismes irradiés expérimen­
talement. Il est permis de penser que ces gènes mutants
qui ont individuellement des effets moins nocifs sur l~
survie et la reproduction, apparaîtraient chez un plus
grand nombre d'individus que les gènes dont il est
question ici, et pourraient en fait constituer la principale
des conséquences sociales imputables à un accroissement
prolongé du taux de mutation.

26. Compte tenu de ce qui précède, il est possible
de déterminer par des calculs simplesê'" le nombre des
individus qui, dans une population fixe d'un million de
personnes par génération, seraient affectés par chaque
rad d'irradiation génétiquement significative délivré de
façon continue, au cours de chaque génération. Après
avoir atteint son équilibre (c'est-à-dire après de nom­
breuses générations), le nombre de tares individuelles
imputables à ce rad par génération se situerait proba­
blement entre 100 et 4.000 pour chaque génération d'un
million d'individus, c'est-à-dire que le nombre des per­
sonnes affectées accuserait une augmentation se situant
entre 0,01 pour 100 et 0,40 pour 100 de la population.
Si cette dose d'un rad n'était appliquée qu'une fois, à
une seule génération, le nombre total des individus
affectés de tares se situerait probablement entre 100 et
4.000, mais ces individus seraient répartis d'une façon
inconnue sur un grand nombre de générations ulté­
rieures. En effet, la plupart des dommages génétiques
dus aux radiations ne se manifestent sous la forme de
tares individuelles qu'au bout d'un temps considérable.
Si l'on suppose que la population mondiale se sera
stabilisée à 5 X 109 individus au moment où les muta­
tions courantes s'exprimeront ainsi et qu'elle compren­
dra alors environ 2,5 X 109 individus n'ayant pas
atteint l'âge moyen de reproduction, les chiffres ci­
dessus deviennent respectivement 250.000 et 10 millions
par génération, lorsque l'équilibre est atteint, et 250.000
et 10 millions au total, mais avec répartition inconnue
sur un grand nombre de générations venant après celle
qui aura subi l'irradiation. Ces calculs vaudraient pour
chaque rad d'irradiation provenant d'une source quel­
conque touchant l'ensemble de la population du globe.

Caractères biométriquesHO~-103

27. Certaines caractéristiques humaines sont sujettes
à des variations d'origine génétique sensiblement diffé­
rentes du type tout ou rien propre aux gènes spécifiques
étudiés jusqu'ici dans le présent rapport. En général,
ces caractères peuvent être mesurés quantitativement;
c'est pourquoi on les qualifie de biomêtriques. Ils sont
dus à des gènes tout à fait analogues à ceux dont il a
été question jusqu'ici, mais l'action de ces gènes est si
faible et il existe des relations si complexes entre eux
et avec le milieu que les effets de chacun d'eux ne
peuvent être isolés et ne peuvent être étudiés que collec­
tivement par des méthodes statistiques. En conséquence,
l'expérimentation ne nous a appris que peu de chose
sur leurs mutations ou leur comportement. Cependant,
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on sait qu'ils ont une forte in~u.el;ce sur ?es ~aractèr.es
aussi importants que la longévité, le poids a la riais­
sance la stature et l'intelligence. Tant la valeur
moye;111e que le degré de variation de ces caractères
dans une population donnée peuvent être influencés par
la constitution génétique de cette population, et toute
modification de ces deux données doit être considérée
en fonction de l'aptitude à la reproduction et en fonction
de leurs conséquences sociales.

28. Il Y a deux questions fondamentales qui restent
encore en grande partie sans réponse: a) dans quelle
mesure la valeur moyenne pour une population est-elle
déterminée par des mutations répétées et non pas uni­
quement par un équilibre entre les forces sélec­
tivesHoo-Ioo; b) quelle fraction du composant génétique
de la variabilité est due à des mutations répétéesflo7-os.
On ne peut exclure la possibilité que le taux de muta­
tion soit l'élément essentiel qui détermine la valeur
moyenne et le degré de variabilité de certains carac­
tères dans une population. En revanche, étant donné
que certaines influences telles que les modifications du
milieu et l'avantage éventuel de l'ensemble des hétéro­
zygotes sur le plan de la survie et de la reproduction
peuvent être décisives, il est possible que le taux de
mutation soit relativement peu important. Il convient
de ne pas oublier que des gènes, en nombre relativement
faible et tels que chacun est maintenu à une fréquence
élevée par un équilibre entre différentes forces sélec­
tives, peuvent très bien avoir autant d'influence sur la
moyenne et le degré de variabilité de la population
qu'un nombre beaucoup plus grand de gènes dont
chacun est maintenu à une fréquence plus faible par un
équilibre entre les mutations répétées et la sélection.

l ntelligenceHI02

29. L'intelligence est le caractère de l'espèce humaine
dont on se préoccupe le plus; c'est un caractère biomé­
trique dans la mesure où l'on peut l'évaluer au moyen
du quotient d'intelligence standard. Un accroissement
du taux de mutation des gènes qui déterminent habi­
tuellement le degré de variabilité génétique du quotient
d'intelligence aurait tendance à augmenter cette varia­
bilité. Il en résulterait théoriquement un accroissement
du nombre des personnes ayant une intelligence supé­
rieure ou inférieure à la normale, bien que ce ne soit
pas nécessairement dans la même proportion. En même
temps, par analogie avec les gènes dont les effets sont
assez importants pour qu'on puisse les déceler indivi­
duellement et qui contribuent généralement à détruire
les structures ou les mécanismes biologiques qu'ils
affectent au premier chef, on peut estimer que les nou­
velles mutations seraient en général telles qu'elles dimi­
nueraient le quotient d'intelligence moyen. Ainsi, un
accroissement du taux de mutation aurait très probable­
ment pour effet d'abaisser le quotient d'intelligence
moyen, encore qu'il n'y ait aucune base expérimentale
suffisante qui permette d'évaluer l'importance de cette
baisse.

Longé7!itéJ:l1oa

30. Les corrélations observées entre des personnes
apparentées et les études effectuées sur des jumeaux
donnent sérieusement à penser que la longévité de
l'homme dépend dans une très grande mesure de fac­
teurs génétiques, de sorte qu'elle pourrait être influencée
par les mutations. On a observé une diminution de la
longévité chez les descendants immédiats de souris
mâles irradiées par des neutrons rapides. Il est essentiel
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que ces expériences soient poursuivies et étendues, car
aussi longtemps que nous n'aurons aucune donnée en
ce qui concerne l'homme, nous devrons faire fond sur
les résultats des expériences faites avec les animaux.
L'homme et la souris sont cependant suffisamment
différents pour que toute extrapolation quantitative
entre les deux espèces soit particulièrement incertaine.
Par analogie avec les résultats obtenus sur des souris,
on peut s'attendre qu'une augmentation du taux de
mutation provoque une diminution de la longévité des
générations suivantes, mais l'importance de cette dimi­
nution est très incertaine. Il ne faut pas oublier que
parmi les facteurs qui réduisent la longévité figurent
les maladies et anomalies génétiques particulières dont
il a été question plus haut.

Fécondité généraleHS2, 104

31. Sous réserve des rectifications nécessaires pour
tenir compte des variations de l'effectif d'une population,
on peut considérer que l'apparition, dans une popu­
lation, d'un gène défavorable produit par mutation sera
compensée par l'élimination, au cours d'une génération
suivante, d'un gène analogue descendant du premier;
sinon, la fréquence de l'apparition du gène mutant dans
la population augmenterait de façon cumulative. Ces
éliminations sont rendues possibles par la réduction de
la fécondité effective que l'on peut considérer comme
une réduction de la possibilité, pour les individus,
d'aller, à partir du moment où l'ovule est fertilisé,
jusqu'au bout du cycle normal de reproduction. Ainsi,
dans une population en équilibre génétique - c'est­
à-dire une population dans laquelle l'apparition de gènes
défavorables par mutation est exactement compensée
par l'élimination -le total des réductions accusées par
la fécondité pourrait être immédiatement évalué d'une
manière approximative s'il était possible de déceler et
de dénombrer toutes les mutations défavorables.

32. On a fait de nombreux calculs pour déterminer
si l'accroissement du taux de mutation entraîne une
réduction générale de la fécondité. A la lumière des
résultats obtenus, le Comité considère que l'espèce
humaine semble avoir une réserve suffisante d'aptitude
à se reproduire pour que l'on puisse considérer comme
fort peu probable la possibilité de la voir lentement dis­
paraître, par suite d'une réduction de sa fécondité impu­
table à des facteurs génétiques, au cas où le taux normal
de mutation serait doublé par un agent mutagène quel­
conque'P'".

Fonds comm4tn de genes récessifs défavorablesHloa-lo9

33. Bien que cela ne soit pas directement en rapport
avec la charge sociale due aux mutations, toute tentative
faite en vue de mesurer la quantité totale de gènes
récessifs par individu dans une population donnée pré­
sente un grand intérêtHloa. Cela peut se faire parce qu'il
arrive que des individus apparentés, des cousins par
exemple, s'unissent. Il y a une chance prévisible pour
que le produit de cette union reçoive deux fois le même
gène d'un ancêtre commun, une fois de la mère, une
fois du père. Si ce gène a un effet visible et est récessif,
il apparaîtra chez ces descendants homozygotes plus
souvent que dans l'ensemble de la population. De cette
façon, on a estimé que, dans l'ensemble de la population,
chaque individu porte en moyenne environ un et au plus
trois gènes récessifs défavorables d'un type qui produit,
chez les homozygotes, une entité clinique déterminée et
décelable'P'".

34. Il est aussi possible d'évaluer l'effet total de
gènes récessifs défavorables en examinant les statis-



tiques d'état civil des mariages entre cousins. Bien que
les données disponibles soient assez limitées et incohé­
rentes, il semble que l'individu moyen porte très vrai­
semblablement des gènes récessifs défavorables dont
l'effet total est équivalent à celui de trois à cinq gènes,
tels que chacun d'eux entraînerait une incapacité totale
de survivre jusqu'à l'âge de reproduction chez des
homozygotesë"?t. Une comparaison de ces deux esti­
mations, l'une spécifique et l'autre générale, peut en
principe donner une idée de la mesure dans laquelle
l'effet défavorable total des gènes récessifs sur la repro­
duction et la survie se traduit par des entités cliniques
spécifiques actuellement décelables. Les états spécifiques
étudiés ayant des conséquences moins radicales que
l'inaptitude totale à se reproduire, la proportion est
peut-être voisine d'un tiers à un dixièmeH 107 •

RÉSUMÉ

Conclusions

35. II est admis que les mutations radio-induites sont
en général nocives et augmentent en proportion directe
de l'irradiation significative du point de vue génétique,
même à des doses très faibles; il est admis aussi qu'il
faudrait probablement une dose comprise entre 10 et
100 rads par génération pour doubler le taux des muta­
tions naturelles dans les populations humaines. Environ
4 pour 100 de toutes les naissances vivantes sont
affectées de troubles héréditaires, dont un quart environ
semblent être engendrés, du moins en grande partie,
par des mutations de gènes isolés. De ce fait, une aug­
mentation du taux de mutation provoquerait en défini­
tive un accroissement directement proportionnel d'Une
partie de ces 4 pour 100, qui se situerait entre 2S et
100 pour 100. Il se produirait en outre certains change­
ments dans d'autres caractéristiques héréditaires dont
la nature est moins nettement définie, mais on ne peut
évaluer à l'heure actuelle ni leur étendue ni leur impor­
tance probables. Le Comité tire des considérations géné­
tiques qui précèdent la conclusion qu'il faut réduire
l'exposition aux radiations ionisantes partout où cela
est possible, et soigneusement peser les bienfaits et les
dangers que comportent toutes les techniques médicales
ou industrielles dont l'emploi risque d'augmenter les
niveaux d'irradiation auxquels les populations humaines
sont exposées.

Domaines d'incertitude

36. Les principales incertitudes qui subsistent lors­
qu'on essaie d'évaluer les conséquences possibles d'une
augmentation donnée des radiations portent sur les
points suivants:

a) On estime pour le moment que la dose nécessaire
pour doubler le taux de mutation ne peut être fixée
avec certitude qu'entre deux valeurs extrêmes allant du
simple au décuple.

b) Il est admis que toute évaluation concernant la
proportion actuelle de tares héréditaires dans la popu­
lation et s'appuyant uniquement sur le nombre d'indi­
vidus affectés ne permet de mesurer que d'une façon
incomplète les "conséquences sociales", qui peuvent en
tout cas varier d'un pays à l'autre avec le milieu social.

c) La proportion des tares hérédi taires qni est main­
tenue par des mutations répétées n'est pas du tout cer­
taine. En l'absence d'observations adéquates sur les
mécanismes de sélection chez l'homme, on a dû se fonder
en grande partie sur des critères peu précis.
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d) L'incidence que les radiations pourraient avoir
sur les caractères biométriques, l'étendue de la gamme
et les modalités de leurs variations sont à l'heure
actuelle surtout du domaine de la conjecture.

e) On ne sait pas quelle sera l'incidence du milieu
futur sur l'importance de la "charge sociale". Il est
possible que les améliorations qui seront apportées aux
modalités de la vie sociale et aux méthodes médicales et
biologiques intéressant les populations humaines atté­
nuent les effets de certains des changements nocifs. De
telles influences pourraient cependant jouer aussi clans
le sens opposé. Nous ne pouvons donc prédire comment
l'interaction des modifications futures du milieu avec
les altérations héréditaires pourra influer sur l'état de
santé général et celui de chaque individu dans [es popu­
lations humaines futures.

Indications concernant les recherches à effectuer

37. Malgré l'étendue de nos connaissances actuelles,
[es estimations quantitatives des conséquences que peut
avoir, sur le plan des mutations, l'exposition des popu­
lations humaines à des doses significatives du point de
vue génétique appellent encore d'importantes réserves,
notamment dans les domaines dont il vient d'être ques­
tion. Ces réserves sont à la base de plusieurs des recom­
mandations qu'un groupe d'étude de l'Organisation
mondiale de la santé a faites, au sujet des recherches
génétiques, dans un rapport dont le Comité a été saisi
et qui est maintenant publié. Le Comité attire l'atten­
tion de l'Assemblée générale sm ces recommandations
et, en particulier, sur les domaines de recherches
ci-après:

a) Etudes sur des enfants dont les parents ont reçu
d'importantes doses de radiations et enquêtes sur la
fréquence des mutations naturelles chez l'homme;

b) Etude des schémas de reproduction, tant parmi
divers groupes humains que chez des individus por­
teurs de gènes nocifs;

c) Etudes concernant l'évolution génétique des
caractères biométriques chez l'homme, par exemple,
l'intelligence ou la longévité, et des systèmes sélectifs
équilibrés en général;

d) Toutes autres études pouvant donner des rensei­
gnements sur la fréquence des mutations radio-induites
ou des mutations naturelles chez l'homme ou dans les
cellules des tissus humains;

e) Etudes sur la production, par les radiations ioni­
santes et spécialement à de faibles doses, de mutations
et de phénomènes connexes dans une variété de cellules
et tissus, mais plus particulièrement dans les cellules de
mammifères;

f) Etude des effets de l'irradiation sur des popu­
lations entières;

g) Etudes concernant le processus de mutation lui­
même, notamment les délais clans lesquels on peut agir
sur ce processus et la manière de le faire;

h) Etudes comparatives sur les mutations qui se
produisent naturellement et celles qui peuvent être
induites par différentes radiations ionisantes.

38. Certaines mesures permettraient d'accélérer les
travaux de recherche nécessaire en ce qui concerne les
populations humaines: on pourrait par exemple fournir
un plus large appui aux instituts cie recherche qui s'oc­
cupent de génétique humaine, afin qu'ils puissent entre­
prendre des programmes de recherche à long terme;
on pourrait aussi créer de nouveaux centres de recher­
che au fur et à mesure que des spécialistes compétents
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prêtent mieux à des analyses génétiques. Les travaux
de recherche devront cependant porter sur un très
vaste domaine; il est indispensable de faire des expé­
riences sur toute une série de végétaux et d'animaux
pour compléter les travaux concernant l'espèce humaine.



Chapitre VII

RESUME ET CONCLUSIONS

1. Pour évaluer les risques auxquels les radiations
ionisantes peuvent exposer l'être humain, il faut évi­
demment connaître les niveaux d'irradiation auxquels
l'homme et son milieu sont exposés par les rayonne­
ments de diverses sources ainsi que leurs effets pro­
bables, présents et à venir. Il est essentiel, notamment,
d'évaluer les effets de la retombée radio-active prove­
nant des armes nucléaires, étant donné que cette source
de contamination générale du milieu ambiant est d'ori­
gine récente, que l'on ne sait rien de certain sur son
importance, et qu'elle préoccupe un grand nombre de
personnes. Cependant, pour arriver à déterminer ce
qu'est la situation dans son ensemble, il faudra étudier
toutes les sources d'irradiation.

2. Le Comité, conscient de la complexité de sa tâche,
sait que les renseignements clont on dispose actuelle­
ment sur les niveaux d'irradiation et sur les effets des
radiations ne permettent pas une évaluation exacte de
tous les risques et que de nombreuses évaluations auront
fatalement un caractère approximatif ou provisoire.

3. Les caractéristiques physiques des radiations
ionisantes et les doses auxquelles les êtres humains sont
exposés sont mieux connues à l'heure actuelle que leurs
effets biologiques, en particulier lorsqu'il s'agit de doses
et de doses-périodes peu importantes. Aussi étudierons­
nous d'abord, dans le présent chapitre, les doses de
radiations reçues par l'homme - individus et popu­
lations entières - en considérant à la fois les niveaux
actuels d'irradiation et ceux qui pourraient être atteints
dans l'avenir. Nous essaierons ensuite d'évaluer les
effets biologiques de doses variables de radiations de
diverses natures ainsi que les dangers que représentent
certaines sources de rayonnements particulièrement
importantes.

4. Les données physiques recueillies se rapportent
à la population mondiale dans son ensemble et aussi
aux individus et aux groupes qui sont exposés à des
doses relativement plus fortes en raison de leur pro­
fession ou de leur résidence. Ces irradiations peuvent
atteinc1re uniformément soit l'organisme tout entier,
soit plus particulièrement certains organes ou tissus,
lorsque par exemple une substance radio-active a ten­
dance à s'y concentrer sélectivement.

5. Les tissus de l'embryon, des os, de la moelle
osseuse et des gonades ont une importance particulière.
L'irradiation de l'embryon (et du fœtus) peut provo­
quer cles anomalies du développement ou entraîner sa
mort. L'irradiation de la moelle et des os peut être une
cause de leucémie et cie tumeurs osseuses et ces tissus
sont exposés plus que les autres à l'irradiation par des
radio-éléments tels que le strontium 90 et le radium qui
se fixent dans les os. L'irradiation des gonades peut
provoquer des modifications du matériel héréditaire qui
peuvent se transmettre aux générations suivantes si
l'irradiation a lieu avant ou pendant la période de
reproduction.
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6. Comme c'est le cas pour toute étude scientifique,
les conclusions du présent rapport devront être revisées
en fonction des progrès de nos connaissances; le Comité
espère que le rapport lui-même, après avoir été soumis
à l'Assemblée générale, contribuera à ces progrès en
stimulant la discussion critique entre les hommes de
science. Etant donné qu'il s'agit d'une question com­
plexe, toute phrase ou affirmation isolée risque d'être
mal interprétée si on ne la relie pas au contexte général
du rapport.

I. - INTENSITÉS D'IRRADIATION

7. Le tableau I résume nos estimations des doses
moyennes d'irradiation auxquelles les populations ris­
quent d'être exposées pendant des périodes déter­
minées et permet d'établir une comparaison entre les
doses fournies par les sources naturelles et les sources
artificielles. La méthode de calcul est exposée au cha­
pitre III, les périodes de 30 et 70 ans étant retenues
respectivement pour les altérations génétiques transmis­
sibles et pour les dommages somatiques survenant
pendant la vie d'un individu. Les évaluations relatives
aux examens médicaux et aux irradiations d'origine
professionnelle reposent sur la situation existant dans
certains pays avancés et non sur des prévisions mon­
diales dont on aurait fait la moyenne. Les valeurs
indiquées pour diverses circonstances hypothétiques
futures ne sont pas des prédictions mais résultent de
calculs fondés sur les hypothèses examinées au cha­
pitre III, les chiffres et ordres de grandeur comportant
tous les éléments d'incertitude mentionnés dans ce
chapitre.

Irradiation provenant de sources naturelles

8. L'irradiation de l'homme par les sources natu­
relles varie quelque peu selon le lieu, en fonction de la
radio-activité locale de la croûte terrestre. On ne connaît
que quelques régions habitées où celle-ci soit 10 fois
supérieure à la moyenne; l'étude des populations qui
y vivent est du plus haut intérêt si l'on veut arriver à
mieux connaître les effets des faibles doses d'irradiation.
La contribution des rayons cosmiques varie selon l'alti­
tude et la latitude géomagnétique. Celle du potassium
et du carbone radio-actifs normalement présents dans
l'organisme est à peu près la même dans toutes les
populations mais l'irradiation due au radium et au
thorium, ainsi qu'à leurs produits de désintégration,
varie considérablement. La radio-activité des matériaux
de construction utilisés clans certains types d'habitations
peut accroître notablement l'irradiation des personnes
qui y sont installées. Les variations d'intensité de l'irra­
diation d'origine naturelle ont été examinées au cha­
pitre Ill; l'amplitude de ces variations et le niveau
moyen des rayonnements permettent de faire des com­
paraisons utiles avec If;S irradiations d'origine artifi­
cielle. Les effets nocifs des radiations naturelles ne sont
pas connus avec certitude, mais il semble qu'il faille



TABLEAU 1. - ESTIMATIONS DES DOSES IMPUTABLES À DIFFÉRENTES SOURCES RADIO-ACTIVES

(dJaprès les moyennes mondiales)

17

6
16
26
35

100

Hvpothèse bl

7,5

Esti!1lations~our les p'uys
ou la ma eure partie

du cale um inoéré
PI"oment du riz"

0,96

H1IPothèse at Hypothèse bt

7

Peut dépasser 7

0,1-0,2

2,8

Dose-moelle osseuse moyenne par Individu:
Maximum pour toute période

de 70 am (rems) Dm

1,3

Estimations J'our les pays
où la maJeure partie

du calcium lniIéré
proment du laite

0,16

Hypothèse at Hypothèse bt

n'ayant pas le même régime alimentaire et pour celles qui vi­
vent dans des régions où les caractéristiques des sols sont diffé­
rentes.

f Hypothèse a: le rythme d'apport est tel que le débit de la
retombée de strontium 90 et de césium 137 reste constant; hy­
pothèse b: des essais d'armes libérant et envoyant dans la stra­
tosphère la même quantité de produits de fission que toute la
série d'essais qui a eu lieu du début de 1954 à la fin de 1958
seront répétés à un rythme constant. Dans cette deuxième hy­
pothèse, la valeur d'équilibre du débit de la retombée et de
l'importance du dépôt sera approximativement deux fois plus
élevée que celle que l'on obtient en partant de la première
hypothèse.

g Les valeurs de la dose pour une période de 30 ans ont été
corrigées pour tenir compte de la retombée troposphêrique
comme il est dit au paragraphe 57 du chapitre III, la valeur
retenue pour la période des essais étant de 0,5 mrern par an.

qu'un faible rôle; 80 à 90 pour 100 de la dose totale
absorbée par les gonades à l'occasion d'un radiodia­
gnostic sont dus à un nombre relativement restreint de
types d'examen de l'abdomen et du bassin.

10. La plupart de ces valeurs sont des évaluations
provisoires et il est nécessaire de procéder à des études
plus approfondies qui pourront être faites suivant les
méthodes indiquées par la Commission internationale
de protection contre les radiations et par la Commission
internationale des unités et mesures radiologiques dans
un rapport préparé à la demande du Comité et qui lui
a été soumis sous la cote A/AC.82/G/R/117.

11. La dose significative reçue par le squelette et la
moelle osseuse du fait des utilisations médicales a été
étudiée avec moins de précision que la dose significative
du point de vue génétique, bien qu'elle puisse avoir une
certaine importance s'il existe une possibilité d'induction
de tumeurs osseuses ou de leucémies par les faibles
closes. L'exposition de la moelle varie beaucoup d'un
individu à l'autre mais il est peu probable que la valeur
de l'irradiation moyenne soit très différente de la dose
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Doses estimées, en pourcentaoe des âose« maa:imums
imputables d des essaM n.ucléaires ininterrompus

3

0,5-5

0,010

Moins de 0,06

Hypothèse at Hypothèse bt

Hypothèse at Hypothèse bt Hypothèse a'

17 9 13
42 33 24
64 56 34
79 67 42

100 100 100

Dose sionijicative clu point de vue oénétique:
Maximum pour toute période

de 30 ans (rems) DU.Sources

Les essais d'armes se poursuivent
jusqu'à ce que l'équilibre soit at-
teint, dans une centaine d'années g 0,060 0,12

Les essais d'armes nucléaires ces­
sent:
En 1958 _. _., , .
En 1968 .
En 1978 .
En 1988 .

Les essais d'armes se poursuivent ..

Contamination du milieu (cas hypothé­
tiques)c, cl :

Les essais d'armes nucléaires ces-
sent à la fin de 1958 .

Sources naturelles .

Sources artificielles (à l'exception de la
contamination du milieu et de l'irra­
diation d'origine professionnelle)« ...

Irradiation d'origine professionnelle b ..

n Pour les pays où les sources de rayonnements envisagées
sont largement utilisées et qui ont communiqué des données
au Comité.

b Ces doses ne valent que pour certains pays technologique­
ment très développés.

C D'après les moyennes mondiales pondérées par la popula­
tion du débit de la retombée stratosphérique et de l'importance
du dépôt.

clLes valeurs régionales peuvent varier approximativement
du cinquième au double des moyennes mondiales estimées, en
raison des variations du débit de la retombée et de l'importance
du dépôt suivant la latitude. Dans certaines régions du monde,
la retombée troposphérique peut avoir pour effet d'élever la
limite supérieure, en particulier au voisinage des lieux d'ex­
périence.

e On a indiqué au paragraphe 69 du chapitre III dans quelle
mesure ces estimations sont valables pour des populations

leur attribuer certains dommages génétiques et peut­
être somatiques.

1rradiation due au» utilisations médicales
des rayonnements

9. Il est utile d'évaluer cette irradiation, convenable­
ment rapportée à l'ensemble de la population, puisque
ses effets génétiques et peut-être certains de ses effets
somatiques dépendront des valeurs moyennes ainsi cal­
c~lées. Dans les pays où les services médicaux sont très
d~v~loppés et où l'on a évalué l'importance de l'irra­
diation due aux utilisations médicales, celle-ci constitue
l'apport artificiel le plus important à la dose reçue par
la population dans son ensemble mais on ne dispose
d'aucl11~e donnée pour les pays où la technique médicale
e~t :n01l1~ avancée. Les chiffres indiqués pom la dose
slglllficattve du point de vue génétique sont du même
ordre de grandeur que la dose imputable aux sources
naturelles. Parmi les irradiations d'origine médicale,
ce.lles qui relèvent du radi.odiagnostic dépassent consi­
derablem~l1t celles qu'on peut imputer à la radiothérapie
et aux uttlisations des radio-isotopes, celles-ci ne jouant

natu·
de la

onnail
ofois
1S qUI

iver a
iation,
l'alti·

lsstum
; danl
les lei
et aU

ration,
édaul
talionl
sonnd
l'irra'
u cha'
niveau
scorn'
arti~·

ne son\
lfaille

loses
: ris·
leter·
e les
urees

cha­
~nues

smis­
enanl
Ilives
:i~ne
dans
mon·
lIeurs
liques
ntOe

cha·
Jrtanl
ns ce



reçue par la moelle osseuse en provenance de toutes
les sources naturelles.

12. La part de l'irradiation d'origine médicale dans
l'irradiation des populations n'a été évaluée que récem­
ment et, dans certains pays, elle a augmenté très rapide­
ment ces dernières années de sorte qu'il est difficile
d'apprécier les effets génétiques et somatiques qui sont
liés an développement des méthodes radiologiques en
médecine. On ne dispose à l'heure actuelle d'aucun
renseignement qui permette de prévoir ce que sera dans
l'avenir l'irradiation d'origine médicale. On espère que
l'amélioration de l'équipement et des techniques pourra
réduire considérablement les doses absorbées par chaque
individu intéressé mais rasage de plus en plus répandu
des rayons X augmentera probablement la dose reçue
par la population mondiale. Des précautions du type
de celles qu'ont indiquées la Commission internationale
de protection contre les radiations et la Commission
internationale des unités et mesures radiologiques de­
vraient permettre de réduire l'irradiation sans nuire à
la valeur médicale des méthodes radiologiques.

Irradiation d'origine professionnelle

13. A l'heure actuelle, l'exposition aux radiations
ionisantes d'origine professionnelle ne contribue que
pO:lr une faible part à l'irradiation totale de la POPll­
lation dans son ensemble, et représente environ 2 pour
100 de l'irradiation d'origine naturelle dans les pays où
l'irradiation d'origine professionnelle est probablement
la plus importante. A mesure que se généralisera l'usage
des piles atomiques, des substances radio-actives et,
probablement, des méthodes radiologiques en médecine
et dans l'industrie, il faudra de toute évidence revoir
ce chiffre: II ne semble pas que cette source de r~yonne­
~:ent .do.lve apporter une contribution importante à
l'irradiation totale des populations dans un avenir
proche, mais, chez certains individus, l'irradiation d'ori­
gine professionnelle peut représenter une grande partie
de l'irradiation totale.

14. Depuis 1928, la Commission internationale de
protection contre les radiations a recommandé "des
dos~s maximums admissibles" pour les personnes pro­
fess~onnelle;nent exposées à l'irradiation, et elle a pro­
pose des metl~odes de mesure appropriées. Ses dernières
recommandations, qui ont été récemment révisées pour
tenir compte des progrès des connaissances radiobiolo­
giques et qui comportent une certaine réduction des
d?~es antér.ïeurement admises, peuvent n'être pas défi­
n.ltl;,e.s, mais elles sont aujourd'hui généralement con­
slderce~ comme constituant une base sûre pour la
protectl~n .des personnes professionnellement exposées
aux radiations rornsan tes.

Déchets rndio-actiîs

15. .L'.évac~tatiol1 de:~ déchets radio-actifs dans les
p~ys 0:1 1,1 existe d;s. piles atomIques n'a pas provoqué(! ,'n-acha~tOll apP,~eclable des populations; d'ailleurs
1evacl;Jatlon ne S I111I?ose, que pour une petite fraction
d~s cleche~s, Toutefois, etant donné que l'usage de ces
piles s~ dev~loppera probablement et que des accidents
pourraient libérer des produits de fission, il faut evi­
~eml11ent, garder ,la question il l'étude, Il importe que
1?11 .cont11111e actt,ven;ent de rechercher les moyens de
redt~l,re la c(:mtal11lllatlOl1 du milieu qui pourrait résulter
de 1evacuation des déchets radio-actifs.

Irradiation provenant de la retombée

16, La retombée qui fait suite aux essais d'armes
nucléaires crée, de plusieurs manières, des dangers
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d'irradiation pour la population mondiale (chap, H]
Ces da~1gers ré?ul~ent de la retombée l~nte des produi
d~ fiSSIOn P~oJ etes dans, la stratosphère. Ils peuve
res~lter <l;USSl d~s retombees provenant de nuages radi
actifs qUi se deplacent dans la troposphère sans ave
attein~ la stratosphère et de la retombée qui peut
produire an voisinage des lieux où j'on procède à d
essais d'armes nucléaires, ou à quelques milliers 1

kilomètres de là.

17. NOlis avons également considéré comment l'in
c1iation due à la retombée se distribue entre les diâ
rentes parties du corps, entre les individus selon
régime alimentaire, les conditions de l'agriculture
l'âge,. et comment les doses absorbées peuvent varier.
fonction du rythme constant ou variable de proj ecti
de substances radio-actives dans la stratosphère.

Retombée cl proxÎ1nité des lieu» où s'effectllent
des essais nucléaires

18. Les premieres retombées de matières radi
actives, près cl.lI. lieu d',t1l;e expl.osion nucléaire, dépe
dent des conditions météorologiques et des conditic
dans lesquelles se font les essais; elles peuvent 3\.

pour effet d'exposer il des irradiations intenses les in
vidus qui se trouvent dans ces régions. La densité
l'irradiation provoquée varie considérablement al

l'arme qui fait l'objet de l'essai, avec la hauteur d'I
plos~on, ~vec l'éloignement du lieu de l'explosion, al

la direction des vents aux diverses altitudes et. ev~

tuellernent, avec les probabilités d'une chute de pl
traversant les zones de radio-activité atmosphérir
dans les premières heures qui suivent l'essai. C'
pourquoi il n'est généralement pas possible à l'hel
actuelle de calculer ces doses. Dans des conditions t
particulières, on a signalé une forte irradiation et 1

effets nocifs, comme dans le cas des habitants des'
Marshall et de l'équipage d'un bateau de pêche ja
nais. On n'a pas de renseignements suffisants sur
c?llditions générales dans lesquelles ces dépôts loc
nsquent de se produire ni sur l'étendue et la du
probable des irradiations.

Retombèe troposphérique

19. Les matières radio-actives disséminées dans J

1110sl~hère il une altitude inférieure à la tropopa
(environ 14 k111) sont ramenées progressivement su
slll:face terrestre par les chutes de pluie et la sédin
tatien. Le processus dure quelques mois pendant
quels les matières radio-actives font plusieurs foi
tour du ~loLe, Ccl te retombee troposphérique con:
eu LIll iuélauge l1,e matières radio-actives qui sont l
la plupart des ISotopes il courte période. A l'hl
actl1eJI~, la retonrhee troposphérique se dépose de i.
mternntteu te pendant l'année et il se constitue de il
permanente 1111 dépôt de substances radio-active
CO~l,rte pb-iode" Si 1'011 introduit les coefficients ap
pries p~~lr tenir compte de la protection par blini
~t Je II,nl1u.l'nœ des agents atmosphériques, on
evaluer a O,J mrcin par au environ la dose-gonadr
la Jose-11loel1~ osse.us~ moyenne dues à ce dépôt en
que source d Irradiation externe.

20. Lin accroissement passager des doses ïou:
par ~a retombée troposphérique a été oiJSC1"o'C '
ccrta,tt~es ZO!leS limitées peu après les essais d':11

nucléaires, Ces accroissements passagers peuvent do
lieu, pendant quelques jours, à une irradiation du Il

ordre de grandeur que celle qui provient des SOI
naturelles.



deux isotopes radio-actifs sont le césium 137 et le stron­
tium 90. Ils diffèrent par leurs propriétés physiques
et leur comportement chimique.

27. Le césium 137 est le principal responsable de
l'irradiation des gonades liée à la retombée (voir le
tableau I). Une fois absorbé par l'organisme, il se
distribue plus ou moins également, dans tous les tissus,
provoquant une irradiation uniforme de l'organisme
entier j lorsqu'il est présent dans le milieu, ses rayons
gamma pénétrants provoquent également une irradia­
tion uniforme des tissus.

28. De son côté, le strontium 90 n'émet pas de
rayonnement gamma et ne contribue sensiblement à
l'irradiation externe d'aucune partie du corps. Cepen­
dant, une fois absorbé par l'organisme, il se fixe dans
les os en raison de sa parenté chimique avec le calcium
qui est l'un des constituants essentiels de l'os. Son
analogie avec le calcium et sa concentration sélective
dans le tissu osseux soulèvent plusieurs problèmes qui
ne se posent pas pour le césium 137.

29. La concentration moyenne du strontium 90 dans
le squelette des enfants, où du tissu osseux se crée
constamment, est supérieure à ce qu'elle est chez l'adulte
dont le squelette était formé en grande partie avant que
le milieu ambiant et par conséquent les denrées alimen­
taires n'aient été contaminés par le strontium 90. Les
plus fortes concentrations de strontium 90 dans les
tissus osseux ont effectivement été observées chez des
enfants d'un âge allant de quelques mois à 5 ans. Dans
le tableau I, les valeurs indiquées pour la dose fournie
par les retombées à la moelle osseuse correspondent
aux mesures de la teneur en strontium 90 des os et se
rapportent aux concentrations trouvées chez des enfants
de ces âges. Les doses-ostéocytes correspondantes sont
en moyenne trois fois supérieures environ aux doses­
moelle osseuse. Les cellules médullaires presque noyées
dans l'os recevraient des doses analogues à celles de
l'os proprement dit. La dose-moelle osseuse maximum
pourrait être cinq fois plus forte ou plus faible que la
moyenne.

30. La teneur des os en radiostrontium dépend aussi
du régime alimentaire et du rapport entre les teneurs
des aliments ingérés en strontium 90 et en calcium. A
l'heure actuelle, ce rapport varie avec les divers
aliments; il est plus élevé dans le riz brun que dans le
riz blanc, légèrement plus élevé dans de nombreux
légumes que dans les produits laitiers, plus élevé dans
l'eau de pluie que dans l'eau des rivières, et moins
élevé dans les poissons de mer que dans les poissons
d'eau douce.

31. Les conditions agricoles peuvent également exer­
cer un effet sur la teneur des aliments en strontium 90
puisque le calcium disponible du sol a, dans certaines
limites, une influence sur le rapport entre les teneurs
en strontium 90 et en calcium des produits du sol. Il
convient donc d'étudier plus avant la répartition géo­
graphique des sols très pauvres en calcium et leur
utilisation agricole. Il faut également poursuivre les
recherches sur la répartition du strontium 90 dans le
sol, sur la forme chimique sous laquelle il peut être
absorbé par les plantes, sur son absorption par les
racines, sur son comportement lors des labours et sur
la mesure dans laquelle il est entraîné hors du sol par
l'eau. En effet, pour calculer les chiffres du tableau I
relatifs aux quantités de strontium 90 qui se fixeront
à l'avenir dans le squelette, on s'est fondé sur l'hypo­
thèse que cette substance n'est pas entraînée hors du
sol, ce qui peut conduire à des valeurs trop élevées.
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21. Les radio-isotopes de la retombée troposphé­
rique peuvent pét:étrer dans l'o~gani~me par i~ha!ation
ou ingestion. PUIsque ceux qUI retiennent principale­
ment notre attention sont à courte période, le fait de ne
pas conso~nm:r it:nmédiateme~t l~s p,roduits ali~entaires
contamines réduit la dose distribuée, Pour 1ensemble
de la population, l~ dose-gonade ,d~te à l'inhal~ti~n et à
l'ingestion de matières troposphériques est négligeable
si on la compare au rôle joué par ces matières en tant
que sources externes. La dose moyenne reçue par la
moelle osseuse en provenance de sources internes est
d'environ 0,2 mrern par an.

22. On a constaté pendant des périodes de plusieurs
semaines ou de quelques mois après des essais d'armes
nucléaires un accroissement de radio-activité dans la
glande thyroïde. La dose due à l'iode 131 absorbée par
la thyroïde humaine a été estimée à environ 5 mrems
par an pour la période 1955-1956, aux Etats-Unis,
abstraction faite du voisinage immédiat des lieux d'essai
des armes nucléaires. Il est peu probable que des doses
de cet ordre provoquent dans la glande des dommages
ou des modifications fonctionnelles décelables.

23. L'irradiation des os peut provenir de la fixation
de produits de fission intermédiaires et de courte
période. Bien que ces matières ne provoquent pas d'ir­
radiations prolongées elles peuvent se concentrer sélec­
tivement dans les parties de l'os en état de croissance
active et provoquer ainsi localement une irradiation
plus intense que si ces mêmes quantités de substances
radio-actives étaient distribuées uniformément dans tout
le squelette.

24. Le Comité ne dispose pas de renseignements
suffisants sur les variations locales et les accroissements
temporaires de la retombée troposphérique dans les
régions habitées, à des distances variables des lieux où
sont essayées les armes nucléaires, et il souligne l'ab­
sence de données plus complètes qui permettraient
d'évaluer l'importance biologique de cette source de
contamination du milieu.

Retombée mondiale d'origine stratosphérique

25. Les matières radio-actives projetées dans la
stratosphère notamment par les explosions nucléaires
de grande puissance y constituent une réserve d'où elles
retombent sur l'ensemble de la surface terrestre pendant
de nombreuses années. Le débit de la retombée varie
avec la latitude: il est plus élevé dans l'hémisphère
nord, où la plupart des essais sont effectués. Dans une
aire restreinte donnée, le débit de la retombée peut
également varier avec les conditions météorologiques
locales. Les chiffres donnés au tableau I sont calculés
d'après les dépôts mondiaux moyens de retombée stra­
tosphérique. L'irradiation imputable à la retombée
stratosphérique des explosions d'armes nucléaires qui
ont eu lieu jusqu'à présent fourniront pendant une
période de 30 ans une dose-gonade de 10 mrerns, et
pendant une période de 70 ans une dose-moelle osseuse
moyenne de 160 mrems et 960 mrems par individu aux
deu~ groupes de populations pour lesquels la majeure
partie du calcium d'origine alimentaire est fournie res­
pectIvement par le lait et le riz.

26. Comme la retombée des matières radio-actives
provenant de la stratosphère est relativement étalée'
dans le temps, l'irradiation qui en résulte est due prin­
cl~alement à deux isotopes radio-actifs à longue période
qu~ conservent leur radio-activité quand les autres pro­
duits de fission l'ont déjà perdue en grande partie. Ces
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32. Les doses-moelle osseuse provenant de la retom­
bée sont indiquées au tableau I pour deux conditions:
l'une fondée sur des observations faites aux Etats-Unis
d'Amérique et au Royaume-Uni, où le lait est la prin­
cipale source alimentaire de calcium et de strontium 90
et où les teneurs du sol en calcium sont généralement
élevées; l'autre, fondée sur des données du Japon où
les produits laitiers sont beaucoup moins utilisés, où le
riz et d'autres produits végétaux constituent la princi­
pale source alimentaire de calcium et de strontium 90,
et où le sol est souvent pauvre en calcium. Ces deux
séries de renseignements constituent ce que l'on sait
actuellement de la contamination des aliments. Elles
serviront à essayer d'évaluer les dangers d'irradiation
dus à la retombée, au paragraphe 57 ci-dessous, lorsque
l'on aura étudié la nature et l'incidence des effets biolo­
giques des rayonnements.

33. Il est évident que les irradiations dues à la
retombée qui sont probablement les plus importantes
sont:

a) Celles qui ont pour origine les produits de fission
et les matières radio-actives de courte période provenant
des retombées locales ou troposphériques :

b) Celles qui atteignent les gonades et d'autres
organes et qui ont leur origine dans le césium 137 de
la retombée stratosphérique;

c) Celles qui atteignent les os et les tissus voisins et
qui ont leur origine dans le strontium 90, lequel pro­
vient aussi dans une large mesure de la stratosphère.
L'importance relative de ces diverses sources d'irra­
diation varie d'une région à l'autre.

II. - EFFETS BIOLOGIQUES DES RAYONNEMENTS

34. La façon dont les effets biologiques des radia­
tions ionisantes se manifestent diffère selon que l'on
considère une cellule isolée, un tissu, un organe ou un
organisme. Lorsque l'on passe d'un organisme unicellu­
laire à des organismes supérieurs, on constate que les
conséquences physico-chirniques primaires de l'irra­
diation subissent de plus en plus l'influence d'effets
secondaires résultant des réactions de l'organisme aux
phénomènes primaires. Il importe de connaître dans le
détail ces réactions pour comprendre parfaitement les
effets et le mode d'action des radiations. Dans les para­
graphes qui suivent, on traitera d'abord des effets de
l'irradiation sur les cellules, puis des effets somatiques
qui se manifestent chez l'individu irradié et enfin des
effets génétiques qui apparaissent chez ses descendants.

35. Les effets des radiations ionisantes sur les êtres
vivants sont extrêmement complexes et le mécanisme
exact de leur action est encore mal connu. Le dom­
mage initial est lié à l'ionisation (et il l'excitation) des
molécules, dont les propriétés se trouvent altérées. De
nombreuses fonctions de la cellule sont ainsi touchées
par les radiations et, bien que certains effets spécifiques
soient peut-être provoqués par une ou plusieurs réac­
tions dans la cellule, beaucoup d'entre eux sont proba­
blement le résultat d'un grand nombre de réactions de
ce genre.

36. Les doses les plus faibles causant certains effets
biologiques décelables diffèrent beaucoup selon les orga­
nismes, mais pour la plupart des mammifères elles sont
à peu près du même ordre de grandeur, si bien que l'on
peut, en première approximation, appliquer à l'homme
les résultats des expériences faites sur ces animaux.
Cependant, la sensibiJité des différents tissus aux radia­
tions varie considérablement. Notre connaissance des
effets biologiques des faibles doses d'irradiation reste
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rudimentaire à cause des difficultés d'expérimentation
et de la longue période sur laquelle doivent porter les
observations. A l'heure actuelle, on ne peut se faire une
idée des effets possibles des radiations de faible inten­
sité qu'en extrapolant les résultats obtenus pour des
doses et doses-périodes élevées.

Effets des radiations sur l'homme

37. L'homme se révélera peut-être extraordinaire­
ment vulnérable à l'exposition aux radiations ionisantes,
y compris les irradiations continues de faible intensité,
en raison de sa sensibilité bien connue aux rayonne­
ments, de la longue durée de sa vie, et du long inter­
valle qui sépare sa conception de la fin de sa période
de reproduction.

38. Les cellules de l'embryon sont particulièrement
sensibles aux radiations et, d'après les constatations qui
ont été faites, il semble que l'exposition du fœtus à de
petites doses de radiations puisse provoquer la leucémie
au cours de l'enfance. L'irradiation de femelles de mam­
mifères pendant la gestation a montré que des doses
de plus de 25 rems appliquées au fœtus, à certains
stades de son développement, peuvent provoquer des
anomalies dans certains organes. On a constaté chez
diverses espèces que certaines cellules de l'embryon
(neuroblastes) cultivées in vitro étaient sensibles à des
doses très faibles, 1 rad par exemple. Si ces résultats
peuvent être appliqués à l'homme, on a, semble-t-il,
quelque raison de croire, étant donné qu'ils concernent
le développement du cerveau, que même une très faible
irradiation du fœtus de l'homme risque d'avoir des
effets nocifs si elle a lieu à un stade critique de la
grossesse. Du strontium radio-actif risque de s'incor­
porer aux os du fœtus lorsque la calcification commence
au cours du deuxième trimestre de la grossesse et d'ex­
poser ainsi certains tissus en cours de développement
qui sont adjacents à l'os (système nerveux et hypo­
physe) à des doses d'irradiation analogues à celles que
reçoit le tissu osseux. L'absorption de strontium radio­
actif par les tissus osseux du fœtus est cependant très
faible à l'heure actuelle: elle entraîne une irradiation
qui représente moins de 1 pour 100 de celle provenant
des sources naturelles; toutefois, si les explosions expé­
rimentales se poursuivent au rythme actuel, elle finira
par atteindre environ 10 pour 100 de J'irradiation
naturelle.

39. Les enfants sont considérés comme plus sensibles
aux radiations que les adultes, encore que l'on ait sur
ce point peu d'indications directes, sinon que le cancer
de la thyroïde peut résulter chez l'enfant de doses de
quelques centaines de rads qui n'ont pas d'effets de ce
genre chez l'adulte.

40. Chez l'homme adulte, il est difficile de déceler
les effets d'une dose unique de moins de 25 à 50 rems,
ou d'une exposition continue à des doses inférieures à
100 fois le niveau des radiations naturelles. La première
indication des dommages causés par l'irradiation des
tissus hématopoïétiques semble être une diminution du
nombre des lymphocytes et des plaquettes et l'apparition
d'anomalies telles que des lymphocytes bilobés.

41. Des troubles qui apparaissent rapidement, mais
qui sont passagers, ont été observés chez les mammi­
fères après exposition à une dose unique de 25 à
200 mrems. Cependant, ce n'est que depuis peu que
l'on a fait appel à des techniques physiologiques et
biochimiques appropriées pour étudier les réactions des
organismes irradiés, et ces techniques n'ont pas encore
permis de se faire une idée très nette de ce qui se passe
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dans les organismes recevant de faibles doses ou des
irradiations de faibles débits. Trop peu d'espèces de
mammifères ont été étudiées jusqu'ici; il est évident
qu'il importe d'intensifier ces études afin de pouvoir en
tirer des conclusions applicables à l'homme.

42. Les processus de restauration jouent un rôle
important dans le résultat final des dommages causés
par les radiations. Ils expliquent en partie l'existence
d'un seuil pour la dose ou la dose-période, c'est-à-dire
le fait qu'aucun effet biologique particulier n'apparaît
pour une dose inférieure à la dose-seuil. Dans ce dernier
cas, des phénomènes physico-chimiques se produisent
mais le processus de restauration empêche l'apparition
finale du dommage biologique. On a constaté l'existence
de doses-seuils pour certains effets somatiques comme
l'érythème de la peau. D'autres formes de dommages
causés par les radiations aux cellules, tissus ou orga­
nismes, semblent toutefois avoir un caractère cumulatif;
par exemple, le dommage qui se traduit par une muta­
tion ne se répare pas une fois établi.

43. Les cellules ou tissus endommagés peuvent être
éliminés et remplacés par des cellules normales régé­
nérées; ce processus est surtout observé chez les
embryons et les jeunes animaux, ainsi que dans certains
tissus de l'adulte. Les cellules endommagées peuvent
aussi recouvrer des fonctions biochimiques apparem­
ment normales. Au cours du processus de régénération
des tissus endommagés par les radiations, des tumeurs
malignes peuvent apparaître.

44. La capacité de restauration varie sensiblement
selon les organismes et les types de cellules et aussi
selon les conditions physiologiques. On n'a encore
découvert aucun traitement chimique capable de déclen­
cher ou d'accélérer le processus de restauration d'un
dommage causé par les radiations chez l'être humain.
Jusqu'ici, la greffe cie tissus hématopoïétiques n'a réussi
que sur de petits mammifères dont le corps avait été
entièrement irradié par une dose létale et il ne semble
pas que l'on ait essayé d'appliquer ce traitement à des
êtres humains irradiés.

45. Les premières modifications qui apparaissent au
cours de l'irradiation suffisent à provoquer des dom­
mages ultérieurs, ce qui complique la prévention des
effets des rayonnements et rend impossible une protec­
tion complète. La découverte de protecteurs chimiques,
bien qu'importante du point de vue théorique, n'a pas
encore abouti à la mise au point de méthodes qui per­
mettraient d'atténuer de façon appréciable les dom­
mages causés par les radiations chez l'être humain. A
l'heure actuelle, le seul moyen de se protéger efficace­
ment contre les radiations provenant d'une source exté­
rieure consiste à utiliser un blindage approprié ou à se
tenir à une distance suffisante de cette source. On étudie
activement les propriétés de certains agents qui permet­
traient d'éliminer de l'organisme (par chélation) les
radio-isotopes qui s'y sont introduits, et cie réduire ainsi
l'irradiation interne.

46. Des lésions morphologiquement décelables peu­
vent être provoquées par une exposition totale ou par­
tielle, continue ou intermittente, à des doses bien supé­
rieures aux valeurs actuellement acceptées comme
"doses maximums admissibles" pour l'irradiation d'ori­
gine professionnelle. Au nombre de ces lésions figurent
la leucopénie, l'anémie et la leucémie. On sait que
d'autres phénomènes pathologiques, tels que la cata­
racte, le carcinome de la thyroïde, et le sarcome osseux,
ont été provoqués par une irradiation partielle du corps,
mais les doses appliquées à ces organes doivent être
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assez élevées, atteignant des centaines ou même des
milliers de rems.

~7. La réduction de la longévité observée chez de
petits rongeurs exposés à de fortes doses donne à penser
que l'exposition continue à des radiations de faible
intensité aggrave peut-être certains phénomènes de
dégénérescence, Cette possibilité ressort également de
certaines comparaisons qui ont été faites aux Etats-Unis
e~tre les taux officiels de mortalité pour les radiolo­
gistes et pour certains autres groupes de médecins.
Cependant, les études effectuées au Royaume-Uni ne
permettent pas d'aboutir aux mêmes conclusions.

48. Etant donné que nous ne connaissons pas encore
bien les effets des faibles doses, il est indispensable de
recueillir le plus de renseignements possible sur les
groupes de personnes exposées de façon continue, à des
doses de ce genre et pour lesquelles il existe des groupes
témoins appropriés, par exemple sur certains groupes
de population vivant dans des régions où les radiations
naturelles sont intenses et sur les personnes employées
dans les mines d'uranium.

49. L'exposition des gonades aux radiations ioni­
santes, si faibles que soient les doses absorbées, peut
donner naissance à des gènes mutants qui s'accumulent,
peuvent se transmettre à la descendance et sont géné­
ralement considérés comme nocifs pour la race humaine.
Etant donné que les individus qui seront affectés appar­
tiendront aux générations futures, il importe de veiller
à ce que les populations soient exposées le moins pos­
sible aux radiations ionisantes et de préserver ainsi la
santé d'individus qui ne sont pas encore nés.

50. L'hypothèse actuelle selon laquelle les mutations
radio-induites chez l'homme ont un caractère stricte­
ment cumulatif repose sur certaines considérations
théoriques et sur un nombre limité de données obtenues
à la suite de recherches expérimentales sur des orga­
nismes exposés à des doses relativement élevées. C'est
sur cette hypothèse que sont fondées toutes les évalua­
tions actuelles des effets de l'irradiation sur la muta­
bilité. Aussi est-il nécessaire d'étendre le champ des
expériences en descendant aussi bas que possible dans
la gamme des doses administrées.

51. L'homme pouvant, par ses propres activités,
porter atteinte aux caractères génétiques héréditaires et
l'effet des radiations ionisantes dans ce domaine ayant
un caractère cumulatif, on ne saurait surestimer l'impor­
tance des responsabilités qui inco~lbent à la génératio,n
actuelle, principalement en ce qUI concerne les conse­
quences sociales que la présence de gènes défavorables
peut avoir pour les populations humaines.

52. L'accroissement du nombre des mutations non
seulement augmente l'incidence de certains troubl~s
facilement décelables dont beaucoup sont graves mais
dont chacun est relativement rare, mais il peut encore
porter atteinte à certains caractè~~s "?iométriques"
universels et importants comme l'intelligence ou la
longévité. Dans ces conditions, ,i1 e~t possi?le q~le l'e.x­
position continue d'une po~ulatlOn a de f~lb,!~s irradia­
tions significatives du point de vue génetique, non
seulement affecte gravement un petit nombre d'individus
mais aussi touche à un degré moindre la plupart d~ ses
membres. Bien que moins facile à déceler, .ce deL~xl~me
type d'effet sur une population peut,. IU.l,aussl, !"tre
grave. Malheureusement, la ,p~and,e ~1aJo~~te des genes
qui affectent les caracteres biométriques ne sont pas
décelables individuellement; lis ne peuvent ~onc etr~
étudiés que collectivement et cela n'est pas facile, Au.s51
notre connaissance de ces gènes est-elle beaucoup moins



étendue que celle que nous avons de ceux qui sont
responsables de changements décelables individuelle­
ment et ignore-t-on presque tout de leur réaction à
l'irradiation, même chez les organismes qui ont été le
mieux étudiés expérimentalement. C'est pourquoi il est
impossible, à l'heure actuelle, d'évaluer avec quelque
certitude l'effet d'une dose déterminée de radiations sur
les caractères biométriques des populations humaines.
Il est donc nécessaire de poursuivre activement les
recherches dans ce domaine.

53. Le Comité souligne la nécessité d'effectuer d'ur­
gence des recherches soigneusement préparées qui
pourraient aider à mieux comprendre le mécanisme des
mutations, et, éventuellement, à agir sur ce mécanisme.
Il importe de recueillir plus de renseignements sur la
mesure dans laquelle l'irradiation provoque des muta­
tions chez l'homme. En fait, on ne connaît même pas
avec précision quelle est la dose requise pour doubler le
taux des mutations normales chez l'homme. Il est égale­
ment nécessaire que s'institue une coopération beaucoup
plus étroite entre généticiens et démographes en vue
d'élucider la nature du processus complexe de sélection
chez l'homme. De nombreuses questions importantes
relevant du domaine des recherches génétiques ont été
examinées par un groupe d'étude de l'Organisation
mondiale de la santé dans un rapport intitulé "Effects
of Radiation upon Human Heredity" (document
AIAC.82/G/R.58).

III. - CONCLUSIONS GÉNÉRALES

54. A l'heure actuelle, l'exposition de l'humanité aux
radiations ionisantes est due principalement aux sources
naturelles, à des techniques médicales et industrielles
et à la contamination du milieu liée aux explosions
nucléaires. Les techniques employées dans l'industrie,

* L'URSS a présenté au Comité un projet de paragraphe 54
qui, modifié par la Tchécoslovaquie avec l'assentiment de
l'URSS, avait la teneur suivante: .

"Les renseignements scientifiques reçus par le Comité
donnent à penser qu'il convient de considérer les effets géné­
tiques des radiations comme des réactions qui ne compor­
tent pas de seuil. Il en résulte que toute élévation des ni­
veaux d'irradiation de l'organisme humain entraînera un
accroissement de l'incidence des maladies héréditaires. Selon
une opinion scientifique, les néoplasmes à évolution maligne
ainsi que la leucémie sont des affections dont l'incidence peut
augmenter à mesure que le niveau de la radio-activité s'élève.
Dans ces conditions, et étant donné qu'il est très peu vrai­
semblable que l'organisme humain puisse s'adapter à une élé­
vation du niveau de la radio-activité ambiante, il y a lieu de
juger peu souhaitable pour l'humanité toute augmentation de
la dose d'irradiation au-delà du niveau du rayonnement na­
turel. C'est pourquoi il convient de s'efforcer d'améliorer les
bases physiques et la technique de l'utilisation des rayonne­
ments en médecine en donnant des instructions plus précises
pour l'emploi des radiations et en éliminant les effets nocifs
secondaires. Il est essentiel aussi de développer, à la faveur
d'une large coopération entre hommes de science dans le
monde entier, les recherches sur l'amélioration des techni­
ques de protection et de sécurité dans l'industrie atomique,
la science et la technologie. Les données physiques et biolo­
giques présentées dans le rapport montrent clairement que
des efforts doivent être faits pour éliminer la source de ra­
diations qui échappe au contrôle de l'homme, c'est-à-dire pour
mettre fin aux explosions nucléaires et thermonucléaires ex­
périmentales; elles permettent en outre au Comité de con­
clure que les explosions expérimentales d'armes nucléaires
devraient cesser immédiatement."
Cette proposition a été rejetée à la suite d'un vote par appel

nornina 1 dont voici les rés ultats :
OHt voté pour: République arabe unie, Tchécoslovaquie,

Union des Républiques socialistes soviétiques.
011f voté contre,' Argentine, Australie, Brésil, Canada, Etats­

Unis d'Amérique, France, Japon, Mexique, Royaume-Uni de
Grande-Bretagne et d'Irlande du Nord, Suède.

Se sont abstenus: Belgique (Président), Inde.
Le texte reproduit ci-dessus représente l'opinion dissidente

exprimée par la République arabe unie, la Tchécoslovaquie et
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la recherche et la médecine n'exposent qu'une partie de
la population, tandis que les sources naturelles et la
contamination du milieu exposent la population tout
entière. Les radiations artificielles auxquelles l'homme
se trouve exposé à l'occasion de ses travaux dans
l'industrie et la recherche scientifique sont utiles pour
la science et la technologie. On peut en contrôler l'uti­
lisation et réduire les risques d'irradiation en perfec­
tionnant les méthodes de protection et les dispositifs de
sécurité. Toutes les applications des rayons X et des
isotopes radio-actifs en médecine, pour les diagnostics
et la radiothérapie, ont pour objet le bien-être de
l'humanité et peuvent être contrôlées. La contamination
radio-active du milieu, résultant des explosions d'armes
nucléaires, contribue à accroître de plus en plus les
niveaux d'irradiation dans le monde, ce qui entraîne des
risques nouveaux et, dans une large mesure, inconnus
pour les populations présentes et futures; par leur
nature même, ces risques échappent au contrôle des
personnes exposées. Le Comité conclut que toutes les
mesures visant à réduire au minimum l'irradiation des
populations humaines contribueront à sauvegarder la
santé de l'homme. Ces mesures devraient consister,
d'Une part, à éviter toute irradiation inutile due à des
pratiques médicales, à des opérations industrielles ou
à d'autres usages de l'énergie nucléaire à des fins paci­
fiques et, d'autre part, à mettre fin à la contamination
du milieu due aux explosions d'armes nucléaires. Le
Comité n'ignore pas que le contrôle efficace de toutes
ces sources d'irradiation suppose des décisions na­
tionales et internationales qui n'entrent pas dans le
cadre de ses travaux'"]'.

55. Certaines conclusions générales ressortent claire­
ment de ce qui précède:

l'URSS à propos du texte du paragraphe 54 que le Comité a
approuvé à la majorité.

t L'Inde a également présenté un projet de paragraphe S4qui,
avec les modifications acceptées par ce pays, avait la teneur
suivante:

UA l'heure actuelle, l'exposition de l'humanité aux: radia­
tions ionisantes est due principalement aux sources natu­
relles, à des techniques médicales et industrielles et à la con­
tamination du milieu liée aux explosions nucléaires. Les tech­
niques employées dans l'industrie, la recherche et la méde­
cine n'exposent qu'une partie de la population, tandis que les
sources naturelles et la contamination du milieu exposent la
population tout entière. Les radiations artificielles auxquelles
l'homme se trouve exposé à l'occasion de ses travaux dans
l'industrie et la recherche scientifique sont utiles pour la
science et la technologie. On peut en contrôler l'utilisation
et réduire les risques d'irradiation en perfectionnant les mé­
thodes de protection et les dispositifs de sécurité. Toutes les
applications des rayons X et des isotopes radio-actifs en mé­
decine, pour les diagnostics et la radiothérapie, ont pour
objet le bien-être de l'humanité et peuvent être contrôlées.
La contamination radio-active du milieu, résultant des explo­
sions d'armes nucléaires, contribue à accroître de plus en plus
les niveaux d'irradiation dans le monde, ce qui entraîne des
risques nouveaux et, dans une large mesure, inconnus pour
les populations présentes et futures; par leur nature même,
ces risques échappent au contrôle des personnes exposées.
Les données physiques et biologiques contenues dans le rap­
port conduisent à la conclusion suivante; toute élévation gé­
nérale du niveau de la contamination radio-active dans le
monde doit être empêchée en raison des effets nocifs qu'elle
aurait et toute opération pouvant être la cause d'une telle
élévation doit être évitée. Les essais d'engins nucléaires sont
à l'heure actuelle la principale de ces causes."
Cette proposition a été rejetée à la suite d'un vote par appel

nominal dont voici les résultats:
Ont voté pou.r: Brésil, Etats-Unis d'Amérique, France, Inde,

Japon.
Ont voté contre: Argentine, Australie, Mexique, Royaume­

Uni de Grande-Bretagne et d'Irlande du Nord, Suède.
Se sont abstenus: Belgique (Présideat) , Canada, République

arabe unie, Tchécoslovaquie, Union des Républiques socialistes
soviétiques.



a) Si faibles qu'elles soient, les radiations peuvent
provo~uer des effets nocifs, génétiques et peut-être aussi
somatIques.

b) La population mondial~ t?ut entière est plu~ ou
moins soumise tant aux radiations naturelles qu aux
radiations provenant de retombées radio-actives; par
contre une fraction seulement de la population est sou­
mise àdes radiations d'origine médicale ou profession­
nelle. Cependant, l'irradiation de n'importe quel groupe
d'individus, avant et pendant la période de reproduction,
aura des effets génétiques sur l'ensemble de la popu­
lation, dans la mesure où les gonades sont irradiées.

c) En raison du retard avec lequel les effets soma­
tiques des radiations peuvent apparaître et leurs effets
génétiques se manifester, le dommage n'est pas immé­
diatement décelable dans toute son ampleur. Il importe
donc de prendre en considération la rapidité avec
laquelle l'homme peut intervenir pour modifier les
niveaux d'irradiation.
Il est clair que l'homme peut agir sur l'irradiation d'ori­
gine médicale ou professionnelle ainsi que sur les essais
d'armes nucléaires, mais qu'il ne peut rien faire en ce
qui concerne les radiations naturelles et les retombées
de substances radio-actives ayant déjà atteint la strato­
sphère.

56. Les connaissances que l'on possède actuellement
sur les rapports qui existent entre les doses de radia­
tions et leurs effets à long terme ne nous permettent
pas de déterminer avec précision les conséquences que
l'exposition à de faibles doses peut avoir sur l'homme.
Une grande partie des effets de l'irradiation se mani­
festent avec un certain retard et il est souvent impos­
sible de les distinguer des effets d'autres agents; beau­
coup d'entre eux ne se produisent qu'une fois la dose­
seuil dépassée et, si certains ont parfois un caractère
cumulatif, il n'en est pas toujours ainsi; il se peut que,
dans une population importante, certains individus ou
groupes particuliers (comme les enfants et les fœtus)
soient particulièrement sensibles aux radiations. Il est
donc très difficile, pour toutes ces raisons, de rassembler
des renseignements indiscutables sur la corrélation qui
existe entre les faibles doses et leurs effets sur l'individu
ou sur des populations nombreuses. Qu'il soit provoqué
par des essais d'engins nucléaires ou par toute autre
cause, un accroissement même lent de la radio-activité
ambiante dans le monde pourrait, à la longue, causer
un dommage appréciable à un grand nombre d'êtres
humains avant que l'on puisse établir avec certitude que
ce dommage est dû à l'irradiation. L'apparition et
l'élimination des effets génétiques défavorables seraient
tres. lent~s; de plus, étant donné que la contamination
radlO~actIve serait de plus en plus élevée, elle risquerait,
du fait de l'irradiation supplémentaire qui en résulterait,
d'accroître chez les individus les possibilités de dom­

somatiques. Un tel état de choses exige que
l'numanité agisse avec d'autant plus de prudence que

des effets nocifs a peut-être été sous­
Il n'est pas exclu toutefois que, dans les esti­
actuelles, on ait exagéré les risques que corn­

l'exposition chronique à des radiations de faible
mtensité, Seules des recherches plus approfondies per­

nucléaireiilll'~ib mettronr d'éclaircir la situation *.
* Il ne faudrait pas mal interpréter les recommandations

que . la Commission internationale de protection contre les ra­
diations a faites en 1954-1955 au sujet des doses d'exposition
!I1axlmums admissibles et des charges maximums en radio­
Isotopes admissibles dans l'organisme. Ces recommandations
rale?t pour l'exposition d'individus dans l'exercice de leur pro­
ession et non pour l'exposition de populations entières.
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57. Au stade actuel, toute évaluation des effets des
radiations auxquelles la population mondiale est exposée
ne peut avoir qu'un caractère provisoire et comporter
une grande marge d'incertitude~:bes estimations sont
données au chapitre III concernant l'exposition des
populations aux rayonnements, et aux chapitres V et VI
concernant les effets somatiques et génétiques probables
d'irradiations déterminées. Sm la base de ces estima­
tions, le Comité s'est efforcé d'évaluer le rôle que les
radiations naturelles et les radiations dues à la retombée
peuvent jouer dans l'apparition de la leucémie, de
tumeurs osseuses et de dommages génétiques graves
(tableau II) puisqu'il s'agit de phénomènes qui pour­
raient être induits par des radiations de faible intensité.
Les méthodes de calcul et les principales causes d'incer­
titude concernant ces évaluations sont exposées aux
chapitres III, V et VI, où sont indiqués également des
facteurs permettant d'ajuster les différentes estimations
en tenant compte des diverses hypothèses sur lesquelles
reposent les calculs. Il est évident que ces estimations
ne donnent qu'un ordre de grandeur de la fréquence
avec laquelle les effets peuvent se produire et que la
marge d'incertitude qu'elles comportent provient surtout
de ce que l'on ignore s'il existe des seuils pour l'induc­
tion de la leucémie 011 des tumeurs osseuses par les
radiations.

Indications pour les recherches

58. Le présent rapport montre non seulement que
les niveaux d'irradiation augmentent mais aussi que
nous ne connaissons pas avec certitude la nature et
l'ampleur des effets que les radiations peuvent avoir sur
l'homme, en particulier lorsqu'il s'agit de faibles doses
délivrées au cours de longues périodes de temps. Aussi
importe-t-il au plus haut point de poursuivre activement
et de développer les recherches scientifiques, et de ras­
sembler des données sur les effets des radiations afin de
combler partiellement ou totalement les lacunes qui
existent dans toutes les branches de la radiobiologie.

59. Notre connaissance des radiations et des risques
qu'elles entraînent n'est cependant pas statique. Bien
que limitée encore, elle s'est étendue rapidement. Au
cours des dernières années, notre compréhension de
bon nombre des problèmes qui se posent à cet égard
a fait des progrès sensibles et parfois spectaculaires.
Etant donné les connaissances acquises dans l'ensemble
du domaine scientifique, le Comité est convaincu qu'en
poursuivant et en élargissant les recherches, on arrivera
à rassembler les renseignements dont on a tant besoin
pour limiter les risques que nous avons associés à
l'utilisation de l'énergie nucléaire pour le bien-être de
l'humanité et à son développement.

Indications pour les recherches sur les niveaux
de rayonnement

60. Les doses d'origines diverses reçues par des
individus d'une part et par des populations entières
d'autre part ne sont pas encore suffisamment connues.
En conséquence:

a) Il faut poursuivre l'étude des doses tissulaires
dues à la radio-activité naturelle - en particulier dans
les zones à forte densité de population où existent
des registres démographiques satisfaisants - ainsi que
l'étude des variations de la concentration des substances
radio-actives naturelles dans le corps humain.

b) Il faut obtenir des renseignements plus complets
sur l'irradiation, d'origine industrielle et médicale, de
divers groupes de population, surtout en ce qui concerne



TABLEAU II. - ESTIMATIONS DE CERTAINES DES CONSÉQUENCES SOCIALES QUE POURRAIENT AVOIR, PAR ANNÉE,

LES RADIATIONS REÇUES DE DIVERSES SOURCES PAR LA POPULATION MONDIALE

Sources de "udiatiolls

Retombée p"ovenant des essais d'armes

Oonséquences

Population
mondiale

[hypothèses]
(millions

d' tuüntan ts)

Incidence
suiturelle

par année
[hypothèses]

tnomtn:e de cas)
Raâ'ation .'J
nat urc'Ies

Les eseaie
en 19.,8
cessent

Les essais
se poursuivent
ct 1111 él/uilll>re

est atteint

Leucémie:

Dans le cas d'un seuil à 0 rem ... {

Dans le cas d'un seuil à 400 rems1
Dommages génétiques graves e.....

3.000
5.000

3.000
5.000

5.000

150.000 15.000
250.000 25.000

150.000 0 b

250.000 0 b

700.000 à 3.000.000 25.000 à 1.000.000

40J il 2.000 fi

Oc

5.000 à 60.000

011

500 à 4D.000

Il Maximum en période de pointe. On estime qu'en fin de
compte le nombre total des cas serait compris entre moins de
25.000 et 150.000.

b A moins que la dose individuelle à la moelle osseuse ne
dépasse 60 fois la valeur moyenne.

c A moins que la dose individuelle à la moelle osseuse ne
dépasse 80 à 500 fois la valeur moyenne.

Il A moins que la dose individuelle à la moelle osseuse ne
dépasse 5 à 60 fois la valeur moyenne.

e Affections qui constituent au moins un lourd handicap pour
les su]ets atteints - voir la liste donnée dans le tableau XI de
l'annexe H.

t Il y aurait de 2.500 à 100.000 cas au total dans les années
suivantes.

NOTES. - Les méthodes employées [Jour évaluer l'incidence de
la leucémie et celle des dommages génétiques graves sont ex­
posées dans les paragraphes 127 à 130 de l'annexe D.

les enfants ou les fœtus et les doses absorbées par la
moelle des os ou les gonades. Il serait utile notamment:
i) d'établir une estimation plus représentative pour
certains pays déjà étudiés; ii) d'étudier de façon plus
approfondie les variations des doses reçues en fonction
de l'importance des services médicaux existant dans
différents pays; iii) de faire des évaluations plus pré­
cises de l'irradiation à laquelle sont soumis les différents
tissus, notamment les os; iv) de déterminer la contri­
bution relative des techniques radiothérapiques; v) de
se tenir constamment au courant des faits nouveaux qui
interviendront dans ce domaine et des changements
concernant l'irradiation médicale.

c) Il faut procéder à des recherches plus approfon­
dies sur le sort des effluents radio-actifs de divers types
provenant des installations industrielles et sur les
moyens de prévenir l'irradiation des populations par
cette source.

d) Bon nombre de facteurs qui déterminent la répar­
tition des retombées locales, troposphériques et strato­
sphériques, provoquées par les explosions nucléaires
expérimentales doivent faire l'objet de plus amples
recherches. Il faudrait, en particulier, recueillir plus de
renseignements sur le comportement des produits de
fission dans la stratosphère et rassembler des données
pOlir déterminer la répartition et l'étendue de la retom­
bée globale sur les continents et les océans. On a besoin
aussi de beaucoup plus de renseignements sur le proces­
sus selon lequel les produits de fission, en particulier
le strontium 90 et le césium 137, s'introduisent dans
les chain es alimentaires et pénètrent dans l'organisme
humain, ainsi que sur la concentration de ces matières
dans les tissus humains, surtout lorsque cette concen­
tration risque d'être très importante.
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L'évaluation quantitative d'un accroissement de l'incidence
des tumeurs osseuses primaires dû à l'irradiation soulève de
grandes difficultés. Si l'on admet que le nombre de cas est nor­
malement de 5 à 10 par million de personnes et par an et que
10 pour 100 de ces cas sont imputables à l'effet des rayonne­
ments naturels, on peut, d'après les doses-ostéocytes pour une
période de 70 ans, calculer les chiffres suivants dans l'hypo­
thèse d'une réaction ne comportant pas de seuil:

Si les essais cessent en 1958 et que la population mondiale
est de 3 milliards d'habitants: 70 à 900 cas par an (maximum);

A l'équilibre, si les essais se poursuivent, dans une popula­
tion mondiale de 5 milliards d'habitants: 1.000 à 25.000 cas par
an (régime continu) ;

Si l'on suppose qu'il existe un seuil à 400 rems, l'incidence
serait nulle, à moins que la dose-ostéocytes individuelle ne dé­
passe 80 à 500 fois la valeur moyenne dans le cas où les essais
cesseraient en 1958 ou 5 à 60 fois cette valeur une fois l'équi­
libre atteint dans le cas où les essais se poursuivraient.

Indications pour les recherches sur les effets
biologiques

61. Les renseignements relatifs aux effets biolo­
giques de l'irradiation de l'être humain sont fournis par
la biologie expérimentale ainsi que par les observations
cliniques et les enquêtes statistiques.

a) Tous les progrès en radiobiologie dépendent du
développement de la biologie cellulaire générale et
exigent des études intensives dans les domaines
appropriés.

b) Il faut réunir une grande somme de connaissances
biologiques fondamentales pour arriver à comprendre
les processus par lesquels les radiations agissent sur les
cellules et leur matériel héréditaire et provoquent la
cancérisation, et pour pouvoir, éventuellement agir sur
ces processus. De nouvelles études de ces phénomènes
sont nécessaires, car elles pourront seules fournir une
base satisfaisante pour des mesures destinées à prévenir
les effets nocifs des radiations et à y porter remède.

c) Pour identifier les effets nocifs que peuvent avoir
les faibles doses ou doses-périodes, il faut procéder à
des examens systématiques et prolongés et enregistrer
tous les faits pertinents, surtout en ce qui concerne la
fréquence de certains troubles somatiques et la structure
génétique des populations. C'est là une tâche sur laquelle
le Comité appelle de manière pressante l'attention des
démographes et des spécialistes des statistiques médi­
cales, surtout en ce qui concerne la corrélation qui peut
exister entre certaines maladies et une irradiation élevée,
naturelle ou artificielle.

Formation de personnel pou« les recherches

62. Les recherches dans tous ces domaines ne pour­
ront progresser que si l'on organise de façon appropriée
la formation des travailleurs scientifiques nécessaires.
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Annexe A

QUANTITES, UNITES ET SYMBOLES: DEFINITIONS

"1.13. L'unité de quantité de matière radio-active,
évaluée d'après la radio-activité, est le curie (c). Un
curie est la quantité de radio-élément dans laquelle
le nombre de désintégrations par seconde est de
3,70 X 1010.

"1.14. L'émission spécifique de rayons 'Y (pro­
duction spécifique de rayonnement y) d'un radio-élé­
ment est l'intensité d'exposition produite par les
rayons y non filtrés provenant d'une quantité déter­
minée de cet élément (source ponctuelle) à une
distance déterminée.

"1.15. L'unité d'émission spécifique de rayons 'Y
est le rœntgen par millicurie/heure (r/mch) à 1 cm.

"1.16. Le transfert linéaire d'énergie (TLE) est
la perte d'énergie (absorbée localement) par unité
de longueur du parcours d'une particule ionisante
traversant la matière.

"1.17. Le transfert linéaire d'énergie s'exprime
commodément en kdo-électron-oolts par micron
(keV /IL).

"1.18. Le pouvoir d'arrêt par unité de masse est
la perte d'énergie par unité de masse et par unité de
surface d'une particule ionisante traversant la ma­
tière.

"1.19. Le pouvoir d'arrêt par unité de masse
s'exprime commodément en kilo-électron-volts par
111illigramme de matière et par centimètre carré
(keV cm2/mg)."

2. Le rapport de la Commission internationale des
unités et mesures radiologiques décrit comme suit le
symbole EBR:

"2.1. EER (efficacité biologique relative). On fait
appel à cette notion pour comparer l'efficacité de
doses de radiations fournies de différentes manières.
L'efficacité biologique relative est communément
représentée par la lettre 'YI' Ainsi, m rads fournis par
une irradiation administrée d'une certaine manière
produisent une réaction biologique identique à celle
qu'entraînent m 'YI rads fournis d'une autre manière.

"Dire que "l'EBR des rayons a par rapport aux
rayons y est de 10" signifie que m rads de rayons ct

produisent la même réaction biologique que lOm
rads de rayons "/' Ce qui peut se traduire, sous une

forme encore plus brève, par 'YI ~ = 10.
l'

"La notion d'efficacité biologique relative est d'une
utilité limitée, étant donné que l'efficacité biologique
d'une radiation quelconque dépend de bien des fac­
teurs, Ainsi, l'EBR de deux radiations ne peut en
général s'exprimer par un chiffre unique mais est en
fonction de nombreux facteurs subsidiaires, tels que
le type et l'étendue du dommage biologique (et par
suite la dose absorbée), l'intensité d'irradiation, le
fractionnement, la tension d'oxygène, le pH et la
température.
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1. Le rapport présenté en 1956 par la Commission
internationale des unités et mesures radiologiques­
donne les définitions suivantes des quantités et unités
utilisées en physique radiologique*.

"1.1. La dose absorbée est la quantité d'énergie
cédée par des particules ionisantes à l'unité de masse
de la substance irradiée, au point considéré, quelle
que soit la nature du rayonnement ionisant utilisé.

"1.2. L'unité de dose absorbée est le rad. Un rad
= 100 erg/go

"1.3. La dose intégrale absorbée est la quantité
totale d'énergie cédée à la matière par des parti­
cules ionisantes dans toute la région considérée.

"1.4. L'unité de dose intégrale absorbée est le
gramme-rad. Un gramme-rad = 100 ergs.

"1.5. L'intensité d'irradiation (ou dose-période, ou
encore débit de dose) est la dose absorbée par unité
de temps.

"1.6. L'unité d'intensité d'irradiation est le rad
par unité de temps.

"1.7. La dose d'exposition aux rayons X ou y en
un point donné est une mesure du rayonnement en
fonction de sa capacité de produire l'ionisation.

"1.8. L'unité de dose d'exposition aux rayons X
ou l'est le rœntgen (r). Le rœntgen est la quantité
de rayonnement X ou y telle que l'émission corpuscu­
laire qui lui est associée, pour 0,001293 gramme
d'air, produise dans l'air des ions porteurs d'une
quantité d'électricité positive ou négative égale à
l'unité électrostatique.

"1.9. L'intensité d'exposition est la dose d'expo­
sition par unité de temps.

"1.10. L'unité d'intensité d'exposition est le
rœntgen par unité de temps.

"1.11. L'intensité de rayonnement (densité du
flux d'énergie rayonnée) en un point donné est la
quantité d'énergie pénétrant par unité de temps dans
une petite sphère centrée en ce point et dont le
grand cercle est égal à l'unité de surface.

"1.12. L'unité d'intensité de rayonnement est
l'erg par centimètre carré/seconde, ou le 'watt par
centimètre carré.

*Symboles et nomenclatures. Il existe de nombreuses orga­
nisations nationales et internationales qui sont parvenues à un
accord plus ou moins complet sur l'utilisation des symboles et
unités relatifs aux quantités physiques. Cependant, aucun en­
semble de recommandations n'a été universellement accepté. On
pourra, dans chaque pays, modifier les symboles utilisés dans
le présent document pour les mettre en harmonie avec l'usage
national, Par exemple, on peut écrire keV, kev ou Kev j l4C
ou C11; rad/s, rad/sec ou rad, s-l; etc. Le système de symboles
et d'unités le plus généralement accepté est sans doute celui du
document UIP 6 (l9SS) établi par l'Union internationale de
physique pure et appliquée. Ces symboles et unités se rappro­
chent assez de ceux qui ont été recommandés dans le pro] et
ISO/TC 12 de l'Organisation internationale de normalisation,
par. la Conférence générale des poids et mesures, l'Union inter­
nat!onale de chimie pure et appliquée et la Commission inter­
natIonale d'électrotechnique.



"2.2. La dose EER est numériquement égale au
produit de la dose en rads par la valeur' convention­
nelle de l'EBR pour chaque forme particulière d'effets
des rayonnements. L'étalon adopté est le rayonne­
ment X ou y ayant un TLE dans l'eau de 3 keV/ j.L,

avec un débit de 10 rads/mn environ.
"2.3. L'unité de dose EBR est le rem. Elle a la

même imprécision intrinsèque que l'EBR elle-même,
et repose en outre sur des valeurs de l'EBR qui sont
conventionnelles et dont certaines sont encore in­
connues. Il est par conséquent recommandé d'en
limiter l'emploi à des communications relatives à la
protection contre les radiations. On peut dire par
exemple:

"La dose EBR admissible pour le corps entier
est de 0,3 rem par semaine, quel que soit le type de
rayonnement auquel le sujet est exposé.

"Au cas où des résultats auraient été
au 111?~en de val~urs dIe l'EBR autres que celles q ,
ont ete conventionnel ement acceptées il ' UI
drait de fournir toutes les précisions ~til conVlen·
valeurs utilisées. es sur les

"Dans le cas de radiations non homo '
considère que la dose EBR est égale à fenes, on
cles produits obtenus en multipliant pou~ s~mme
radiation, la dose absorbée par l'ERR: caque

"Dose EBR en rems = ~ [ (dose absorbé
rads) X EBR]." ee en

RÉFÉRENCE

1. Commission internationale des unités et
cl

, l' R me-sures ra lO,oglques. apport de la Commission, 1956
U. S,. National Bureau of Standards, Handbook 62'
Washington, 1957. '
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Absorption dans l'air

3. En traversant la matière, les particules primaires
perdent une partie de leur énergie par ionisation, ra­
diation et interaction nucléaire; elles produisent ainsi
de nouveaux types de rayons. Ce rayonnement secon­
daire, dont l'énergie est encore très grande, se compose

1.- RAYONS COSMIQUES

2. Le constituant primaire des rayons cosmiques est
le rayonnement qui frappe les couches extérieures de
l'atmosphère terrestre. Il comprend (numériquement)
79 pour 100 de protons, 20 pour 100 de particules
alpha, 0,78 pour 100 de noyaux de C, N et 0, et 0,22
pour 100 de noyaux pour lesquels Z > 101• Les par­
ticules primaires ont une très grande énergie qui attein­
drait jusqu'à 1019 eV.
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RADIATIONS PROVENANT DE SOURCES NATURELLES

1. Par comparaison aux autres rayonnements, les
rayonnements de sources naturelles ont ceci de parti­
culier qu'ils atteignent toute la population du globe
et qu'ils restent relativement constants dans le temps,
tout en variant d'un lieu à l'autre selon les conditions
géologiques. Les diverses sources naturelles de radia­
tions peuvent être rangées en deux grandes catégories:

a) Les sources externes d'origine extra-terrestre
(rayons cosmiques) et les sources externes d'origine
terrestre, c'est-à-dire les isotopes radio-actifs qui se
trouvent dans la croûte terrestre et dans l'air;
. b) Les sources internes, c'est-à-dire les radio­
Isotopes K40 et 0 4 qui représentent un faible pourcen­
tage des éléments potassium et carbone et sont des
composants normaux de l'organisme, et d'autres iso­
to'p~s, comme le Ra220, le Th232 et les produits de leur
desll1tégration, qui proviennent du milieu ambiant.



IntensiU Débit de ([ose
paires d'ionB/cm3·s mrad/an

Près Près
Altitude Latitude de Latitude de

m 60· l'équateur 50· l'équateur

0... 2.8 2.4 41 35

1.500 4,5 3,0 66 44

3.050, .. 8.8 6.1 128 89

4.580. 18 12 263 175

6.100 ..... 34 23 500 34<J

paires d'ions par cm" et par seconde, ainsi que le débit
de dose correspondant, dans des conditions normales
de température et de pression. On y verra que si l'on
passe d'une altitude de 0 m à une altitude de 3.000 m
l'int~nsité varie .a~proximativement du simple au triple;
tandis que la différence entre deux latitudes même à
3.000 111, n'est que de 50 pour 100. Les v'aleurs de
l'intensité au niveau de la mer données par Neher et
sur lesquelles le tableau II est fondé dépassent de
30 pour 100 les chiffres obtenus par d'autres observa­
teurs. On peut donc considérer les données de ce tableau
comme des maximums.

TABLEAU II13. - INTENSITÉ DU RAYONNEMENT

COSMIQUE ET DÉBIT DE DOSE

II. - PROPRIÉTÉS DES ISOTOPES RADIO-ACTIFS

NATURELS

8. Les isotopes radio-actifs naturels Ha, 0\ K'o,
Rb87, Th 232 et U238 par exemple, ainsi que les produits
de désintégration des deux derniers nommés, se trou­
vent un peu partout dans les roches et les sols et aussi
dans l'air. Les caractéristiques physiques de certains
de ces isotopes sont indiquées dans les tableaux IlIa
et IIIb. Ces données figurent dans de nombreux ou­
vrages, mais on les a reproduites ici parce qu'elles
montrent l'importance relative des différents éléments
radio-actifs et qu'on les a utilisées plus loin dans
certains calculs. Pour un élément donné à' une concen­
tration donnée, le débit de dose est calculé en fonction
de la désintégration, du rendement de la désintégra­
tion et de l'énergie du rayonnement émis. Les facteurs
de protection par blindage sont évalués d'après le pou­
voir de pénétration des radiations. On peut ainsi cal­
culer la contribution relative des produits de désinté­
gration du radium et du thorium aux doses totales et
tenir compte de l'écart entre la concentration effective
et la concentration d'équilibre théorique des produits
cIe désintégration du radium dans les os causé par une
diffusion partielle du radon.

9. Certains des isotopes énumérés dans le tableau
(K40, Th232 et U238) ont une période comparable à
l'âge géologique de la terre, soit environ 4 X 10° an­
nées; aussi les trouve-t-on encore aujourd'hui dans
la nature. D'antres isotopes ont des périodes courtes
mais se rencontrent encore à l'heure actuelle parce qu'ils
sont les produits de la désintégration d'isotopes à
longue période (Ra226, par exemple) ou parce qu'ils
sont produits par l'action des rayons cosmiques sur
des noyaux atmosphériques, comme c'est le cas pour
les isotopes CH et H3.

a D'après des mesures faites à l'aide de compteurs. _b Rayons
durs: 1,15; rayons mous: 0,51.-"Rayons durs: 1,76; rayons
mous: 0,59.

Variations en fonction de l'altitude

7. Le tableau II indique, pour certaines altitudes,
l'intensité du rayonnement cosmique dans l'air, en

TABLEAU I. - INTENSITÉ DES RAYONS COSMIQUES ET
DOSES-TISSUS MOUS ET GONADES DANS DIVERSES RÉ­

GIONS, PRÈS DU NIVEAU DE LA MER

Ionisation
Latitude en Dose·tissU8mol/.8

LleUll: d'obller- oéomagnétique paires d'/onll et 170'lladeB
"ation en degrés par cm3'B enmrad/an Réf.

Grande-Bretagne. 55° N. 1,92 28 8

Etats-Unis ...... 41° N. 1,96 29 6

Autrichea .... ~ . 480 N. 1,9 28 9

France, ......... 49° N. 1,66b 24 10

Japon ........... 25° N. 2,35" 34 11

Argentine a...... 23° 15' S. 1,4 20 12

52° 42' S. 1,9 28

d'électrons, de photons, de neutrons et de mésons. Sa
composition varie avec l'altitude.

4. Au niveau de la mer, le rayonnement cosmique
se compose de mésons (--' 80 pour 100) qui sont le
constituant secondaire dur, d'électrons (--' 20 pour
100), qui sont le constituant secondaire mou, et de
quelques protons primaires (--' 0,05 pour 100)2. On
a calculé qu'au niveau de la mer le coefficient moyen
d'absorption des rayons mous par unité de masse est
8,5 X 10-3 cm2/ g (E. Regener, cité par Hess"),

Variations

5. L'intensité des rayons cosmiques s'accroît forte­
ment avec l'altitude, en raison de la diminution de
l'absorption atmosphérique, et augmente en même
temps que la latitude géomagnétique, par suite de
l'effet du champ magnétique terrestre. L'effet de la
latitude ne se fait sentir qu'entre 0° et 55° environ
(apparemment à toutes les altitudes). Dans le temps,
l'intensité subit de faibles variations de courte durée,
provoquées par les protubérances solaires (jusqu'à 12
pour 100)4.5. Les variations de température dans les
couches supérieures de l'atmosphère, les augmentations
locales de pression, les fronts d'air et d'autres fac­
teurs encore produisent aussi des variations temporaires
de l'intensité du rayonnement cosmique, mais ces
variations sont négligeables du point de vue de l'irra­
diation externe de l'organisme.

6. Différents auteurs ont donné des valeurs diffé­
rentes de l'intensité du rayonnement cosmique au niveau
de la mer (tableau I), même pour des latitudes com­
parables. Certains éléments d'appr éciationê-" permettent
de penser que le chiffre le moins discutable, pour ce qui
est de l'intensité aux latitudes moyennes (-- 50°) et
au niveau de la mer, est 1,9-1,96 paire d'iona/cmês,
ce qui représente une dose-tissus mous et gonades
de ""'" 28 mrads par an.

#'" "'-'-"'~-""""-"--"'~'"

;-':'

:::,j

,,/',"J
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TABLEAU IlIa. - DONNÉES RELATIVES À L'ÉMISSION DE PARTICULES

PAR CERTAINS ISOTOPES RADIO-ACTIFS NATURELS

Isotopes Nombre
Rayon- par Energie Périodes

Symboles Noms nements désintégration (MeV) radw-aeti1l6s

Ha ......... , ...... Tritium fJ 1 0,Q18 12,26 ans
C14 ........... , ... Carbone 14 fJ 1 0,155 5.600 ans
K{O .... , .......... Potassium 40 fJ 0,9 1,3 1,3'100 ans
Ra 226 " ........... Radium et 1 4,78 1.600 ans
Rn 222 ........ , .... Radon a 1 5,49 3,825 jours
Po21S ...... ,.' .... Radium A et 1 6,00 3,05 mn
Pb214 ............. Radium B fJ 1 0,7 26,8 mn
Bi214 .............. Radium C fJ 1 3,15 19,7 mn
Po214 ." .......... Radium C' et 1 7,68 1,5'10-4 s

~

Il Pb210 ............. Radium D fJ 1 0,027 22 ans
Bi210 ., ........... Radium E fJ 1 1,17 5,0 jours

'II
P o210 ., ........ , .. Polonium a 1 S,3O 138 jours

~ Th232 ............. Thorium et 1 3,98 1,39 .1010 ans
d!IW Ra 228 ....... , ..... Mésothorium l fJ 1 0,05 6,7 ans

Ac228 ............. Mésothorium II fJ 1 0,4--2,2 6,1 heures
II Th228 ., ........... Radiothorium et 1 5,4 1,9 an

W
Ra224 ............ . Thorium X a 1 5,6 3,64 jours

Rn220 ....... , .... Thoron a 1 6,28 54,5 s

19
P o216 . , ..... , ..... Thorium A a 1 6,77 0,158 s

Pb212 ............. Thorium B fJ 0,86 0,34 10,6 heures

Il f3 0,14 0,58
Bi212 .. , .......... Thorium C a 0,337 6,05 60,5 mn

ro fJ 0,663 2,25
P o212 ............. Thorium C' a 0,663 8,78 3,10-7 s
TI20S . , .......... , Thorium C" f3 0,337 1,79 3,1 mu

KlO
TABLEAU IlIb. - DONNÉES CONCERNANT LES RAYONS

, GAMMA ÉMIS PAR DES RADIO-ISCYrOPES NATURELS 17
luits
:rou· Nombre de

quanta par
lUS~i Isotopes Energie désintégration

tains E vrimaire
Symboles Noms MeV "IlIa

1,5 0,11
OU·

Kol0 , ..... , , , . , , , , , , .. .Potassium 40

'elles Pb214 . , ... ' . , ... , . , , , . .Radium B 0,241 0,106
0,294 0,240

lents 0,350 0,435
dans Bi214 , , , . , ... , .. , . , , , , .Radium C 0,609 0,359
lcen· 0,769 0,078
ctiOil 0,934 0,038
!gra. 1,120 0,273

leurs 1,238 0,099

{XIu, 1,378 0,116

. cal·
1,509 0,039

iint~
1,764 0,220
1,848 0,023

es el 2,204 0,070
~divt 2,432 0,025
,duill Ac228 , . , , .... , ........ Mésothorium II 0,336 0,0884
rum 0,410 0,0394

0,458 0,0295

bleau
0,907 0,246

bld
0,964 0,197
1,587 0,118

,9 an. 1,64 0,197
da~ Pb212 . , .. , . , . , . , ..... .Thorium B 0,087 0,305

,urtes 0,238 0,330
qu'il! 0,300 0,344

les! Bi212 . , , .. , , . , . , ....... Thorium C 0,721 0,046

qu'ill 0,81 0,104
1,03 0,039

s SUi 1,34 0,026
\lOUI 1,61 0,046

1,81 0,046
2,20 0,013

TI208 . , , . , .... , . , , , , .. Thorium C" 0,277 0,030
0,510 0,073
0,58 0,265
0,859 0,053
2,62 0,337
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TABLEAU IV. - TENEUR DE DIVERSES ROCHES EN RADIUM,

THORIUM ET POTASSIUM 16

TlL''''', 0/0'10'

en Tchécoslovaquie, en Afrique du Sud et dans d'autres
régions. On trouvera dans les travaux de Kerrl~ des
renseignements plus complets sur la distribution du
thorium et de l'uranium dans le monde.

Il. Les éléments radio-actifs sont plus souvent
concentrés dans certains types de roches que dans
d'autres. Les roches ignées acides en contiennent plus
que les basaltes. Les schistes en particulier, qui con­
tiennent des substances organiques, sont plus radio­
actifs que les autres roches sédimentaires (tableau
IV). Le potassium, le thorium et le radium ont ten­
dance à se concentrer dans les roches à forte teneur en
silice (tableau V). Les tableaux IV, V et VI con­
tiennent cles données sur la concentration des éléments
radio-actifs dans les roches.

Types de roches

III. - ISOTOPES RADIO-ACTIFS NATURELS

DANS LE MILIEU AMBIANT

Uraniun: et thorium

10. Les éléments radio-actifs naturels sont dissé­
minés un peu partout dans la croûte terrestre. On
trouve des minéraux contenant du thorium aux Etats­
Unis (région des montagnes Rocheuses et Carolines),
dans l'Inde (côte du Kerala), au Brésil (région cô­
tière d'Espirito-Santo ), à Taïwan et dans d'autres
parties du monde. On a découvert d'importantes quan­
tités d'uranium aux Etats-Unis (dans les gisements de
lignite, dans des champs pétrolifères et dans les phos­
phates de Floride), au Congo belge, dans l'Ontario et
la Saskatchewan au Canada, au Ferghana (URSS),

2,6

3,5

1,3

0,1-0,5 (0,317 )

3,517

12

8,1

28 ± 2,4

33 ± 5

9,8 ± 0,8

8,8 ± 1,0

RadiunL
12. On a trouvé que la concentration du radium

clans les roches varie entre 10-11 et lü-lB gramme de
radium par gramme de roche", La teneur moyenne du
sol en radium est estimée à 2 X 10-12 gramme de
radium par gramme de soIn; d'après les mesures
effectuées aux Etats-Unis-", la teneur en radium du
sol des différentes régions cie l'Union varie entre
0,9 et 8,0 X lü-a gramme cie radium par gramme
de sol: Les tableaux IV à VI indiquent les concentra­
tions de radium dans divers minéraux. La radio-activité
des eaux douces de surface est parfois due à une
concentration de radon plus élevée que celle du radium,
et il convient de noter que bien des données anciennes

Ra~!!(I, D288, Th'ln!l., K,
Types de roches 0/0'10' 0 ~/U'10' 0/U·1O' 0/u·1O'

Ignées 1,3 4,0 12 2,6

Roches sédimentaires:
Grès 0,71 1,2 6 1,1
Schistes l,OS 1,2 10 2,7
Calcaires 0,42 1,3 1,3 0,27

T ABLEAU VI.-TENEUR MOYENNE DES DIVERSES ROCHES

EN RADIUM, URANIUM, THORIUM ET POTASSIUM 18

1,3

1,6 ± 0,1

4,7 ± 0,4

5,1
2,5

1,7

0,8

0,7

3,4

K"', (J/(J'10'

3,3

5,1

6

20
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18

0,52

0,87

1,4

6,5
2,7

3,1

Roches ,:gllées:
Valeur moyenne 18

Alpes ' , , .. , .. , , , 4,4 ± 0,7

Basaltes:

Amérique du Nord, Groenland". 0,96 ± 0,7

Grande - Bretagne, Allemagne,
France et Hongrie.".,.,..... 1,3 ± 0,1

Roches sédimentaires:

Grès ",.' .. ".' , ,........ 0,3 environ

Calcaire , , ,. .jusqu'à 1,5 (111 )

Schistes alunifères de Suède .jusqu'à 120 (6017) 0,6-1,2 (1,517)

Grll1vitcs:

Amérique du Nord, Groenland".

Finlande , .. , ,

Types de roches Ra""·, (//U·l01O Th"''', U/U'10'

Roches ultra-basi-
ques :
· .. (Péridotite) ...

Roches intermédiai­
res
65-55% de Si02
· .. (Diorite) .'.,

Roches basiques
< 55% de Si0 2
· .. (Gabbro) "."

Roclies Lçnées :

Roches acides
> 65% de Si02
Granites ., .. ,., ..

Granites jeunes
(niveau maximum)
... (Granodiorite),

TABLEAU V. -CONCENTRATIONS DU RADIUM, DU THO­

RIUM ET DU POTASSIUM DANS LES ROCHES SILI­
CEUSES lD
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Le tableau VIII indique la teneur de certaines
denrées alimentaires en Ra226•

TABLEAU VIII. - TENEUR DE CERTAINES DENRÉES

ALIMENTAIRES EN RA226 27

< 0,005 ,.......................... 5
0,005-0,015 25
0,015-0,025 " ,.,.,." , .. ,.".,' 50
0,025-0,035 , , ,..... 10
> 0,035 10

radon en équilibre avec les produits de sa désintégra­
tion dans l'air est d'environ 1-3 X 10-18 cil (voir le
tableau XIa). Dans les' régions olt la radio-activité est
plus élevée (régions à sols granitiques et autres), la
teneur en radon peut être plusieurs dizaines de fois
supérieure aux concentrations mentionnées ci-dessus.

Thoron

14. Le thoron (Rn220) , autre isotope du radon, est
un produit de la désintégration du Th282 et se répand
également dans l'atmosphère par diffusion à partir du
sol. Comme pour le radon, la concentration dans l'air
dépend dans une très large mesure des conditions mé­
téorologiques. La concentration moyenne dans l'air est
d'environ 0,5 X 10-13 cil (voir le tableau XIa), mais,
dans les régions où la radio-activité est plus élevée, cette
concentration peut être plusieurs dizaines de fois supé­
rieure.

TABLEAU IX17. - RÉPARTITION DE LA RADIO-ACTIVITÉ

EN FONCTION DU DI'AMÈTRE DES PARTICULES

Diamètre des particule. Radio·actlvité
en microns en pourcentage

Radio-isotopes transportés par des particules
en suspension dans l'atmosphère

15. Outre le radon et le thoron, leurs produits de
désintégration solides, surtout le Ra B, le Ra C et le
Th B, se trouvent dans l'atmosphère où ils se fixent
à de petites particules et sont ainsi à l'origine des radia­
tions naturelles provenant des particules en suspension
dans l'air. Le tableau IX17 indique la répartition de
l'activité des aérosols selon le diamètre des particules.
Les particules radio-actives peuvent être recueillies au
moyen de filtres spéciaux ou par précipitation élec­
trostatique. L'activité des, radio-éléments, à longue pé­
riode qui subsistent après la désintégration du Th B
(période: 10,6 h) ne représente qu'une très faible
partie de l'activité totale. Les concentrations varient
beaucoup en fonction des facteurs locaux et des condi­
tions météorologiques. H ultqvist!" a donné de nom­
breuses indications sur les concentrations "équiva­
lentes" du radon dans l'air, tant à l'intérieur qu'à
l'extérieur des bâtiments, et Lowder et Solon'" ont
récapitulé certaines valeurs typiques (voir également
le tableau XIa). L'irradiation interne résultant de
l'inhalation, relève de la radio-activité des particules
en suspension dans l'air, car ce sont les particules et
non les gaz qui s'accumulent dans les voies respira­
toires.

Potassium

16. Le potassium est relativement abondant dans la
nature, Son isotope radio-actif K40 représente 0,0119
pour 100 de la masse totale du potassium et donne 32
désint. f3/s par gramme de potassium et 3,4 désint,
'Ils par gramme de potassium, On trouvera dans les
tableaux IV à VI la teneur en potassium de diverses
roches. La concentration du potassium dans le sol
varie entre 10-3 et 3 X 10-2 gramme de potassium par
gramme de sol. La radio-activité de l'eau des océans
est surtout imputable au K40, dont la concentration est
de 3-5 X 10-13 c/cm".
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23

Réf.

20-26
67-125

0,0575jml
8,0

Teneur en radium
par U

de denrée
X ID"

0,7-7 X 10-17

Ooncentration
u/cm"Oriuine

Blé .
Pommes de terre .
Lait " , , .
Viande , , .

Denrée.

TABLEAU VII. - CONCENTRATION DU RADIUM

DANS L'EAU

Ocêa»

Sources de certaines régions
Boulder (Colorado [K-U.]) 3 X 10-10 23
Sources chaudes, Japon . . . . . . . . . . . . .. 7 X 10-10 23
jâchymov (J oachimstal) [Tchécoslo-

vaquie] 5 X 10-10 28
Bad-Gastein (Autriche) 1 X 10-10 29
France . . . . . . . . . . . .. 0,3 X 1,4 X 1O-1S 30

Fleuves et rivières des Etats-Unis
Moyenne 7 X 10-17

Mississippi . . . . . .. 1·3 X 10-15 23

Réseau de distribution public
Suède (eau courante) 2-10 X 10-16 24
Etats-Unis (eau courante) :

Moyenne pour 41 villes 0,42 X 10-16 25
Maximum (Joliet [Illinois]) 7 X 10-15 23

URSS, valeur moyenne (eau douce) .. 10 X 10-16 26
Autriche, Bad-Gastein (eau courante). 6,2 X 10-16 27
Allemagne, Francfort - sur -le - Main

(eau courante) 1,4-3,1 X 10-16 27

sur la radio-activité naturelle de l'eau ont trait à la
concentration du radon et non à celle du radium. La
radio-activité naturelle de l'eau de boisson est, dans
la plupart des cas, imputable surtout au Ra226 • La
teneur des eaux en radium dépend de la mesure dans
laquelle la lixiviation des roches les enrichit. L'eau
contenant du calcium, du baryum et du strontium stable
est particulièrement susceptible d'enrichissement en
radium. C'est là l'une des raisons qui expliquent les
variations marquées de la teneur de l'eau en radium.
La concentration du radium varie dans des limites
très larges; ses valeurs caractéristiques sont données
dans le tableau VII.

Radon

~3. Rn 222
, isotope de l'élément gazeux radon et pro­

duit de la désintégration du Ra226 dans la série de
l'uranium, s'accumule dans le sol là où il existe des
minéraux contenant de l'uranium et se répand dans
l'atmosphère par diffusion. La concentration moyenne
du radon dans le sol est de l'ordre de 10-13 curiel
gramt.ne31

• Le rythme d'apport dans l'atmosphère est
d'enViron 4,3 X 10-10 curie à l'heure par mètre carré
de surface (dans le voisinage de Leningrad [URSS ]26).
Ce rythme d'apport accuse des variations saisonnières.
La teneur de l'air en radon, au niveau du sol, dépend
dans une très large mesure des conditions météoro­
logiques. La concentration moyenne "équivalente" du

lu radium
rammek
oyenne~
ramme~
S mesur~

radium ~
arie en~

r gral~

c
dio-
fue
du



Dose en mrarJ/ana
due à la présence de:

"Calculée d'après les équations (1) et les données du ta­
bleau VI.

41
10

Ré/.

48
99

158

57
112

202

Observations

Granites et schistes
Pour 19 localités habitées 34

35
Rues de Stockholm 36
Roches ignées
Argile

Dose moyenne. en mrad/an'

ûetüre
de la pUce Maximum. MinImum

Dose
mrad/an

Matériaux
de construction

de, murs

Pal/S

Grande-Bretagne 48
France , .. "",." 45-90

180-350
50-160

58
85

60-120
50

Etats-Unis" .", ..
Autriche ,.,.', ...
Suède" .'"., _, , .

Ooncentration moyenne Do,e
en cl'-10" eti mradlan

Lieuz
d'0 bservation Rn. Tn Rn Tn Rt/,

Tchécoslovaquie ..... '. 8,0 Il 28
Grande- Bretagne ., .... 3,0 4,3 32
Japon ....... , ......... 1-2,5 1,4-3,5 11
France ..... , ........ ,. 2,0 0,6 2,8 0,8 34
Autriche .............. 1-3 1,4-4,3 35
Suède ........ , . 1,0 1,4 36
URSS ............ , ... 1,0 0,5 1,4 0,7 26

TI/pes de roches Ra'" U"" Th23• K'"

Roches ignées ., ......... 24 25,8 36,8 34,6
Roches sédimentaires:

Grès ..... ' ... , .... "" 13 7,7 18,4 14,6
Schistes ............... 20 7,7 30,6 36
Calcaires ..... , ........ 7,7 8,4 4 3,6

fi Valeurs obtenues en soustrayant du total 28 mrad/an pour
le rayonnement cosmique.

fallait, on a obtenu les chiffres du rayonnement gamma
donnés dans le tableau XI en soustrayant une valeur
moyenne de 28 rnrad/an pour les rayons cosmiques.

TABLEAU XII. - DOSES D'IRRADIATION EXTERNE PAR

LE RAYONNEMENT GAMMA REÇU À L'INTÉRIEUR DES

BÂTIMENTS EN SUÈDE17• 14

TABLEAU XIa. - CONCENTRATIONS DU RADON ET DU
THORON EN ÉTAT D'ÉQUILIBRE AVEC LES PRODUITS

DE LEUR DÉSINTÉGRATION PRÉSENTS DANS L'AIR DANS

DIVERSES RÉGIONS ET DOSES CALCULÉES CORRESPON­

DANTES

TABLEAU X. - DOSES D'IRRADIATION EXTERNE PAR LE

RAYONNEMENT GAMMA DES ÉLÉMENTS Ra, U, Tb
ET K CONTENUS DANS LES ROCHES

Bois .. , , ,. , , ", 49
Brique ... _. ."" " ." 104
Béton léger (contenant du

schiste alunifère ) , 172

TABLEAU XI. - DOSES D'IRRADIATION EXTERNE PAR

LE RAYONNEMENT GAMMA REÇU EN PLEIN AIR DANS

DIVERS PAYS

a D'après les données du tableau VI de la réf. 17 et non com­
pris les rayons cosmiques (1,9 paire d'ions/cmë/s}.

Carbone 14

17. L'isotope CH du carbone se forme dans l'at­
mosphère à la suite des réactions nucléaires qui se
produisent entre les rayons cosmiques et les noyaux
atmosphériques. Dans toutes les substances qui con­
tiennent du carbone et qui en échangent avec l'at­
mosphère, la concentration d'équilibre du CH est cons­
tamment égale à 7,21 X 10-12 curie par gramme de car­
bone'", ce qui correspond à un taux de désintégra­
tion de 0,27 désint.js par gramme de carbone. Pour
les roches avec lesquelles cet échange ne se fait pas,
l'activité spécifique due au CH est plus faible et varie
selon l'âge géologique de la roche. Les roches anciennes
(marbre, etc.) contenant du carbone et dont l'âge
géologique dépasse la période du carbone Cu en sont
généralement exemptes. On a cependant observé que la
concentration du Cu dans la nature avait augmenté
ces temps derniers en raison des apports provenant
d'une nouvelle source: les explosions d'armes nu­
c1éaires3B, 21.

Tritium

18. Le tritium (HB) a toujours été présent dans
la nature puisqu'il est formé dans l'atmosphère par
l'action des rayons cosmiques. La quantité totale de
tritium est donc à un niveau d'équilibre égal au pro­
duit du taux de formation par la période radio-active
moyenne. Dans le constituant aqueux des cellules de
l'organisme humain, la concentration du tritium est
probablement égale à la concentration observée dans
les denrées alimentaires et l'eau de boisson. La concen­
tration atomique naturelle du tritium dans l'hydrogène
de l'eau de rivièreê" est: 5 X 1O-1B. On peut calculer
qu'à cette concentration du tritium correspond une
dose-tissus mous de 1,8 X 10--.'\ mracl/an.

IV. - IRRADIATION PROVENANT DE SOURCES EXTERNES

Valeurs calculées des intensités
d'u rayonnement gamma

19. C'est Hess-? qui a calculé le premier les valeurs
du rayonnement gamma sur des roches et des sols con­
tenant des quantités connues de matières radio-actives.
Plus tard, Hultqvist-? a calculé des valeurs caracté­
ristiques du rayonnement pour des minéraux où les
concentrations de matières radio-actives étaient celles
qui sont données dans le tableau IV. Hu1tqvist a mis
au point des relations numériques simples pour expri­
mer la dose de rayonnement gamma avec une correc­
tion tenant compte du rayonnement diffusé. Si l'on
se sert de ses formules pour évaluer la part de la dose
(D, rad/an) qui est imputable à diverses concentra­
tions de matières radio-actives dans le sol (s, g/g) , on
obtient les expressions suivantes:

Dun = 18,4 X 1012X Sun}
Du = 6,4 X 10C X SI'

D. -31 X lOfl.X - ....... (1)'l'II - , STll

DI( = 13,3 X 1O~ X Sr,

Des doses-période calculées à l'aide des équations
d'Hultqvist (1) et des données du tableau VI sont
indiquées dans le tableau X.

Mesures du rayonnement total en plein asr

20. Divers auteurs ont mesuré l'intensité totale du
rayonnement gamma et du rayonnement cosmique à
l'aide de chambres d'ionisation. Les doses-période ainsi
obtenues sont indiquées dans le tableau XI et peuvent
être comparées avec les valeurs calculées. Quand il le
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'o,t : Irradiationraillai externe

Tn ~I Géoloçie Lieux Zones Population ,",rad/an Ré!.

~ : Dépôts alluviaux de sa- Brésil: Etats de Rio- Série discontinue de ban- 50.000 habitants Moyenne: 500 42
Y ble de monazite de-Janeiro et d'Es- des côtières ayant cha- Valeurs maximums: 1.000
11 ;

pirito-Santo (en cune plusieurs km de
0,8 ~ plein air) longueur et plusieurs

~ centaines de mètres de
M largeur

0,1 ~- Intrusions volcaniques Brésil : Etats de Mi- Environ 6 km2 dans une Pâturage, fermes dis- Moyenne: 1.600 42
minéralisées nas-Gerais et de douzaine de lieux dis- persées, un village Valeurs maximums: 12.000

&RN' M
Goias (en plein persés de 350 habitants

HEUR D~
air)

~
r P r X"
~ Pr
r

D=

Ma.téria.ux
Ooncentration moycnne

de eonstrueuon.
en c/I·1O" Dose, mrad/wn.a

dC3 mur3 Rn Tn Rn Tn

Bois ..... , ... , ......... , .. 0,527 0,0276 7,5 0,4
Brique ................ , ... 0,909 0,091 13 1,3
Béton léger (contenant du

schiste alunifère) ........ 1,86 0,0959 26,4 1,35

TABLEAU XV. - DOSES D'IRRADIATION EXTERNE PAR

LE RAYONNEMENT GAMMA DU Rn ET DU Tn PRÉ­

SENTS DANS L'AIR À L'INTÉRIEUR DES BÂTIMENTS EN
SUÈDE

duisent la dose d'irradiation externe en absorbant le
rayonnement provenant de sources extérieures au bâti­
ment. Les tableaux XII, XIII et XIV donnent les
doses d'irradiation externe par les rayons gamma à
l'intérieur des bâtiments et le tableau XV la dose
d'irradiation par le radon et le thoron présents dans
l'air à l'intérieur des bâtiments (sans ventilation).

a D'après les données du tableau XV de la réf. 17 et l'équa­
tion (2).

22. On peut calculer le rayonnement gamma des
matières radio-actives en suspension dans l'air à l'aide
des relations de Hultqvist-"

DRn = 14,2 X 1012 X Cnn mrad/an } .. , (2)
DTD = 14,0 X 1012 X Crn mrad/an

011 C est la concentration de radon et de thoron en
curie par litre d'air. Les valeurs correspondant aux
concentrations indiquées dans les deuxième et troisième
colonnes des tableaux XIa et X sont données dans les
quatrième et cinquième colonnes.

Zones à caractéristiques spéciales

23. On a constaté que le rayonnement externe était
beaucoup plus intense dans certaines régions où la
teneur du sol en thorium est particulièrement élevée.

dans' les tableaux XVII et XVIIa. La valeur moyenne
de la dose individuelle est de 1.300 mradjan, d'après
l'équation

où P, est la population du village r, et X, la valeur
moyenne de la dose dans le village r.

102

54-64
85-128
75-86

107
99

101

Dose, mrad/an

Rayonncment
oamma

local Moyenne

Dose, mraâfam:

Lieux de mcsure

Types de Mtiments

Maison de bois , ,', ..
Tout en granite, , .
Brique (ou béton) , " .

Typcs
dc biitiments

1. Tout en granite a) Aberdeen, laboratoire
b) Aberdeen, clocher ...
c) Aberdeen,entrée d'une

salle .. " .

2. Béton ou brique a) Aberdeen, pièces, à
divers étages, , 73

b) Leeds, chambres d'hô-
pital .......... - . 81 78

c) Leeds,laboratoire dans
un bâtiment d'un
étage ........... 80

d) Leeds, pièces diver-
ses dans une mai-
son .......... , .. 77

TABLEAU XIV. - DOSES D'IRRADIATION EXTERNE PAR

LE RAYONNEMENT GAMMA REÇU À L'INTÉRIEUR DES
BÂTIMENTS EN AUTRICHE 55

TABLEAU XIII. - DOSES D'IRRADIATION EXTERNE PAR

LE RAYONNEMENT GAMMA REÇU À L'INTÉRI'EUR DES

BÂTIMENTS EN GRANDE-BRETAGNE 41

Irradiation externe dans les bâtiments

21. L'irradiation externe par les rayons gamma
est plus intense à l'intérieur des bâtiments de brique,
de béton, de schiste et d'autres matériaux qu'en plein
air, car ces matériaux contiennent des éléments radio­
actifs. La dose peut se trouver accrue par l'accumu­
lation de radon ou de thoron due à la mauvaise venti­
lation des bâtiments. En revanche, les bâtiments ré-

TABLEAU XVI. -IRRADIATION EXTERNE DANS DES ZONES À CARACTÉR'ISTIQUES SPÉCIALES

24. La region de Kerala (Inde), d'une superficie
d'environ 100 km2 (environ 200 km de longueur et
ph~sieurs centaines de mètres de largeur), a une popu­
latl~n de quelque 100.000 habitants. Les données dis­
p0J11bles4S ont été établies en mesurant dans 10 villages
l'intensité du rayonnement à l'intérieur de bâtiments
de .trois catégories, construits avec divers matériaux
tYPIques de la région: la brique et le ciment (A) ,
l'argIle (B) et le bois (C). Les résultats des mesures
ct les doses calculées correspondantes sont données
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TABLEAU XVII43. - DOSES n'IRRADIATION EXTERNE PAR LE RAYONNEMENT GAM­

MA À L'INTÉRIEUR DES BÂTIMENTS DANS 10 LOCALITÉS HABITÉES DE LA RÉ­

GION DE KERALA (INDE)

Superfiole Nombre Types Nombre Dose
du villages à'haMtants de de moyenlt.e

Noms des 'llillageB en 1.000 m2 (en mWiers) maùone maison.s mraà/an

1. Kadiapattam ~ ~ .............. 83 6 B, e 17 2.814
2. Manavalakuruchi ~ ........... 660 11 A, B, e 36 2.164
3. Muttam .................... 208 6 A, B, e 21 735
4. Midalam ." ................ 370 10 A,e 40 1.573
S. Vilingem , ... , .............. 540 la A,B, e 22 131
6. Karamanal .......... , ...... 41,5 2 A,B, e 19 1.283
7. Kavalem .... , .............. 8,3 1 e 1 814
8. Kullatoor , .• , •.•••••••••• 1. 54 2 A,B 10 370
9. Vettoor 1 ••••••••••••••••••• 29 3 B 10 527

10. Varkala ...... , .............. 41,5 1 A 12 1.376
-
52 193

TABLEAU XVHa, - DOSES D'IRRADIATION EXTERNE PAR LE RAYONNEMENT

GAMMA À L'INTÉRIEUR DES BÂTIMENTS DE DIVERS TYPES DANS LA RÉGION DE
KERALA (INDE) 48

Pourcentage Dose, mrad/an
du nombre total

de mai80M Valeur Valeur
dans la région maximum minimum

15 2.890 66

60 3.150 105

25 3.950 145

73

Nombre
de maisons

Types de maisons
et matérU:tux

de c07llltruotion

Type A. Brique
Ciment

Type B. Argile . . . . . . . . . 62

Type C. Bois , . . . . . . . 52
Bambou , , .
Palme .

TABLEAU XVIII. - VALEURS MOYENNES DES DOSES n'IRRADIATION EXTERNE

DUES À DIVERSES SOURCES DE RAYONNEMENTS

DORe, mrad/an

Sources de rayonnements
Valeurs Valeurs

moyennes e:l:trémes

Il. Valeur obtenue en soustrayant du total 28 mrad/an pour le rayonnement cosmique.

Doses reçues par les gonades et les os

indique les doses moyennes, la quatrième la dispersion
des valeurs typiques et la cinquième renvoie aux ta­
bleaux utilisés pour l'estimation du niveau moyen
d'irradiation.

Tableau 1

Tableau X
Tableau XI
Tableau XIa

Tableau XI

20-34

131-2.814 Tableau XVII

25-120
48-160
1,4-11

180-350

26. Pour calculer les doses-gonades et les doses­
tissus osseux imputables à l'irradiation externe par le
rayonnement gamma, il faut faire intervenir un coeffi­
cient (facteur de protection) pour tenir compte de
J'absorption partielle du rayonnement gamma par les
tissus superficiels; Spiers'" donne les estimations sui­
vantes pour les gonades:

62

1. Rayons cosmiques , ,........ 28

R égions normales:

2. Rayons gamma, sur roches.................... 73
3. Rayons gamma, en plein air....... . . . . . . . . . . . . 70
4. Rayons gamma d'origine atmosphérique........ 3

Régions actives:

5. Rayons gamma, régions granitiques de la France 265
6. Rayons gamma, région de monazite, Kerala

(Inde) , , . . . . . . . . . . . . . . . 1.270a

Récapitulation des irradiations de sources externes

25. Les renseignements qui précèdent permettent
de dire où se situe approximativement le niveau de
J'irradiation externe due aux sources naturelles. Les
mesures effectuées en plein air dans diverses régions
donnent une dose moyenne égale à 70 mrad/an (abs­
traction faite des régions de haute radio-activité).
D'un autre côté, on peut calculer, pour la dose moyenne
sur les roches, une valeur de 73 mraci/an, à partir des
concentrations moyennes d'éléments radio-actifs dans
les roches les plus répandues (tableau X). Ainsi, dans
les régions normales, la dose moyenne peut être évaluée
à environ 70 rnrad/an, Le tableau XVIII récapitule les
données sur l'irradiation externe; la troisième colonne



Facteur de protection

0,16
0,11
0,05
0,31
0,30
0,23
0,19
0,27
0,23
0,14
0,06
0,18

0,2

Concentrotlon

6,5
13,4
1,4

39,6
2,1
2,3
0,6
2,2
0,4
1,5

21,4
6,4

Pourcentage
par rapport

au poids total
du corps

Os ' ........ 6 4,9 9,7 16

Poumons 4 1,6 2,3 3,5

Foie ...... , .. ,., .. 4 0,4 3,4 11

Rate ... " ......... 3 1,8 4,6 7,4

Muscles .. , ........ 2 1,4

Testicules ... , ..... 28 0,6

Organ.es

Teneur en radium.
par gramme de tissu non traité

Nombre Valeur Valeur Valeur
Tls811~ d'échantillo7Ul minimum moyenne mazlm.um

Peau .
Squelette .
Tibia .
Muscles .
Système nerveux .
Foie .
Cœur .
Poumon .
Reins .
Système gastro-intestinal
Tissu adipeux .
Autres organes .

Poids total du corps: 73 kg

lonnent entre 0,12 et 0,35 pour 100, mais, dans la
maj orité des cas, elles sont assez proches de la valeur
moyenne indiquée ci-dessus.

31. Le tableau XXI indique quelle est, selon Forbes
et Lewis", la concentration du potassium radio-actif
dans divers organes (en gramme de K46 par gramme
de K39).

TABLEAU XXI. - TENEUR EN POTASSIUM

DE DIVERS ORGANES DU CORPS HUMAIN 45

Radium

32. De même que le calcium, le radium se concentre
sélectivement dans les os. Comme on estimes" à 1,6
X 10-12 g environ la quantité de radium absorbée quoti­
diennement avec les aliments, l'absorption avec l'eau
de boisson n'est sensible que si la concentration du
radium dans l'eau est au moins égale à 1(}-15 g de
Ra226 par cm", La consommation d'une eau de cette
qualité peut accroître la quantité de radium contenue
dans l'organisme, mais, comme la concentration est nor­
malement plus faible, on estime que la teneur de l'orga­
nisme en radium dépend le plus souvent de la teneur en
radium des aliments. On a donné à la teneur totale du
corps humain en radium les valeurs suivantes: 1,6
X 10-10 g47, 3,3 X 10-10 g27 et 0,4-3,7 X 10-10 g48.

Muth'" (tableau XXII) a publié récemment, pour la
concentration du radium dans divers tissus, des valeurs
qui semblent indiquer qu'une fraction assez importante
du radium absorbé se dépose dans les tissus mous. Ces
valeurs n'ont pas encore été confirmées par d'autres
laboratoires.

TABLEAU XXII. - TENEUR EN RADIUM DE DIVERS
TISSUS 27

63

75
190

830
315

Dose moyenne
totale

mrem/ana

0,1
0,05

2.500
7

Population
en millio7Ul
d'habitan ts

Sexe Sexe
Positio7Ul féminin Moyenne masculin Moyenne

Horizontale . . . . . . . . .. 0,52 0,67
Assise ... , , ... , ...... 0,58 0,56 0,70 0,70
Debout .. " . . . . . . . . . . 0,59 0,72

Régions

27. Il est possible de donner maintenant une esti­
mation globale des doses-gonades et des doses-tissus
osseux qui sont imputables aux sources de rayonne­
ment naturelles - rayons cosmiques et éléments radio­
actifs. Les populations sont divisées en trois groupes
selon le niveau de l'irradiation: les habitants des
régions normales - c'est-à-dire des régions où le ni­
veau de l'irradiation ne dépasse pas 100 mracl/an ; les
groupes vivant dans des régions actives où le niveau
de l'irradiation est plus élevée et peut aller jusqu'à
500 mrad/an, enfin les personnes qui habitent des ré­
gions olt le niveau de l'irradiation est très élevé - plus
de 500 mrad/an, Cette division est artificielle mais
utile pour étudier les effets biologiques de l'irradiation.

1. Régions normales .
2. Régions granitiques de la France
3. Régions de monazite, Kerala

(Inde) .
4. Région de monazite au Brésil. ..

n Compte tenu d'un facteur de protection de 0,63 pour les
rayons gamma et d'une dose de 28 mrem/an due aux rayons
cosmiques.

Facteur moyen pour les deux sexes: 0,63

Dans le cas des os, on admettra que le facteur de protection
moyen est aussi égal à 0,63

TABLEAU XX. - DOSE MOYENNE REÇUE PAR LES GO­

NADES ET LES OS, EN PROVENANCE DE SOURCES NA­

TURELLES EXTERNES DANS LES RÉGIONS PLUS ACTIVES

TABLEAU XIX. - FACTEUR DE PROTECTION DES GO­

NADES POUR LES RAYONS GAMMA DANS TROIS POSI­

TIONS: HORIZONTALE, ASSISE ET DEBOUT

V. - SOURCES DE RADIATIONS INTERNES

Substances radio-actives dans l'organisme humain

28. Les isotopes radio-actifs CH et K40 entrent
normalement dans la composition des tissus du corps
humain. L'isotope Ra226 est absorbé avec les aliments
et l'eau de boisson, et on le trouve dans l'organisme
ave~ les produits de sa désintégration. Les matières
radio-actives de l'atmosphère pénètrent dans les voies
respiratoires par inhalation et certaines particules en
suspension dans l'air s'y déposent.

Carbone 14

29. La teneur totale de l'organisme en carbone
est d'environ 18 pour 100, soit 12,6 kg pour un poids
total du corps de 70 kg. Pour ce même poids total du
corps la quantité de CH est donc de l'ordre de 0,1 mc.

Potassium 40

30. Selon Sievert'", l'organisme contient 0,185 pour
100 de potassium, soit 130 g; ce chiffre représente la
~lOyenne des valeurs obtenues par plusieurs chercheurs
a la suite de diverses observations. Ces valeurs s'èche-

,persion
aux b'
mOI~
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II D'après la teneur en potassium du squelette telle qu'elle est indiquée au tableau XX.

TABLEAU XXIII, - RADIO-ACTIVITÉ DE L'ORGANISyŒ ET DOSES DÉLIVRÉES

AUX TISSUS l'AR LE POTASSIUM 40 ET LE CARBONE 14 (homme standard, 70 /;:g)

35. Pour calculer les doses d'irradiation provenant
du radium absorbé par l'organisme, on ne tient compte,
en règle générale, que de l'énergie des particules alpha
et l'on suppose que le radium est entièrement concen­
tré dans le squelette. Des chiffres publiés récemmentêt
(tableau XXI) donnent une image assez différente
de la répartition du radium dans l'organisme, mais ils
n'ont pas encore été confirmés par d'autres chercheurs.
La distribution locale du radium dans les tissus osseux
est très importante pour l'évaluation des doses-ostéo­
cytes49 ,OO ; on l'étudie généralement par autoradio­
graphie, mais, avec la concentration naturelle du radium
dans le squelette, cette méthode ne donne pas de
résultats satisfaisants: les données publiées sur la
distribution du radium ont été obtenues avec des con­
centrations de radium relativement fortes. On peut
donc se demander si, à de faibles concentrations, on
obtiendrait une image analogue de la distribution du
radium dans les tissus osseux. Cette question n'ayant
pas encore reçu de réponse satisfaisante, on a supposé,
dans la présente étude, que, si le radium se trouve, dans
des régions non actives, à des concentrations naturelles,
sa distribution dans les tissus osseux est Uniforme.

36. Comme la pénétration des particules alpha dans
les tissus est à peu près du même ordre de grandeur
que le diamètre des cavités des tissus osseux, il faut,
pour calculer la dose, tenir compte du rapport entre la
pénétration des particules alpha et la dimension des
cavités. Selon Spiers49 , il suffit d'introduire dans
l'équation permettant de calculer la dose un facteur
géométrique dont la valeur varie suivant la structure
des os considérés. Spiers (op. cit.) exprime de la
manière suivante l'équation permettant de calculer la
dose d'irradiation des os par les particules alpha éma­
nant du radium déposé dans le squelette (50 pour 100
de l'énergie sont censés provenir des produits de désin­
tégration) :

D/3 = 0,5 mrenr/an.

D = 1,78 X 1011 Fm mracl/an,

F étant le facteur géométrique moyen et m la teneur
des os en radium exprimée en gramme de radium par
gramme d'os.

37. Si l'organisme contient 10-10 gramme de Ra22 G,

ce qui représente une valeur moyenne pour les régions
normales (non actives), la valeur numérique de la dose­
ostéocytes est alors la suivante:

D = 38 mrem Zan,

F étant égal à 1,48 et le coefficient EBR à 10. La dose­
moelle osseuse moyenne provient en grande partie des
rayons bêta émis par les produits de la désintégration
du radium et on peut l'évaluer à 0,5 mrern par an
environ:

Poids Activité Dose- Dose-
en Poids RClyon- en (/()nrtdes ostéocytes

Eléments pOUT-cent en 01'ammes nements curiee X 10~ ïurcuif ai: m,-ad/an

Kllfl 0,20 140
K{() 2.38 'lO<i 1,66'10-2 {3 10,4 16,5 9,0"

'Y 1,15 2,3 2,3

C 18,0 12.600
Cloi 2,8 .10-11 1,9610-8 {3 9,0 1,6 1,6

DÉPÔT DANS LE TISSU
PULMONAIRE

-- r---
.... \

\ /"
\- -. V

r-- V

0
DIAMETRE DES PARTICULES (pl

Q,ol O.ol a,V6 0.1 0,2 0,s t,o 2,0

Fig. 1.- "Courbe médiane" représentant approximativement le
dépôt alvéolaire. La partie en pointillé correspond à la gamme
de dimensions de particules pour laquelle on n'a fait aucune

recherche expérimentale. (D'après Hultqvist, réf. 17, p. 46.)

VI. - IRRADIATIONS PROVENANT DE SOURCES INTERNES

34. L'intensité de l'irradiation due au potassium
et au carbone est à peu près uniforme dans l'ensemble
de l'organisme; on la calcule à partir de la concen­
tration connue de ces éléments et de l'énergie spéci­
fique de lem rayonnement. Les résultats de ces calculs
figurent au tableau XXIII, les paramètres utilisés
étant les suivants:

1(010: énergie des quanta E y = 1,5 MeV; 0,1
quantum par désintégration; énergie moyenne des par­
ticules f3 E f3 = 0,6 MeV; 50 pour 100 de l'énergie
des quanta gamma sont absorbés par les tissus;

CH: énergie moyenne des particules fi E (1 = 0,067
MeV.

5

Activité des particules
en. suspension dans l'atmosphère

33. Etant donné que les produits de la désintégra­
tion du radon et du thoron sont présents dans l'air qui
se fixe aux particules des aérosols, la quantité de ma­
tières radio-actives en suspension dans l'air qui se
dépose dans les voies respiratoires dépend de la
mesure dans laquelle celles-ci s'opposent, par filtrage,
à la pénétration des particules de différentes grosseurs.
La figure l , qui reproduit un graphique de Hultqvist
(réf. 17, p. 46), indique certaines valeurs moyennes
caractéristiques du dépôt de particules de différentes
dimensions. Presque toute l'activité est concentrée dans
le~ particules dont le diamètre ne dépasse pas 0,04
micron et, selon le graphique, la proportion de ces
particules qui se déposent dans les poumons peut at­
teindre 70 pour 100.

100

0J0



TABLEAU XXIV. - DOSES DÉLIVRÉES AUX POUMONS PAR LE RADON ET LE THORON
EN SUSPENSION DANS L'AIR

(d'après des mesures effectuées en Suède)

Doee mrem/an

Gonade.
et autre.

Irradiation tisl1Ul moll8 d Squelette ObservatwllII

lrradiatio» externe: Au niveau de
Rayons cosmiques, .. , , , 28, 28 la mer

Rayons gamma en plein
air .. ', ........... '" 47 47

Irradiation interne:
K40 .................. , 19 11
CH , .................. 1,6 1,6
Ra 226 . - ....... , ... , ... ? 38

Irradiation totale due à
toutes les sources, , ..... 95 115 Au niveau de

la mer

TABLEAU XXV. - DOSES D'IRRADIATION EXTERNE ET
INTERNE PROVENANT DE SOURCES DE RADIATIONS
NATURELLES

a y compris la moelle osseuse, la contribution du radium qui
se trouve dans les os ne dépassant pas 0,5 mrem par an environ.
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Oonoentration Oonoentration Do.e en mrem/an
du Rn du Tn
0//'1012 0//,10" Rn Tn

Avec Avec
Matériaux Equl- venti· Eaui- venti. Avec Avec

de construction libre lation li/n"e lation Enéqul- "enti- En équl- vent/·
de,mur. supposé 10-8. .upposé 10"'. li/n"e lation libre latüm

Bois , ..... , ........... ," . 0,527 0,537 0,0278 0,136 263 73 185 52
Brique ................ 0,909 0,913 0,0910 0,450 453 128 605 173
Béton léger (contenant du

schiste alunifère) ........ 1,86 1,86 0,0959 0,461 930 262 640 178

38. La dose d'irradiation provenant du radon et du
thoron et des produits de leur désintégration est beau­
coup plus forte (par rapport à l'irradiation externe)
lorsque ces éléments pénètrent dans l'organisme par
inhalation. Dans ce cas, ce sont les poumons qui sont
l'organe critique. En supposant, conformément aux
données présentées ci-dessus, que 60 pour 100 des
particules d'aérosol qui transportent la radio-activité des
produits de la désintégration du radon et du thoron
se déposent dans les tissus, que le volume pulmonaire
est de 3.000 cm" et que le poids des poumons est de
800 grammes, on peut, selon H ultqvist'<'", calculer
la valeur numérique de la dose-poumons à l'aide des
équations suivantes:

Dun = 5,0 X 1014 CUn rnrem/an } ... (3)
n rn= 66,5 X 1014 CTn mrem/an

C représentant la concentration du radon ou du thoron
en curies/litre et l'équilibre radio-actif étant admis.
Dans un autre cas - celui de bâtiments ventilés où
l'air est renouvelé toutes les 17 minutes, c'est-à-dire
où un millième de l'air est renouvelé chaque seconde­
Hultqvist a obtenu les équations suivantes:

Dun = 1,4 X 1014 CUn mrem/an}
DTn = 3,85 X 1014 Crn mrern /an ' , ,(4)

C représentant la concentration du radon ou du thoron
en curies/litre. On trouvera au tableau XXIV le résul­
tat des mesures effectuées en Suède dans trois types
de bâtiments; les doses ont été calculées au moyen des
équations (4) et (5).
. 39, D'après les valeurs globales de l'irradiation
interne, la dose est de 20 mrem/an pour les gonades et
de 50 mrern/an pour les ostéocytes.

CONCLUSION

, 40. Comme les données présentées ici se rapportent
a des régions habitées bien définies et sont naturellement
I?in d'être complètes, on est en droit de se demander
SI elles peuvent être considérées comme représentatives
pour l'ensemble de la population mondiale. La réponse
est affirmative dans le cas de l'irradiation due à des
~o~rces telles que les rayons cosmiques et ceux des
éléments radio-actifs qui sont des constituants de l'orga­
rnsme (K et C). Lorsqu'il s'agit d'autres sources
externes et internes, c'est-à-dire de substances qui se
trouvent dans le sol, l'eau et l'air et qui peuvent être
al~sorbées par l'organisme, le niveau de l'irradiation
dépend des caractéristiques géologiques de la région
conSidérée et varie donc beaucoup d'un lieu à l'attire.
O.n n~ peut alors obtenir qu'une estimation très appro­
xnnative du niveau moyen de l'irradiation. Les résultats
de cette approximation sont présentés dans le tableau
XXV.
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1. - INTRODUCTION

1. Dans la présente annexe, on étudie les diverses
évaluations de la dose significative du point de vue
génétique qui ont été soumises au Comité et l'on donne
certaines estimations préliminaires de la dose-moelle
osseuse moyenne. On a suivi, autant que possible, le
même ordre de présentation que dans le chapitre III.

II. - UTILISATIONS MÉDICALES DES RAYONS X
ET DES SUBSTANCES RADIO~ACTIVES

2. A l'heure actuelle, c'est à l'emploi des rayons X
et des substances radio-actives en médecine que sont
imputables les plus importantes des irradiations arti­
ficielles reçues par de nombreuses populations, les doses
pouvant dépasser 100 pour 100 de la dose due à des
sources naturelles dans certains des pays où des éva­
luations ont été faites.

3. L'irradiation due aux pratiques médicales atteint
surtout les malades sur lesquels sont effectués des radio­
diagnostics ou qui reçoivent un traitement par les
rayonnements. Il existe aussi une irradiation liée à
l'activité professionnelle qui contribue cependant assez
peu à la dose reçue par l'ensemble de la population.
Cette irradiation professionnelle est étudiée séparément
dans les paragraphes 72 à 83.

4. Etant donné l'importance de l'irradiation à des
fins médicales, le Comité a invité la Commission inter­
nationale de protection contre les radiations (CIPR)
et la Commission internationale des unités et mesures
radiologiques (CrUMR):

"a) A examiner comment on pourrait obtenir
des données valables indiquant les doses, dues à
l'emploi médical des rayonnements ionisants, qui sont
reçues par les différentes parties de l'organisme (en
particulier par les gonades), chez les individus et,
d'une façon générale, chez des groupes importants
de population;

"b) A examiner quel moyen d'enregistrement il
serait possible d'utiliser, en l'état actuel des choses,
pour déterminer les doses délivrées",

Les deux commissions ont constitué un Groupe d'étude
mixte pOUT examiner ces problèmes et préparer un
rapport à l'intention du Comité", Voici un résumé de
ce rapport*:

"1. - Considérations préliminaires

"a) L'objectif principal est de recommander une
méthode pour l'évaluation de la dose-gonade annuelle
significative du point de vue génétique, Gm, qui
résulte de l'emploi des radiations ionisantes en
médecine.
. «~) ~n admet que la grandeur de la dose-gonade

significative due aux rayonnements ambiants naturels
peut être prise comme étalon et que l'exactitude
absolue maximum qu'on doit viser pour la détermi­
nation initiale est de 25 pour 100 de cette dose.

"c) Quoique les enquêtes prélim inaires effectuées
jusqu'ici ne donnent pas toujours des valeurs en
accord rigoureux avec la notion de Gm telle qu'elle
es~ définie au paragraphe 4 (du rapport du Groupe
d'étude ~IPR/CIUMR),elles ont déjà permis d'at­
tribuer a Gm des valeurs de l'ordre de 100 mrads
(valeur probable) et 50 mrads (valeur minimum)
pour les Etats-Unis, et de l'ordre de 20-40 mrads
(valeur minimum) pour le Danemark, la Suède et
le Royaume-Uni (Angleterre et pays de Galles).

* Les pages du rapport du Groupe d'étude mixte où se trou­
vent les passages pertinents ne sont pas indiquées ici.

68

"~) Ces. enquêt~s montrent pour le moment que
le diagnostic contribue beaucoup plus à l'irradiation
que la thérapie, et que 85 pour 100 environ de la
dose provenant des diagnostics sont dus à six ou
sept types d'examens qui représentent au total à
peine 10 pour 100 environ de l'ensemble des examens
considérés**.

"e) Il s'ensuit qu'en ce qui concerne l'évaluation
des doses, ces six ou sept types demandent à être
pris spécialement en considération dans les enquêtes
futures.

"2. - Recommandations
"a) Il est recommandé de poursuivre et d'élargir

les recherches fondamentales, en employant des dosi­
mètres d'ionisation appropriés, afin d'obtenir des
résultats qui permettent de dresser les tableaux
standards .donnant la dose-gonade moyenne (en
~rads) ,qUI corresp,ond à, chaque type d'utilisation
diagnostique ou thérapeutique des radiations ioni­
santes. Une attention particulière doit être accordée
aux ,six ou sept types d'examens diagnostiques qui
representent 85 pour 100 de la dose-gonade.

"b) Il est recommandé cl'employer dans tous les
pays l'analyse des notes de radiogrammes, ainsi que
les resultats de 2, a, pour arriver à la première
approximation de GIll' Si la dose ainsi évaluée dépasse
quelques centièmes du rayonnement naturel, il est
recommandé d'effectuer une analyse détaillée.

"e) Il est recommandé de procéder, si besoin est.
à une analyse plus détaillée par le moyen d'un SOIl­

dage réalisé par des contacts personnels entre des
enquêteurs spécialisés d'une part, les institutions
médicales et les radiologistes d'autre part, et d'em­
ployer les résultats de cette enquête par sondage pour
la détermination de GIll'

"d) Il est recommandé, avant de commencer
l'enquête par sondage principale (voir 2, e), d'effec­
tuer quelques enquêtes préliminaires pour obtenir
des r~nseignements qui pourront être utiles pour
orgamser et diriger l'enquête principale.

"e) Il est recommandé cl'entreprendre, afin de
préparer l'enquête par sondage principale, des pro­
grammes d'organisation et d'instruction dirigés par
u? groupe convenablement choisi de physiciens mé­
~IC~~X, ra~iopl~y~i~iens sanitai~es, radiologiste~ sta­
tistrciens, biornétriciens et enquêteurs. Les enqueteurs
dey,ront avoir à le;,r dis~osition des dosimètres appro­
pries et devront etre nus au courant de leur emploi.

"f) Les enquêtes conduiront certainement à un
perfectionnement des techniques radiologiques qui
se traduira par une, réduction de l'exposition aux
radiations, Ce sera la probablement la conséquence
la plus importante de toutes les enquêtes et l'on a
fait des propositions précises visant à réduire la.
dose-gonade liée aux procédés diagnostiques.

"3. - Non recommandé
"L'enregistrement systématique des doses reçues

par chaque individu n'est pas recommandé."
5. Le Groupe d'étude mixte CIPRjCIUMR s'est

surtout préoccupé de l'évaluation de la dose significative
du point de vue génétique. Ce problème est étudié en
plus grand détail dans la présente annexe. Etant donné
que le mode de calcul est le même pour tous les types
d'irradiation, on l'exposera séparément, avant 'd'cn
venir aux différentes catégories d'irradiation,

** Les examens dentaires et les radiographies en série sur
films de petit format ne figurent pas dans l'ensemble en ques­
tion.
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dans laquelle

w; = espérance de fécondité future cl'une personne
d'âge a. La fonction de l'âge w: étant
connue, il est possible de calculer la
moyenne w~ pour tout groupe d'âge k;

= taux spécifique annuel de natalité c'est­
à-dire nombre annuel des enfants engen­
drés par un individu du groupe d'âge t;

= nombre d'années comprises dans le groupe
d'âge t;

P; (t) = probabilité pour qu'une personne d'âge a
atteigne le groupe d'âge t.

la. Il convient de noter que c~ peut avoir tendance
à varier considérablement avant qu'un individu moyen
d'un âge déterminé ait atteint le groupe d'âge en
question. Cependant, comme il est difficile de prévoir
les valeurs que prendra c;, on a supposé que c; ne
variait pas dans le temps.

Il. W* = w~~o est l'espérance de fécondité d'un
individu moyen, pour sa vie entière. w* est normale­
ment compris entre 0,8 et 2, et W' varie entre 2 et 4
pour les pays les plus évolués. Le rapport W/w varie
de 1,5 à 3.

12. La contribution des individus des deux sexes
à la dose significative du point de vue génétique peut
être exprimée par la formule:

D* 1 N* * *
= -N ~ ~ jk Wjk dj l<

W l k

valeur actuelle du taux spécifique annuel de natalité.
Il est alors possible de calculer, par sommation, l'espé­
rance totale de fécondité future d'une personne d'âge
quelconque ~t par là la moyenne pour tout groupe d'âge.
~l f.a~t aussi tenir compte de la probabilité pour qu'un
individu d'âge a atteigne l'âge t, si cette probabilité
est, de façon significative, inférieure à l'unité. On a
alors la formule:

13. Si l'on admet que la dose-gonade résultant d'un
examen du type j est à peu près la même pour tous les
groupes d'âge k, on peut dire que

d;k = cl;, (6)

cette formule étant approximativement valable pour tous
les groupes d'âge k, et la formule (5) devient

D* = _1_ ~ c1 j* ~ N~< w~e (7)
wN j k

ou

Di = d; . _1.- ~ N ji, wjle
wN k

dans laquelle Drdésigne la contribution qu'une personne
de sexe déterminé apporte à la dose significative du
point de vue génétique à la suite d'un examen du type j.
Cette formule peut encore s'écrire

C'est cette formule qui a été utilisée pour la présenta­
tion des données dans la plupart des appendices l à X.
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(3)W* =_1_ ~ W*k N*k
N* k

et

7. Pour plus de commodité, la formule (1) peut
être simplifiée considérablement, en remplaçant d'abord
le dénominateur par le produit W' N, dans lequel

N(F) N(M)
w= -- . W(F) + -_. W(M) (2)

N N

Dose significative du point de vue génétique
Calculs

6. On a donné au chapitre II une définition générale
de la dose significative du point de vue génétique. Pour
calculer cette dose, il faut nécessairement procéder par
approximation et, tout d'abord, évidemment, considérer
des groupes plutôt que des individus. Il convient de
partir de la définition approximative suivante*:

~ ~ (N(F) W(F) d(F) + N(M) W(M) d(M»
j k jk [k jk [k Jk jk

D = -Y(N~F) W~F) + N~M) W~M») (1)

dans laquelle D = dose (annuelle) significative du
point de vue génétique;

N j k = nombre (annuel) d'individus de la
classe d'âge k, placés dans les
conditions d'irradiation de la
classe j;

N k = nombre total des individus de la
classe d'âge k;

Wj)e = espérance de fécondité future d'un
individu de la classe d'âge k, qui
a été placé dans les conditions
d'irradiation de la classe j ;

w. = espérance de fécondité future d'un
individu moyen de la classe
d'âge k;

dj k = dose-gonade par individu de la
classe d'âge k, placé dans les
conditions d'irradiation de la
classe j;

(F) et (M) s'entendent respectivement
du sexe "féminin" et du sexe
"masculin" .

Dans la dernière formule, * indique le sexe. N désigne
le nombre total d'individus dans la population. Il est à
noter que W· N correspond environ au double de l'espé­
rance de fécondité de la population actuelle, même si la
valeur de W ne dépasse pas 0,8.

8. Comme, dans la formule (1), w* figure à la fois
au numérateur et au dénominateur, la valeur numérique
de W n'entre pas directement en ligne de compte et
tous les termes peuvent être exprimés au moyen du
quotient Wjk/W. Cependant, du point de vue démogra­
phique, il est utile de remarquer que W doit être calculé
pour .une population donnée, d'après la somme des
produits w-: N~ relatifs aux différents groupes d'âge,
ce qui signifie qu'il faut faire une hypothèse sur l'espé­
rance de fécondité fut·ure (w~) d'un individu apparte­
nant à un groupe d'âge déterminé quelconque.
,9. 9n peut supposer. que l'espérance annuelle de

fecondlté future d'un individu moyen correspond à la

.* Le degré d'approximation de la formule (l) dépend de la
defim.tlon des classes j. En théorie, il ne devrait pas être né­
cessalEe de faire des approximations puisque les classes peu­
v~nt etre réduites au point de ne comprendre qu'un seul indi­
vidu,
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qui définit aussi, indirectement, "l'âge moyen de fécon­
dité".
La formule (8) se ramène approximativement à

• nj N nj
D] = n- 'dj = n N ·d] (11)

Données statistiques

18. Le mode de calcul exposé dans les paragraphes
6 à 17 est celui que le Comité a suivi pour exploiter
les données qui lui ont été communiquées au sujet de
l'irradiation des gonades. Les difficultés que l'on ren­
contre pour appliquer une méthode de calcul uniforme
à toute une série de renseignements hétérogènes trans­
mis par divers pays confirment l'intérêt qu'il y a à
organiser soigneusement toute enquête sur les niveaux
d'irradiation dont on veut tirer des renseignements
statistiques utiles.

14. Pour calculer D j* par la formule (8), il faut
connaître les termes suivants:

a) dj = qui désigne la dose-gonade moyenne par
individu ayant subi un examen du
type j;

b) Nj/N = qui désigne la fréquence relative des
examens du type j, c'est-à-dire le
nombre d'examens par individu et par
an;

c) wj/w = qui désigne l'espérance relative de fécon­
dité d'un individu moyen soumis à un
examen du type j.

La formule est aussi valable pour l'irradiation du fœtus
(w, = W) qu'il ne faut pas négliger.

15. Souvent d j varie beaucoup d'un hôpital à l'autre.
Il est probable que l'incertitude des estimations de D,
tient surtout à la difficulté d'évaluer pour une population
la moyenne dj avec une approximation suffisante.

16. En l'absence de données sur l'espérance de fécon­
dité des malades, on peut évaluer approximativement
Dj en admettant que l'espérance de fécondité est indé­
pendante de la nature de l'affection pour laquelle le
malade est examiné. On peut alors calculer Wj* d'après
la répartition par âge des malades et l'expérience de
fécondité normale pour chaque groupe d'âge:

~ * N* ~ .. N** k Wjk jk ~ k Wk jk (9)
Wj = --Nt-- ~ --Ni

où W* peut être calculé à partir de la formule (4). Si
les renseignements initiaux ne donnent pas la valeur
du rapport wj/w, on peut la recalculer à partir de
Ni/N, d" et la valeur approximative de D j obtenue
comme il est dit ci-dessus, mais ce rapport n'indiquera
dans ce cas que les variations dans la répartition par
âge des malades examinés et n'indiquera pas l'influence
du type d'examen sur l'espérance de fécondité.

17. Quand la répartition par âge pour un type
d'examen n'est pas connue, il faut avoir recours à une
hypothèse encore plus simple, en posant

Wt = W· pour toutes les personnes qui n'ont pas
atteint l'âge moyen de fécondité;

w~ = 0 pour toutes les personnes qui ont dépassé
l'âge moyen de fécondité.

Si n désigne le nombre total des personnes qui n'ont
pas atteint l'âge moyen de fécondité, il découle de la
formule (3) que

19. Des mesures appropriées doivent être prises pour
déterminer avec plus d'exactitude l'incidence des exa­
mens ou traitements de chaque type. Les données dont
on dispose à l'heure actuelle sont particulièrement
maigres, ou peu sûres, en ce qui concerne les points
suivants:

a) Examens diagnostiques (radiographie et fluore­
scopie, mais cette dernière forme en particulier) prati­
qués par des non-radiologistes dans les pays où ils
représentent une part appréciable de l'ensemble des
examens radiologiques;

b) Rœntgenthérapie.
c) Emploi diagnostique et thérapeutique de radio­

isotopes administrés par voie interne.
Lorsqu'on rassemble ces renseignements, il faut classer
les examens et les traitements selon:

i) La nature de l'irradiation;
ii) La région anatomique;

Hi) L'âge et le sexe du malade;
iv) La nature de la maladie (pour l'emploi théra­

peutique des radio-isotopes, au moins).
Pour i, ii, et iii, les classifications recommandées par le
Groupe d'étude CIPRjCIUMRl sont à utiliser.

20. La classification des examens qui a été proposée
par le Groupe d'étude mixte CIPR/CIUMR a été
légèrement modifiée, aux fins du présent rapport, de
manière à comprendre les examens suivants:

1) Articulation coxo-fémorale (tiers supérieur du
fémur) ;

2) Fémur (partie médiane et tiers inférieur) ;
3) Région pelvienne;
4) Région sacro-lombaire ;
5) Vertèbres lombaires;
6) Vertèbres dorsales;
7) Urographie (pyélographie descendante [intravei­

neuse]) ;
8) Pyélographie rétrograde (ascendante);
9) U rétro cystographie (examens de la vessie, cysto-

graphie, urétographie);
10) Pelvimétrie :
Il) Hystérosalpingographie;
12) Abdomen (obstétrique);
13) Abdomen (pancréas, rate, foie, pneumopéritoine,

examens généraux des voies urinaires) ;
14) Système gastro-intestinal inférieur (intestin grêle,

appendice, côlon, "lavement baryté");
15) Système gastro-intestinal supérieur (pharynx,

œsophage, estomac, "transit intestinal de ba­
ryum") ;

16) Vésicule biliaire (cholécystographie);
17) Poitrine (cœur, angio-cardiographie, aorte, voies

respiratoires, poumons);
18) Thorax (sternum, côtes, clavicules) ;
19) Membre supérieur (main, avant-bras, humérus) ;
20) Partie inférieure de la jambe et pied;
21) Tête (crâne, vertèbres cervicales) ;
22) Examens dentaires;
23) Radiographies miniatures en série (photofluoro­

scopie) .

21. Pour les pays où une grande partie des examens
radiologiques sont pratiqués dans des établissements
privés, et, dans bien des cas peut-être, par des non­
radiologistes, il est très difficile de déterminer le nombre
total d'examens par an, et plus difficile encore de con­
naître le nombre d'examens de chaque type ou la
répartition par âge et par sexe des malades examinés.
La quantité de films utilisés permet d'établir par recou­
pement le total des examens radiographiques, mais

(10)
•

w· = ~' ·W·
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ne donne absolument rien pour les examens en radio­
scopie. Dans ces conditions, il semble qu'il faudrait
entreprendre une enquête soigneusement organisée en
s'inspirant des suggestions du Groupe d'étude CIPR/
CIUMR pour obtenir les renseignements nécessaires.
Il importe de préciser si tel nombre total d'examens,
ou la quantité de films utilisés dans un pays, couvre en
fait tous les types d'examens, et, surtout, il convient
de veiller à ne pas omettre les examens dentaires et
les examens en série du thorax.

22. Pour les pays où la majeure partie des irradia­
tions diagnostiques sont pratiquées dans des établisse­
ments de l'Etat et où une forte proportion des examens
sont effectués dans les hôpitaux, il est probable que
l'on connaît assez exactement le nombre total des exa­
mens et que le sondage dans des hôpitaux représen­
tatifs permet de déterminer de façon satisfaisante le
nombre des examens de chaque type.

23. Tous les renseignements concernant le nombre
de films et de clichés, la dimension du champ et les
facteurs radiographiques utilisés pour un examen
"moyen" sont utiles pour le calcul de la dose en l'ab­
sence de mesures directes, ou pour la vérification des
valeurs obtenues. Les mesures directes effectuées par
les spécialistes donnent toutefois des résultats plus sûrs
que n'importe quel calcul.

24. La dose reçue par les gonades lors d'un examen
radiologique doit être déterminée plus soigneusement
pour les types d'irradiation où les doses semblent avoir
le plus d'importance du point de vue génétique. Il
convient d'étudier cette dose de façon à pouvoir établir
une moyenne pour l'ensemble de la population consi­
dérée. Les doses reçues par les enfants doivent retenir
particulièrement l'attention, du fait qu'on ne dispose
que de peu de renseignements à ce sujet. Pour toute
évaluation des doses significatives du point de vue géné­
tique, il convient de faire pour le moins une distinction
entre enfants et adultes; en outre, lorsqu'on a suffisam­
ment réduit les éléments d'incertitude en ce qui con­
cerne les autres facteurs, il peut être bon de répartir
les adultes selon la taille.

25. L'irradiation du fœtus est particulièrement im­
portante du point de vue génétique, car dans ce cas
l'espérance relative de fécondité est élevée \elle devient
W/w si l'on ne tient pas compte des mort-nes).

26. La différence d'espérance moyenne de fécondité
entre les malades de chaque classe et la totalité des
membres de la population appartenant au même groupe
d'âge et ayant le même sexe doit être établie en corré­
lation avec:

a) Le type d'examen diagnostique;

b) La maladie et la nature du traitement.
On .constatera peut-être qu'il n'existe pas de rapport
étroit avec le type d'examen diagnostique, mais rien
~e le prouve à l'heure actuelle. En thérapeutique, le
~Ien avec la maladie traitée est évident, mais il doit
etre. établi quantitativement pour permettre une éva­
lU,at~o.n exacte de la dose significative du point de vue
genetIque.

Irradiation de la moelle osseuse

27. On a émis l'hypothèse que la radio-induction de
la leucémie serait une fonction linéaire de la dose. Si
d!vers individus reçoivent la même dose, les risques
d apparition de la maladie varieront probablement de
l'~n. à l;autre, selon l'âge au moment de l'irradiation
aInSI qu en fonction d'autres facteurs inconnus. Comme
on ne sait pas comment pondérer les données, on est
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contr~int,. pou,r le moment, de comparer les diverses
contributions a la dose-moelle osseuse sans les pondérer,
et }'on admet que la dose par individu, dans une popu­
lation donnée, détermine approximativement le nombre
total des cas de leucémie auxquels on peut s'atte.ndre
dans les années qui suivent une certaine irradiation.

28. Dans l'hypothèse où il existerait une relation
li.né~ire e.ntre la dose et les effets, on admet que la dose
significative est la dose-moelle osseuse moyenne, calculée
sur la base du poids total de la moelle active (environ
1.500 g. chez un adulte). On considère que la moelle
active est répartie approximativement comme suit:

POlir 100

Colonne vertébrale . . . . . . .. 40
Côtes et sternum . . . . . . . . . . . . . . . . .. 25
Bassin 15
Crâne 10
Divers (extrémités, etc.) 10

Chez les nouveau-nés et les enfants la moelle osseuse
active est plus disséminée dans le squelette, ce qui rend
difficile l'évaluation de la dose moyenne, d'autant plus
que la répartition varie avec l'âge.

29. Selon une autre hypothèse, il existerait une dose­
seuil pour l'induction de la leucémie; dans ce cas, la
dose-moelle osseuse moyenne par individu n'est pas
significative; c'est au contraire la dose-moelle osseuse
reçue effectivement par chaque intéressé qui devient
le facteur déterminant. Etant donné que la dose signi­
ficative peut fort bien être la dose maximum absorbée
par la moelle, en quelque point que ce soit, la dose
moyenne ne donnera pas une mesure des risques éven­
tuels.

30. Pour évaluer l'importance d'une irradiation de
la moelle, on peut avoir à tenir compte du nombre
"d'années où le risque existe"; il conviendrait donc de
recueillir des données sur l'espérance moyenne de vie
de chaque catégorie de malades.

31. Il serait bon de développer les mesures de la
dose-moelle osseuse imputable aux procédés diagnos­
tiques et thérapeutiques.

32. Il conviendrait de déterminer le poids et la
répartition de la moelle osseuse active aux différents
âges. 1

V tilisation des rayons X pour le diagnostic

33. On a estimé que 75 à 90 pour 100 de la dose
totale due à l'utilisation médicale des radiations ioni­
santes proviennent de l'utilisation des rayons X pour
le diagnostic',

Evaluation de la dose significative du point de vue
génétique

34. Il convient de noter que presque toutes les éva­
luations de la dose significative du point de vue géné­
tique résultant de l'emploi des rayons X pour le dia­
gnostic reposent sur l'hypothèse selon laquelle l'espé­
rance de fécondité est indépendante de la nature de
l'affection pour laquelle le malade est examiné. Cette
hypothèse n'a pas encore été vérifiée.

35. L'Australie", l'Autriche", le Danemark", le
Royaume-Uni (Angleterre et pays de Galles) li, la
France", le japon", la Norvège", la Suède" et les Etats­
Unis'? ont présenté au Comité, qui les a examinés, des
renseignements sur les doses reçues par les gonades à
la suite de l'emploi des rayons X pour le diagnostic.
Certains chercheurs ont communiqué toutes les données
nécessaires pour évaluer la dose significative du point
de vue génétique (sous réserve de ce qui est dit au



TABLEAU I. - DONNÉES RELATIVES À L'IRRADIATION DES GONADES RÉSULTANT DE L'UTILISATION DES RAYONS X
POUR LE DIAGNOSTIC, DANS DIVERS PAYS

Angleterre et
pays de Gal-

0,30 _fi 0,076 0,021 23d 75d 2Jdles .. , ' 1955 44.440.000(18,700.000) 0,93 2,20 2,36
France, 1957 42.000.000 19,000.000 2,21 0,15 0,62 c O,50c Pas de 0,86 57d 75d 65d 57d

, .
rensei-
gnements

10-30Japon 1956 90,000.000 58.000,000 1,55 0,28 0,04 0,26 Pas de
rensei-
gncrncnts

Nouvelle-
Zélande 1957 2.221.000 (1.160.000) 1,71 3,28 1,92 0,34 _Il 0,09 0,24

Norvège" , 1956 3.400.000 .. .' , '~II'~ 0,15 1,1
36Suède, 1955 7.178.000 (2.980,000) 0,91 2,19 2,41 0,31 _fi 0,14 (O,3 lJ) 1,0 38 115

Etats-Unis. . 1955-1956162.000.000 81.700.000 1,98 0,25 0,08 0,13 0,4(l,2b ) 0,68 141 (501l)430(150d) 210(75d) 170

qui se dégage des résultats détaillés. à savoir que 85
pour 100 environ de la dose significative du point de
vue génétique proviennent de six ou sept types ana­
tomiques d'examens (ceux de la région inférieure de
l'abdomen et du bassin, au cours desquels les gonades
se trouvent généralement dans le faisceau primaire)
qui, cependant, ne représentent pas 10 pour 100 du
total des examens pratiqués.

39. Il ressort des renseignements provenant des pays
pour lesquels il a été possible de calculer à la fois la
dose-gonade par individu et la dose significative du
point de vue génétique qu'à l'heure actuelle ces doses
sont à peu près les mêmes. Il s'agit là, bien entendu,
d'une simple coïncidence, et ce n'est vrai que pour
l'ensemble de toutes les contributions. La contribution
relative des divers types d'irradiation est tout à fait
différente dans les deux cas. Si, par exemple, la dose­
gonade annuelle par individu et la dose annuelle signi­
ficative du point de vue génétique sont l'une et l'autre
de 23 mrems dans l'estimation minimum concernant
l'Angleterre et le pays de Galles (voir appendice IV),
les contributions sont respectivement de 0,26 et 0,08
mrems pour un examen intéressant un groupe dont
l'espérance de fécondité est peu élevée (par exemple
l'examen de la vessie chez les femmes) et de 1,4 et
3,4 mrerns pour un groupe dont l'espérance de fécon-

25d

16-24

150(28d )

17d

Dore
par

D Jlt individu
(mrems) (ntrelM)

75d

16o(28d) 330(58 d)_Il 0,19 Pas de

oR
Radio·

ura,.
pl.ie
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tion
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0,48
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de

l'enquête
(N)

9.500.000

.:tnnée
de

Pays l' enquéte

paragraphe 34), tandis que d'autres ont fourni des
renseignements moins complets. A cause des diver­
gences entre les méthodes d'évaluation employées et
les pratiques suivies pour le diagnostic, ces données
ne sont pas rigoureusement comparables. On les a tou­
tefois présentées ici autant que possible d'une façon
uniforme, conformément aux indications fournies dans
les paragraphes 6 à 26.

36. Les données provenant des divers pays ont été
présentées séparément dans les appendices I à X, car
on a constaté qu'il était difficile de les comparer point
par point. On a utilisé, autant que possible, la classi­
fication anatomique des examens recommandée par le
Groupe d'étude CIPR/CIUMR1. Quand le rapport
original s'écartait de cette classification, on a utilisé
les termes mêmes des auteurs, en les mettant entre
guillemets, après le numéro de la classe type la plus
voisine. Pour assurer une présentation uniforme, les
données sont établies d'après la formule (8).

37. La méthode utilisée pour évaluer D j , dans chaque
pays, est indiquée dans les explications qui précèdent
chaque série de tableaux. Les valeurs de dj, pour cer­
tains des examens les plus importants, ont été regrou­
pées dans l'appendice XI.

38. Le Groupe d'étude CIPR/CIUMRl et divers
chercheurs ont déjà signalé le fait le plus caractéristique

Australie, , , 1955-1957
rensei­
gnements

Autriche", 1955-1957 6.974.000 3.095.000 2,25 0,067 0,31 0,0075 Pas de
rensei­
gnements

Danemark, ,1956-1957 4.450.000 (1.610.000) 0,92 2,54 2,76 0,23 _Il 0,23 Pas de 1,0
rensei­
gnernents

• En général, les examens radioscopiques ne sont faits qu'à
l'occasion d'examens radiographiques.

b Nombre de films.
c Les 26 millions d'examens radioscopiques effectués annuelle­

ment en France comprennent 19 millions d'examens en série

sur des individus âgés de moins de 30 ans. En outre, 2 millions
d'examens photofluoroscopiques sont effectu~s, am~uellement, SI
bien que le nombre tata! des examens en sene depasse proba­
blement 21 millions par an.

d Estimation minimum.
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Elles sont nettement inférieures à bon nombre des
valeurs publiées (par exemple Ritter, Warren et Pen­
dergrass'"), mais ne sont pas aussi faibles que celles
de Ardran et Creoles". Elles sont probablement assez
représentatives des meilleures pratiques radiologiques
actuelles, mais peuvent être sensiblement inférieures
aux doses à la peau délivrées dans la moyenne des cas.

46. On a supposé que, dans tous les cas, la couche
de demi-atténuation du rayonnement incident était de
3 mm d'aluminium, correspondant à une tension réelle
de 33,6 kV. Pour déterminer la position de la moelle
osseuse avec chaque angle de prise de vue, on s'est
servi de A Cross-Section Anat01ny de Eycleshymer et
Schoemaker-" et, pour la quantité de moelle osseuse
comprise dans le champ, des reproductions de radio­
graphies types données dans les manuels de techniques
radiographiques'F'", On a calculé le pourcentage de
la dose profonde au niveau de la moelle, dans chaque
cas, d'après les tables de doses profondes publiées par
Johns, Epp et Fedorukê", dont on a corrigé les chiffres
pour tenir compte des différences de distances entre le
foyer et la peau, et de la protection de la moelle osseuse
par l'os. En ce qui concerne l'os, on a supposé que le
coefficient d'absorption n'était pas tellement important
puisque, pour la qualité des radiations employées, la
réduction de la dose due à la protection osseuse est
probablement inférieure à 20 pour 100 dans tous les
cas. On n'a pas fait de corrections pour tenir compte
du fait que la moelle osseuse est contenue dans une
structure trabéculaire, car l'augmentation de la dose
médullaire résultant de la proximité de l'os ne dépasse
pas, selon les évaluations'", 5 à 15 pour 100 pour le
radiodiagnostic.

47. Le produit de la dose à la peau, du pourcentage
corrigé de la dose profonde et de la fraction de moelle
osseuse active supposée se trouver dans le champ, donne
la contribution à la dose-moelle osseuse moyenne pour
chacune des parties de l'organisme où se trouve la
moelle. En calculant la dose par cette méthode, on
obtient des valeurs un peu inférieures à celles que
signalent Jones et Ellis" , mais non pas sensiblement
différentes. Les doses ainsi calculées correspondent
assez bien aux mesures préliminaires, faites par
Laughlin et ses collaborateurs'", de la dose reçue par
la moelle osseuse de la colonne vertébrale pendant un
examen photofiuorographique du thorax.

48. L'évaluation de la dose-moelle osseuse moyenne
est beaucoup plus incertaine en radioscopie qu'en radio­
graphie. On a supposé que le débit de dose à la peau
était de 5 rads et de 10 rads par minute, pour les radio­
logistes et les non-radiologistes respectivement, la durée
totale de l'examen radioscopique étant de 2 à 5 minutes
selon la nature de l'examen. Pour un pays comme les
Etats-Unis, où beaucoup d'examens sont faits par des
non-radiologistes, on peut situer entre 10 et 20 mrems
la contribution annuelle de ces examens à la dose­
moelle osseuse moyenne par individu. La contribution
de la radioscopie à la dose-moelle osseuse moyenne par
individu est moins élevée si les examens sont effectués
par des radiologistes, encore que la dose reçue par un
individu déterminé, dans ces conditions, puisse être
très élevée dans certains cas extrêmes.

49. A partir de la dose-moelle osseuse moyenne,
calculée conformément aux hypothèses simplifiées qui
sont énoncées plus haut, on a évalué une dose-moelle
osseuse par individu pour chaque type d'examen, en
prenant dans chaque cas une fréquence moyenne qui
paraissait être assez représentative pour certains pays
tels que les Etats-Unis, le Royaume-Uni et la Suède.
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dité est élevée (par exemple les fœtus irradiés à
l'occasion d'un examen radiopelvimétrique).

40. Certaines des données disponibles ont été ras­
semblées dans le tableau I, qui met en parallèle la fré­
quence des examens et la dose d'irradiation dans les
divers pays. Le nombre d'examens radiographiques
par habitant signalé par Martin pour l'Australie est
exceptionnellement élevé; c'est là la raison principale
pour laquelle la dose signifi~ative du point de vue
génétique indiquée pour ce pays est si forte.

Evaluation de la dose-moelle osseuse

41. Les rapports concernant la dose imputable au
traitement de la spondylite ankylosante constituent à
l'heure actuelle la meilleure base sur laquelle on puisse
se fonder pour évaluer les risques d'apparition de la
leucémie radio-induite-'. Il est question, dans le cha­
pitre V, de l'interprétation de ces rapports. Dans cer­
taines publications où l'on parle de dose-moelle osseuse,
il s'agit de la dose moyenne reçue par la moelle osseuse
de la colonne vertébrale et non de la dose moyenne
calculée par rapport à la masse totale de la moelle
osseuse active. Cette dernière dose ne représente que
40 pour 100 environ de la dose moyenne reçue par
la moelle osseuse de la colonne vertébrale si seule la
colonne vertébrale a été irradiée.

42. Peu de renseignements quantitatifs ont été pu­
bliés sur la dose délivrée à la moelle osseuse par
exposition aux rayons X à l'occasion des radiodia­
gnostics. En Australie, la dose-moelle osseuse annuelle
moyenne résultant de l'emploi des rayons X pour le
diagnostic a été évaluée à 100 mrems environ par
individn-'', On s'est efforcé ici d'établir une autre éva­
luation fondée sur une bonne pratique courante et sur
une fréquence d'examen moyenne, pour les pays qui
ont fourni des renseignements sur l'irradiation des
gonades.

43. Un nombre représentatif d'examens de chaque
type, N j , a donc été tiré des données relatives à la dose
significative du point de vue génétique et la dose-moelle
osseuse moyenne, pour l'ensemble de la moelle osseuse
activ.e, a été calculée à partir des renseignements dont
on d.lsposé!'it sur le nombre de films utilisés par examen,
la dimension des films, la dose à la peau par film, le
pourcentage des doses profondes, etc. Etant donné que
ce~te évaluation ne peut être au mieux que tout à
fait 'préliminaire, on a estimé que l'on pouvait faire
plusieurs suppositions simplificatrices.

44. Toutes les évaluations ont été établies d'après
"l'homme standard", tel qu'il a été défini par le CIPR18.
On a supposé que la moelle osseuse active atteint, au
total, un poids de 1.500 grammes et qu'elle est répartie
comme suit: colonne vertébrale, 40 pour 100; côtes
et. sternum, 25 pour 100; pelvis, 15 pour 100; boîte
cramenne, 10 pour 100; divers, 10 pour 100. On n'a
pas essayé de faire des évaluations pour les enfants,
ce qUI serait plus difficile car chez l'enfant la moelle
osse~se a.c~ive e~t disséminée dans tout le squelette et
sa repartition depend de l'âge du sujet.

45. Pour déterminer le nombre de films par examen,
on s'est fondé sur les indications des manuels de radio­
lo~ie14.15 et sur les rapports qui ont été publiés au
SUjet des techniques radiographiques. On a supposé
que le. nombre de films par examen varie de 1 à 5 (y
COI11l?rJs les clichés centrés), selon la région anatomique
consldé:ée; on aboutit à une moyenne de 2,6 alors que
~a~ghll11 et Pullman'? ont supposé que cette moyenne
etait de 3. Dans la plupart des cas, on a utilisé, pour
les doses à la peau, les valeurs de Webster et Merri1116.

I~



TABLEAU II. - DOSE-MOELLE OSSEUSE MOYENNE ANNUELLE PAR INDIVIDU, RÉSULTANT DE L'EXPOSITION

AUX RAYONS X FOUR LE DIAGNOSTIC (À L'EXCLUSION DE LA RADIOSCOPIE)

(Chiffres fondés sm des pratiques considérées comme courantes, cf. texte)

1. Partie inférieure du fémur.,. , , .
Z. Articulation coxo-Iémorale , .
3. Bassin .
4. Région sacre-lombaire , .
5. Vertèbres lombaires _ , .
6. Vertèbres dorsales ' .
7. Pyélographie intraveineuse .
8. Pyélographie rétrograde .
9. Urétrocystographie , , .

10. Pelvimétrie .
Il. Salpingographie ' .
12. Abdomen (obstétrique) .
13. Abdomen .
14. Système gastro-intestinal inférieur .. , .
15. Système gastro-intestinal supérieur., .
16. Cholécystographie , .
17. Cavité thoracique , ' .
18. a) Côtes et sternum , , .

b) Epaule ., .
19. Bras , , , , ..
20. Pied "., , .
21. a) Boîte crânienne , ,., .

b) Vertèbres cervicales , ,
22. Examens dentaires , .
23. Radiographies miniatures en série b ..

Nos Examens Clichés

1 AP + 1 LAT
1 AP + 1 LAT
1 AP
1 AP + 1 LAT + 2 aEL
1 AP + 2 LAT
1 AP + 1 LAT + 1 aEL
5 AP
2 AP
1 AP + 1 LAT + 2 aBL
1 AP + 1 axial + 2 LAT
3 AP
1 AP
1 AP
2 AP + 3 PA
1 AP + 2 PA + 1 LAT
4 PA
1 PA + 1 LAT
1 PA + 1 LAT
1 PA + 1 LAT
1
1
1 AP + 1 PA + 2 LAT
1 AP + 1 PA + 2 LAT
1
1 PA

Dose­
moel/e osseuse

mo'yenne
(mrems)

5
30
20

300
400
400
200
100
300
800
100
100

SO
700
500
400
40

200
20
2
2

50
50
20

100

Nombre d'examens
pa,' milliers
d' habitants

5
5
5
5
5
5
5
2
1
0,5
0,2
0,5
5

la
20
5

80
2
5

30
30
30
5

100
100

Dose­
moel/e osseuse

annuelle.
par individu

(mrems)

0,025
0,15
0,1
1,5
2,0
2,0
1,0
0,2
0,3
0,4
0,02
0,05
0,25
7,0

10
2,0
3,2
0,4
0,1
0,06
0,06
1,5
0,25
2,0'

10

n Aux Etats-Unis, on compte 400 examens environ par an
et par millier d'habitants, ce qui donne une dose-moelle osseuse
moyenne de 8 mrcms par individu et par année. En Grande­
Bretagne, on ne compte que 20 ex:amens par an et par: m.iI1,ier
d'habitants, ce qui cor respond à moins de 0,4 rnrem par individu

La répartition de l'ensemble, par type d'examen, est
donnée dans le tableau II.

50. Il ressort clairement de ce tableau que la con­
tribution la plus forte à la dose-moelle osseuse moyenne
par individu est celle des examens du système gastro­
intestinal, et que les examens radiographiques en série
du thorax ont relativement beaucoup plus d'importance
ici que clans le cas de la dose significative du point de
vue génétique. La somme des contributions indiquées
dans le tableau est approximativement de 45 mrerrr/an
et, compte tenu de la contribution de la radioscopie,
la dose-moelle moyenne par individu pourrait être de
l'ordre de 50 à 100 mrems par an, c'est-à-dire légère­
ment inférieure à l'évaluation concernant l'Australie'",
ainsi qu'aux estimations courantes des chercheurs
britanniques'",

51. La dose médullaire moyenne par examen qui
résulte des radiographies du thorax effectuées en série
a été mesurée par divers chercheurs qui ont signalé
des doses de l'ordre de 70 à 130 mrems, lorsque les pra­
tiques radiologiques sont bonnes et que les examens
ne comprennent qu'une prise de vue postêro-anté­
rieure12,22.28 ,fiS. Dans certains pays, on prend des vues
latérales en plus du cliché postéro-antérieurê". Les
doses par examen signalées peuvent être considérées
comme des minimums po ur les pratiques actuelles,
mais il semble qu'à l'avenir on pourra récluire consi­
dérablement l'exposition.

52. Le niveau relativement élevé de la dose-moelle
osseuse moyenne par individu qui résulte des examens
radiographiques en série du thorax est due à la grande
fréquence de ce type d'examen. En supposant que 10

74

et par année. Les hypothèses relatives à la répartition de la
moelle osseuse active rendent très incertaines les évaluations
concernant J'irradiation de la boîte crânienne.

b Voir ce qui est dit à ce sujet dans les paragraphes 51 et 52.

pour 100 de la population sont examinés chaque année,
la dose-moelle osseuse moyenne annuelle par individu
résultant de ce type d'examen serait de 10 mrems ; toute­
fois, clans certaines régions, la fréquence irait jusqu'à
un examen par individu et par année, ce qui donnerait
une dose par individu 10 fois plus forte.

53. Dans les pays où la radioscopie n'a pas été
remplacée par la photofluoroscopie pour les examens
en série", la dose-moelle osseuse moyenne annuelle par
individu est probablement imputable dans une large
mesure à ces examens, et elle peut dépasser de beau­
coup 100 mrems.

Précision des êualuiüions

54. Le Comité estime, avec le Groupe d'étude CIPR/
CIUMRl, que, si l'on a pu évaluer à environ 25 mrerns
près la dose significative du point de vue génétique
qu'une population "normale" reçoit annuellement de
sources naturelles, on peut, pour une première esti­
mation au moins, se contenter de la même approxi­
mation absolue en ce qui concerne la dose significative
du point de vue génétique due aux utilisations médi­
cales des radiations. Cela donne une précision de 25
pour 100 pour les Etats-Unis et de 100 pour 100 pour
des pays comme le Danemark et la Suède. Osborn et
Smith! indiquent que les évaluations relatives au
Royaume-Uni peuvent être de deux à dix fois infé­
rieures au chiffre réel et que, dans le cas des Etats­
Unis, les doses probables sont peut-être près de trois
fois plus élevées que les doses minimums établies-", Il
est évident qu'on n'est pas encore parvenu à la précision
souhaitable, même pour une première estimation: on
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doit s'efforcer de ramener l'imprécision absolue très
au-dessous de la valeur de la radio-activité ambiante.

55. Il n'est pas inutile d'examiner les inexactitudes
que comportent les évaluations établies au moyen de la
formule (8) en ce qui concerne la dose significative
du point de vue génétique. Comme on l'a souligné
dans les paragraphes 21 et 22, le nombre total d'exa­
mens n'est pas très exactement connu dans les pays
où une partie importante des travaux radiologiques
sont effectués dans des établissements privés et même
par des non-radiologistes.

56. L'évaluation du facteur Wj/w dans la formule
(8) dépend, comme on l'a déjà dit, de deux éléments:
a) la répartition par âge et par sexe des malades ayant
subi chaque type d'examen; b) la différence d'espé­
rance de fécondité entre la classe jk et l'ensemble de la
classe k. Il ne semble pas que l'on ait des éléments
d'appréciation certains dans ce dernier cas. Cependant,
pour la plupart des types d'examens diagnostiques, il
est possible que wjk ne soit pas sensiblement différent
de Wk et, en outre, c'est uniquement pour les six ou
sept examens dont la contribution est la plus élevée
qu'une différence entre Wjk et W]< peut influer de façon
appréciable sur l'évaluation de la dose significative du
point de vue génétique.

57. La répartition du nombre total d'examens selon
le type d'irradiation, l'âge et le sexe doit être déterminée
par sondage, c'est-à-dire par une méthode qui est elle­
même difficile à appliquer de façon satisfaisante s'il n'y
a pas un fort pourcentage d'examens qui sont effectués
dans un nombre d'hôpitaux relativement restreint.

58. La même difficulté se présente lorsqu'on veut
évaluer une dose-gonade moyenne par examen qui soit
représentative. Comme la dose-gonade par examen
varie d'un hôpital à l'autre, il est très difficile d'établir
une moyenne avec une précision satisfaisante. C'est
probablement là le principal élément d'incertitude dans
les calculs concernant la dose significative du point de
vue génétique et la dose-moelle osseuse moyenne par
individu, On trouvera dans l'appendice XI les valeurs,
p~r type d'examen, de la dose-gonade par examen dans
divers pays.

59. Un autre élément d'incertitude, en ce qui con­
cerne la dose-moelle osseuse moyenne par individu, est
le fait que l'on possède peu de renseignements sur la
répartition de la moelle osseuse active.

Réduction de la dose-gonade

60. Du point de vue international, le plus grave est
qu'à l'heure actuelle on ne dispose d'évaluations que
pour six ou sept pays. Ces évaluations, heureusement,
opt été établies pour certains des pays où les irradia­
tiens d'origine médicale seraient, croit-on, les plus im­
portantes.

61. Il a été démontré1.9•18,lO,18.22,24-BO.Ol qu'on pouvait
réduire très nettement les doses-gonades en employant
de meilleures méthodes (par exemple de 50 à 100 fois
pour certains examens de malades du sexe masculin).
Il fa~t donc, évidemment, apporter la plus grande
attention aux six ou sept examens qui sont à l'origine
des doses significatives les plus élevées. Plusieurs mé­
thodes ont été signalées par la CIPRl.13.

62. On trouvera ci-après quelques extraits du rap-
port du Groupe d'étude mixte CIPR/CIUMRl:

"1. - Recommandations actuelles
"Equipement pour la radioscopie
"La filtration totale permanente devrait être équi­

valente à au moins 2 111m d'aluminium, et être calculée
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à. partir de la valeur obtenue pour la plus haute ten­
sion sous laquelle fonctionne l'appareil de rayons X.

"L'emploi d'une minuterie pour mesurer la durée
de l'examen radioscopique est recommandé.

"Technique de radioscopie
"Il faut, avant de commencer un examen radio­

scopique, attendre que les yeux soient suffisamment
ad.aptés à l'obscurité. La période d'adaptation néces­
sa.lre pour. travailler avec. le débit de dose le plus
faible possible est d au moms 10 minutes. On pourra
att~ndre un temps moins long s'il y a eu adaptation
prealable avec des lunettes rouges.

"Equipement pour la radiographie
"On devrait utiliser une filtration totale d'au moins

2 mm d'aluminium. Un interrupteur automatique
devrait être incorporé à l'appareillage.

"Autres types de radiodiagnostic
"Radiographie dentaire
"La radioscopie est fortement déconseillée.
"Equipement portatif de diagnostic
"Tout équipement portatif devrait être muni de

localisateurs ou d'autres dispositifs de limitation tels
que la plus petite distance anode-peau soit normale­
ment supérieure à 30 cm.

"Il est à noter que des lésions ont été provoquées
chez des manipulateurs et chez des malades lors
d'examens par radiographie de contact.

"Une filtration fixe totale équivalant à au moins
1,5 mm d'aluminium devrait être prévue.

"La radioscopie ne devrait être utilisée que si
l'équipement est conforme aux normes recommandées
pour l'équipement radioscopique.

"Protection des malades

"Règles générales

"Par protection d'un malade contre les rayons X,
on entend que l'exposition du malade aux radiations
devrait être réduite autant que le permet un examen
valable ou un traitement efficace. Dans le cas d'affec­
tions bénignes, le traitement doit être réalisé avec
prudence. Dans toutes les irradiations thérapeutiques
ou diagnostiques, on devra réduire au minimum la
dose intégrale afin de protéger le malade autant que
possible contre les radiations. De plus, on devrait
utiliser dans ce but la valeur mAs minima ou le
courant minimum du tube et faire le nombre minimum
d'examens. Une minuterie automatique devrait indi­
quer la durée de l'exposition diagnostique ou théra­
peutique. Dans tous les examens diagnostiques, le
faisceau qui traverse le malade ne doit pas avoir
une section plus grande que ne le demande l'examen.
Cela est particulièrement important en radioscopie.
Dans toutes les irradiations, les gonades devraient
être protégées, autant que possible, par collimation
du faisceau ou au moyen d'écrans protecteurs. Dans
le cas d'enfants, étant donné le pen que l'on sait de
l'action des radiations sur les tissus en croissance,
il importe d'être prudent en ce qui concerne la
répétition des examens radioscopiques et d'éviter les
examens systématiques trop fréquents de tout l'orga­
nisme.

"Irradiations dans les examens radiologiques

"Pour plus de commodité et de clarté dans l'étude
des doses reçues lors de radiodiagnostics il est recom­
mandé de dresser des tables donnant les doses corres­
pondant à des radioscopies ou des radiographies du
poumon, de l'estomac, de l'intestin, etc. Il faudrait



aussi prendre en considération la dose intégrale, car
elle donne une image plus exacte de l'irradiation
réelle. On devrait faire spécialement attention aux
risques gue peuvent courir les malades subissant des
pneumothorax, lesquels peuvent recevoir de fortes
doses à la suite des nombreuses radioscopies faites
après chaque insufflation. Les radioscopies devraient
être remplacées en partie par des radiographies.

"Certificats d'exposition aux radiations
"Etant donné l'usage médical et technique croissant

des radiations ionisantes, il est souhaitable de ras­
sembler des renseignement sur les doses reçues aussi
bien par les individus que par l'ensemble de la popu­
lation. En ce qui concerne l'individu, on pourrait
obtenir ces renseignements au moyen d'un certificat
sur lequel seraient notés les détails de toutes les
irradiations (médicales ou professionnelles) reçues
au cours de la vie. Introduire de tels certificats est
probablement irréalisable actuellement, mais il est
recommandé à tous les radiologistes et à tous les
dentistes de conserver dans leurs archives les doses
administrées, les dimensions des champs et les carac­
téristiques des radiations utilisées dans tous les actes
radiologiques. (Il est permis de penser gue de telles
archives sont déjà disponibles dans le cas des actes
thérapeutiques. )

"2. - Recommandations à l'étude:
"a) Utilisation d'écrans spéciaux pour protéger

les gonades des malades.
"b) Recommandations complémentaires touchant

les distances minimums foyer-film.
"c) Renforcement de la protection en ce qui con­

cerne la gaine des tubes du type radiothérapie et du
type diagnostic.

"d) Amélioration de la collimation du faisceau.
, "e) Sy~tème. ~e filtration. permanente, équivalant
a 2 mm d aluminium au m0111S, sur tous les tubes à
rayons X utilisés pour le diagnostic.

"f) Avantages de l'utilisation d'une tension élevée
pour le diagnostic.

"g) Installation de compteurs de rayonnement sur
tout équipement de diagnostic.

"h) Emploi d'intensificateurs d'images destinés à
réduire la dose délivrée au malade, et de ce fait à
l'opérateur, plutôt qu'à permettre une radioscopie
plus étendue et plus prolongée que jusqu'à présent."
63. Il est peu probable qu'on obtienne des évalua-

tions beaucoup plus exactes de la dose-gonade tant qu'on
n'aura pas réduit sensiblement les limites entre les­
quelles varient les doses réelles, et cela en appliquant
scrupuleusement les méthodes recommandées par la
CIPR. A, ,cet égard, l'effet en retour signalé par le
Groupe d etude CIPRjCIUMR commence probable­
n;en~ à, ~e fair~ sentir; autreme';t ~it, l'.attention appor­
tee a ~ e;r~luatlOn de la. dos~ . ?,gl11ficahve du point cie
vue genetique se traduit déjà par une réduction de
la dose.

64. On pourra également, à l'avenir, diminuer la
dos~-gOl~ade en améliorant l'équipement et le matériel
radiologiques, par exemple en employant des films et
des écrans. plus sensibles, etc. Le Groupe d'étude
~IPRjC.IUMRl a déjà soulign~ l'intérêt qu'il y aurait
a recourir clavantage aux amplificateurs d'images.

65. Enfin, on pourrait réduire la dose-gonade si le
corps médical réexaminait la question des circonstances
dans lesquelles le radiodiagnostic est indiqué. Il serait
bon de disposer pour cela de renseignements statis-

tiques indiquant dans quelle mesure chaque catégorie
d'examens contribue à réduire le taux d'incidence d'une
maladie donnée. Lorsque le corps médical aurait pris
une décision, il faudrait améliorer la coordination, sur
le plan administratif, des services qui exigent que le
contrôle médical régulier de toute la population, ou
d'une catégorie spéciale de la population (écoliers,
étudiants, employés, immigrants, etc.), comporte cer­
tains examens.

66. Les tableaux de l'appendice 11 montrent qu'il
est possible d'effectuer certains examens en ramenant
l'irradiation des gonades à un niveau beaucoup plus
bas que le niveau moyen actuel. On a estimé que la dose
annuelle significative du point de vue génétique à
laquelle on peut parvenir sans réduire la valeur des
renseignements fournis par l'examen diagnostique est
de moins de 30 mrems pour l'Australie" et de 15 mrems
pour la Suède".

Rœntgenthérapie

Dose significative du point de vue génétique

67. S. H. Clarkê? a évalué à 10 mrems environ
par an la dose significative du point de vue génétique
due à la rœntgenthérapie aux Etats-Unis. Pour obtenir
ce chiffre, cité par Laughlin et Pullman-", il a supposé
que le traitement des affections malignes n'est pas
significatif du point de vue génétique. La dose réelle
peut donc être plus importante. Pour l'Australie, Mar­
tin 2,36 signale que la contribution de la rœntgenthé­
rapie à la dose significative du point de vue génétique
serait de 28 mrems par an, dans l'hypothèse d'une
espérance de fécondité normale chez tous les malades
survivants qui ne sont pas censés avoir été frappés de
stérilité à la suite de l'irradiation. D'après une étude
de Purser et Quist3 S, on peut estimer que la dose­
gonade, par individu, est de 1 mrem par an au Dane­
mark. Les auteurs de cette étude ont constaté que 22
pour 100 de la dose significative du point de vue géné­
tique sont imputables au traitement des affections
malignes, en supposant que chez les cancéreux l'espé­
rance de fécondité représente un cinquième de celle de
la population normale.

Dose-moelle osseuse

68. A partir des données dont dispose actuellement
le Comité, il ne semble pas même possible d'évaluer
à peu près exactement l'ordre de grandeur de la dose­
moelle osseuse moyenne par individu imputable à la
rœntgenthérapie.

Radio-isotopes adnwnistrés par voie interne

69. Les principales contributions aux doses reçues
par la population du fait de l'utilisation médicale des
radio-isotopes sont celles de l'iode 131 et du phosphore
32, qui sont les isotopes les plus utilisés. Bien que l'on
fasse emploi de très grandes quantités d'or 198, la
signification biologique de l'irradiation imputable à
cette source est négligeable, car on utilise généralement
le traitement par l'or 198 à titre de pal1iatif dans des
cas incurables. D'autres isotopes sont utilisés en fort
petite~ quantités et presque uniquement pour le dia­
gnostlc.

70. Pour faire des estimations de la dose-gonade
par individu qui résulte de l'emploi de l'iode 131 et du
phosphore 32, on peut se foncier sur des renseignements
concernant soit les traitements, soit les expéditions
d'isotopes radio-actifs, la première méthode étant plus
précise et préférable37 •so,4o. D'après le rapport du
Groupe d'étude mixte CIPRjCIUMRl et d'autres ren-



seignements dont le Comité disposait89,40, il semble
probable que la dose significative du point de vue
génétique est inférieure à 1 mrem par an, même dans
les pays où l'on peut s'attendre aux chiffres les plus
élevés.

71. Certains des renseignements que l'on a sur les
effets de l'ingestion de substances radio-actives remon­
tent à la période assez lointaine où l'on ne se rendait
pas compte des risques courus. On a vite reconnu que
les travaux pour lesquels on utilisait des matières lumi­
neuses radio-actives étaient dangereux s'ils n'étaient
pas effectués dans des conditions appropriéesv, mais
i~ arriv.a~t encore parfois, il y a quelques années, que
1on utilise des substances de contraste radio-actives,
le Thorotrast par exemple, pour le diagnostic par les
rayons X. Le haut degré de rétention de la matière
radio-active dans le foie et la rate provoquait une irra­
diation assez élevée, le débit de dose étant de l'ordre
de 0,3 rem par jour pendant des périodes de plusieurs
années42,48.

75. La répartition par âge est habituellement telle
que 50 pour 100 environ des intéressés n'ont pas atteint
l'âge moyen de procréation 8,7,46. La dose significative
du point de vue génétique est donc approximativement
égale à la dose moyenne par individu. On a signalé
au Comité des doses annuelles moyennes de 500 à 5.000
mrems résultant de l'irradiation professionnelle du
personnel médical8,7,44-46, mais ces chiffres ne sont pas
valables pour toutes les installations dont il est question
dans le tableau III. Par exemple, l'irradiation à la­
quelle sont soumis les dentistes ou leurs assistants est
généralement très faible47, et la plupart des traitements
aux rayons X peuvent être effectués dans des conditions
qui assurent une protection convenable du personnels",
Le nombre des personnes touchées par les doses
moyennes annuelles de l'ordre de 5.000 mrems est de
moins de 0,2 par millier d'habitants, ce qui donne une
dose par individu de moins de 1 mrem par an, résultant
en grande partie des diagnostics aux rayons X 48,4U.

76. L'utilisation médicale des radio-isotopes ne s'ac­
compagne généralement que d'une faible exposition du
personnels". Une exception importante est celle des
travaux pour lesquels on utilise des plaques et des
aiguilles chargées de radium; dans ce cas, le personnel
peut, à l'heure actuelle, être exposé à des doses dépas­
sant largement 100 mrems par semainetiO,66,67. Cette
irradiation ne concerne toutefois qu'un très petit groupe
de personnes.

Personnel des installations d'énel"gie atomique

77. On possède pour ce groupe des renseignements
plus complets et plus exacts que pour les autres caté­
gories de personnes soumises à une irradiation profes­
sionnelle, car, dans les pays où fonctionnent des instal­
lations d'énergie atomique, tm système de surveillance
à été créé pour protéger les personnes exposées.

78. La contribution de l'irradiation de ce personnel
à la dose significative du point de vue génétique reçue
par la population est d'environ 0,1 mrem par an, ou
moins, dans les pays pour lesquels on dispose d'éva­
luations 44,46,lil,li2. Etant donné toutefois que l'effectif
du .personnel des installations d'énergie atomique va
vrals~mblablement s'accroître dans un proche avenir,
ce chiffre augmentera sans doute en proportion.

79. Les chiffres donnés dans le tableau IV ont été
tirés d'un rapport de la Commission de l'énergie ato­
mique des Etats-Unis'".

TABLEAU IV.-ExPOSITION

DU PERSONNEL DES INSTALLATIONS D'ÉNERGIE ATOMIQUE

AUX ETATS-UNIS

a) Exposition. mL'l:' rayonnements pénétrants du per­
sonnel des entreprises traoaillant pour la C.E.A.
(1955).

0,46
0,03
0,93

Nombre
de travailleurs

exposés,
parmü/ier
d'habitants

Suède, 19$$

Dose annuelle Nomb.·(';
(mrems) de travailleurs Pourcentaue

0,56 1,42
0- 1.000 56.708 94,2

1.000- 5.000 3.157 5,2

0,004 0,01 5.000-10.000 285 0,5

0,02 0,06 10.000-15.000 41 < 0,1

> 15.000 3 < 0,01-- ---
0,03 0,02 60.194 100,0
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0,15
O,QI
0,40

Nombre
d'installations

partnUlier
d'habitants

0,14
0,02
0,24

0,02

Nouvel/e­
Zélande,

1957
Nombre

d'installations
parmülier
d'habitan.ts

ENSEMBLE du corps
médical 0,42

Bottiers ..... 0,Q3
Vétérinaires . . . 0,01
Etablissements indus-

triels 0,003
Organismes de re-

cherche et d'ensei-
gnement 0,01

Tvpes d'installations

III. - UTILISATION DES RAYONS X ET DES SUBSTANCES

RADIO-ACTIVES DANS L'INDUSTRIE ET LA RECHERCHE

Irradiation d'origine professionnelle

72. L'irradiation résultant de l'emploi des rayons X
et des matières radio-actives dans l'industrie et la
recherche touche surtout le personnel spécialisé. La
mesure dans laquelle les individus qui ne font pas partie
de ce personnel sont irradiés dépend du degré de con­
tamination du milieu. Ce problème est examiné à
l'annexe D.

Corps médical

73. Les pays qui ont communiqué des renseigne­
ments sur le nombre des personnes occupées à des
travaux radiologiques de caractère médicaI8,7,lo,44-46 ont
fourni des chiffres variant entre 0,17 et 0,69 par millier
d'habitants. Dans de nombreux cas cependant, il est
assez difficile de dire ce qu'ils entendent par "corps
médical".

7~. I:e tableau III indique l'importance des pratiques
radiologiques en Nouvelle-Zélandes" et en Suède-"; il
donne une idée du nombre relatif d'installations di­
verses dans les pays où les services médicaux sont
développés.

TABLEAU III. - NOMBRE D'INSTALLATIONS

RADIOLOGIQUES

Diagnostic .
Thérapie .
Travaux dentaires ..
Chiropraticiens et na-

turopathes .

-



Personnel des établissements industriels et des orga­
nismes de recherche

80. Les renseignements relatifs à l'exposition du
personnel des établissements industriels et des orga­
nismes de recherche sont moins complets que ceux dont
on dispose au sujet de l'irradiation des autres groupes
professionne1sB.44-46,48,1lS. Comme l'indique le rapport
entre le nombre de personnes et le nombre d'installa­
tions dans le tableau III, la notion de "personnel des
organismes de recherche" n'est pas bien définie. Si l'on
suppose que ce personnel reçoit la même irradiation
que le corps médical, sa contribution à la dose reçue
par la population est plus faible, étant donné qu'il
s'agit d'un groupe numériquement moins important. La
radiographie industrielle aux rayons gamma est, pour
ce groupe, l'une des principales sources d'irradiatiorr'",

81. L'un des problèmes particuliers que soulève
l'irradiation d'origine professionnelle est celui de l'expo-

Dose accumulée en un an par les employés des
entreprises travaillant pour la C.B.A. qui sont
soumis à la plus forte irradiation au cours des
travaux normaux (accidents non compris)

b)

Années

1947 .
1948 .
1949 .
1950 .
1951 .
1952 .
1953 .
1954 .
1955 .

Dose
la Vlus élevée

(rems)

23,5
20,3
13,6
9,0
7,1

15,7
12,9
27,8
17,9

Moyenne des 10 dose,
les plus éls'Vées

(rems)

5,2
4,2
2,6
2,2
1,8
2,9
3,4
3,9
4,1

sition des travailleurs s'occupant de l'extraction et du
traitement industriel des matières radioactives telles
que l'uranium48,54. Si ce travail n'est pas effectué dans
des conditions appropriées, il peut faire courir des
risques considérables aux personnes employées.

Résumé

82. Il ressort des renseignements présentés ci-dessus
que la contribution de l'irradiation d'origine profession­
nelle à la dose significative du point de vue génétique
reste inférieure à 2 mrems par an dans la plupart des
pays. Bien que cette contribution soit relativement
faible - de même que la contribution correspondante
aux doses significatives pour les lésions somatiques­
l'irradiation d'origine professionnelle mérite une atten­
tion spéciale pour les deux raisons suivantes: a) le
proche avenir verra un accroissement considérable dans
de nombreux pays du nombre des personnes travaillant
dans des installations d'énergie atomique; b) l'irradia­
tion à laquelle est exposée chacune de ces personnes
peut être élevée, même si la contribution à la dose
moyenne reçue par la population reste faible.

83. La CIPR18 et l'OIT55 ont signalé des méthodes
permettant de réduire l'irradiation d'origine profes­
sionnelle.

IV. - AUTRES SOURCES DE RADIATIONS ARTIFICIELLES

84. Les montres et horloges à cadran lumineux
radio-actifs fournissent une dose annuelle significative
du point de vue génétique de 1 mrem environ 46,56. La
contribution des rayons X émis par les récepteurs de
télévision reste inférieure à 1 mrerrr'", Celle des appa­
reils radioscopiques utilisés dans les magasins de
chaussures est encore moindre, ces instruments n'ex­
posant normalement qu'un nombre assez peu élevé
d'individus45.46.57. (Voir cependant réf. 64.)

Appendices

(Voir tableau 1 de l'appendice [ à la page 79)

DONNEES DESTINEES A L'EVALUATION DE LA DOSE SIGNIFICATIVE DU POINT DE VUE
GENETIQUE RESULTANT DE L'EMPLOI DES RAYONS X POUR LE DIAGNOSTIC

ApPENDICE 1

AUSTRALIE

Les données relatives aux doses-gonades en Aus­
tralie sont empruntées à des communications de Mar­
tin2,36. L'auteur en a remanié la présentation aux fins

du présent rapport. Selon l'estimation de Martin, la
dose annuelle significative du point de vue génétique
est exceptionnellement élevée, ce qui s'explique prin­
cipalement par le grand nombre d'examens par indi­
vidu, l'auteur ayant admis que ce nombre dépassait
de 60 pour 100 en Australie ce qu'il est en Angleterre
et au pays de Galles (voir par. 40).
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Les données communiquées par l'Autriche" ne per­
mettent pas une présentation conforme à la formule (8).
Elles comprennent les renseignements suivants:

Les renseignements ci-dessus permettent d'évaluer
à un chiffre compris entre 16 et 24 rnrems par an et
par personne la dose-gonade résultant de l'emploi des
rayons X pour le diagnostic.

ApPENDICE III

40
2

12.000

10-100
1

Inconnu

6-24 CAP)
8-30 (Lat)

60
2

6.000

Seille Sexe
féminin masculin

10-100
2

Inconnu

200 (AP)
1.000 (Lat)

40--240 (AP)
20-S0 (Lat)

0,75

6

7,5

52
0,15

0,75
Inconnu

7,5

AUTRICHE

Négligeable
310

1000 NlfN

ApPENDICE II

Tvpes a'examens

Abdomen, côlon, ap­
pareil génito-uri-
na ire ... , ..... ,.

Pelvimétrie, obsté­
trique ....

les données publiées par Hammer-jacobsen-. Selon l'h)
pothèse de l'auteur, le nombre des examens pratiqués a
Danemark serait de 1 million par an, chiffre auqm
viennent s'ajouter 1 million de radiophotographies thr
raciques en série. Les données sont considérées cornn
représentatives pour l'année 1956 (les doses ont él
mesurées de septembre 1956 à février 1957).

2. Les examens comprennent la totalité des radk
graphies et radioscopies. Cependant, la répartition dl
examens par type et par sexe est celle qu'on a observi
dans un seul hôpital où sont pratiqués à peu près
pour 100 du nombre total des examens.

3. En se fondant sur les données ci-dessus l'autel
évalue la dose moyenne par individu à 26 rnrems, ma
considère que ce chiffre est peut-être une évaluatic
minimum.

4. Les données ne comprennent pas de renseigm
ments sur l'irradiation des fœtus. L'auteur a évalt
la contribution fœtale à la dose totale par individu e
proportion de la contribution tirée du rapport fœtus
nière, établie par Osborn et Smith".

Présentation des données aux fins du présent rap]»

5. La documentation danoise donne les valeurs (
N, et dJ clans tous les cas où elles sont nécessaires pot
évaluer Dj •

6. Elle ne donne pas de valeurs de Wj/w. En pr
mière approximation, on a utilisé les valeurs de Wjj
qui figurent dans le tableau relatif à l'Angleterre et <
pays de Galles, soit une contribution féminine de
mrems et une contribution masculine de 8 mrems à
dose significative du point de vue génétique, alors ql
les doses par individu indiquées par l'auteur atteigne
respectivement 7 et 15 mrems.

7. Si l'on admet que la contribution fœtale e
proportionnelle à la contribution féminine et qu't
emprunte à la communication britannique le rappo

DANEMARK cie 72,2 pour 100, on obtient une valeur fœtale de
Documentation de base rnrems, Toutefois, ce chiffre paraît faible car le cale

à partir de la valeur connue de wJ!w pour le fcet
1. L'évaluation ci-après de la dose significative du implique une dose fœtale de moins de 500 mrems p

point de vue génétique résultant de l'emploi des examen pelvimétrique alors que les valeurs indiqué
rayons X pour le diagnostic au Danemark se fonde sur par' les autres pays varient de 2.500 à 4.500 mrems,

DONNÉES DESTINÉES À L'ÉVALUATION DE LA DOSE SIGNIFICATIVE DU POINT DE VUE GÉNÉTIQUE

RÉSULTANT DE L'EMPLOI DES RAYONS X POUR LE DIAGNOSTIC

Autres techniques
classiques ,.

Tomographie .
Autres techniques

spéciales .
Denture .. , .
Examens en série ..

B) Radioscopie:
Examens en série ..
Autres examens ...

A) Radiographie:
Bassin, articulation

coxo-férnorale, co­
lonne vertébrale
(région lombaire)

ApPENDICE LlI. TABLEAU 1.

1. Fémur et articulation coxo-fémorale .
2. "Genou et jambe" .
3. Région pelvienne , .

~: fColonne vertébrale (région lombaire) ,

6. Colonne vertébrale (région dorsale) .
7. Pyélographie intraveineuse .
8, Pyélographie rétrograde .
9 ~ "Urétrocystographie" .
'/ "Cystographie pendant la miction" .

10. Pelvirnétrie .
II. "Hystérosalpingographie"
12. Abdomen (obstétrique) . ..
13. "Abdomen, A,P., voies urinaires".
14. "Lavement baryté" . .
15. "Transit intestinal du baryum" , .
16. "Vésicule biliaire" , .
17 ~ "Thorax" .' .

ï "Thorax (spécial)" .

Nos Types d'examens

DANEMARK

Seille féminin Seille masculin Totaux

1.000 al Dl 1.000 dl DI DI
NjfN mrem8 Wl/W mrems NJ/N mrems Wj/w mremo 1nrenn·

2,5 54 0,7 0,09 2,2 911 1,1 2,20 2,29
4,7 0,6 0,7 0,00 4,3 3,25 1,1 0,02 0,02
0,7 195 0,9 0,13 2,5 527 0,6 0,79 0,92

3,4 206 0,6 0,42 4,3 97 0,8 0,33 0,75

1,1 14 0,7 0,01 2,2 20 0,8 0,04 0,05
4,3 525 O,S 1,81 4,3 94S 0,5 2,04 3,85 2
0,4 1.060 O,S 0,34 0,9 2,400 0,5 l,OS 1,42
0,0 430 D,DO 0,4 3AsOn 0,5 0,69 0,69
0,4 406 0,3 0,04 0,4 4.720 0,23 0,43 0,45
2,2 764 0,9 l,SI l,51
0,9 IS3 1,1 0,18 0,18
2,0 177 I,S 0,64 0,64
0,4 79 0,6 0,02 0,4 567 0,6 0,14 0,16
4,3 19 0,2 0,02 4,3 37 0,4 0,06 0,08
7,2 S,4 0,4 0,02 7,4 19 0,4 0,06 0,08
4,0 14,5 0,2 0,01 2,0 1,7 0,3 0,00 0,01

36,0 0,07 1,3 0,00 34,6 0,33 1,3 0,Q1 0,01
3,S 5,0 0,5 0,01 4,5 34 0,8 0,12 0,13

80



0,0
0,0
0,0
0,1
0,1
0,1
0,1
0,0
0,2

22,4

100

Tota=

DJ
mrems

0,00
0,00
0,00
0,02
0,02
0,01
0,01
0,00
0,04

13,3

3,8

17

DANEMARK

0,02

8,09

0,00
0,00
0,00
0,02
0,02
0,01
0,01

Sexe m(L8culin

0,20 0,9
0,45 0,7
0,24 1,5
3,25 1,2
0,8 1,6
4,4 0,9
1,6 1,1

0,4
0,25 0,9

0,00 2,2
0,00 0,4
0,00 9,4
0,00 4,7
0,00 17,5
0,00 1,8
0,00 3,8
0,00
0,02 110

5,25

Dl 1.000 a, DJ
mrems NJ/N mrems 11JJ/w mrem8

malade examiné (sauf dans le cas d'hystérosalpingo­
graphie).

2. On effectue actuellement dans le Royaume-Uni
une vaste enquête sur l'irradiation résultant de l'emploi
des rayons X pour le diagnostics'', mais, les données
n'en ayant pas encore été publiées, il n'est pas possible
d'en faire état dans le présent rapport.

Présentation des données awt" fins du présent rapport*'

3. Une fois divisées par wN, les valeurs données
par Osborn et Smith peuvent être considérées comme
correspondant aux limites inférieures approximatives
des contributions à la dose significative du point de vue
génétique, pour l'Angleterre et le pays de Galles. Les
valeurs de Wj/w pour chaque catégorie de diagnostic
ont été calculées à partir des valeurs connues NiN, dj

et de la valeur de Dj calculée par approximation; sui­
vant l'hypothèse énoncée à l'alinéa c ci-dessus, elles ne
devraient dépendre que de la répartition par âge dans
chaque catégorie.

>1< Les calculs ont été faits à partir des données disponibles
qui, dans certains cas, ont été "arrondies" pour la publication.
Les résultats obtenus sont par conséquent approximatifs et, bien
qu'ils soient suffisamment exacts aux fins du présent rapport,
ils le sont moins que si les calculs avaient été faits à partir des
données primitives.

Sexe fénLinin Sexe ma8culïrl. Gonade.
(tous âges) (tous âges) de fœttls

5,6 5,6 0,03

2,8 2,8 0,09

5,6 5,6 0,10

2,4 2,0 0,04

2,4 2,8 0,07

0,4 0,4 0,014
.......... 0,58 0,58

0,14

4,4" 2,4 2,15b

2,8 2,0 0,02
6,4 10,4 D,Il

81

0,03 0,7
0,15 0,4
0,05 1,1
0,6 1,0
0,2 1,5
0,8 1,0
0,17 1,5

0,5
0,15 1,3

Sexe féminin

1.000 d,
Nl/N mrems wJ/w

N OMBRE D'EXAMENS POUR 1.000 HABITANTS

(1.000 Nj/N) ANGLETERRE ET PAYS DE GALLES
TABLEAU I.

Types d'examens

"Colonnc vertébrale" (région lombaire) ,.,

"Co\0I1I1e vertébrale" (région thoracique) ,

APPENDICE III. TAllLEAU l (suite).

kl "Fémur et articulation coxo-fémorale"

3. Bassin
4, )
5. \
Il.
7, )
8. \ "I'yèlograpbie"

9. li\Tcssie"
II), Pelvimétrie
Il. Salpingographie
\2,) "AI .' "],J. \ xlomen, avec obstétrique

I~. "Lavement baryté"
!J, "Transit intestinal du baryum"

ApPENDICE IV.

.\'os
de.s
cJ'a~

menR

Nos

Estimation de la contribution fœtale, égale par hypothèse à 72,2 pour 100 de la contribution féminine .

TOTAL

ApPENDICE IV

a La dose de 3.450 mrems indiquée sous le No 9 pour le sexe masculin est la moyenne des mesures de la dose faites chez
9 adultes (7 urétrographies et 2 cystographies) et un enfant (urétrographie),

ANGLETERRE ET PAYS DE GALLES

Documentation de base

1. Le Comité n'a reçu aucune donnée lui permet­
tant d'évaluer ce que peut être la dose significative du
point de vue génétique pour l'Angleterre et le pays de
Galles. Cependant, en faisant certaines hypothèses, il
est possible de donner une limite inféneure de cette
dose. Les chiffres de base (concernant à la fois la
radiographie et la radioscopie) ont été extraits d'un
rapport de Osborn et Smith (1956)5. Pour la dose­
gonade à chaque examen, ces auteurs ont utilisé les
chiffres publiés par Stanford et Vance (1956) 58. Ils
ontcalculé le produit N, wj dj à l'aide des données sta­
tistiques suivantes:

a) Nombre total de diagnostics par an (d'après les
chiffres officiels).

b) Répartition des diagnostics selon le type, l'âge
et le sexe dans un groupe d'hôpitaux considéré comme
représentatif.

c) Espérance de fécondité calculée d'après les sta­
tistiques officielles en supposant qu'elle n'est pas in­
fluencée par la nature de l'affection dont est atteint le

~ "Epaule" 2,0
18'/ "Côtes et sternum" 0,2
19. "Bras et main" 5,8
20, "Pied" , " ,', .. , .. , .. ,.,'.... 2,9

{

"Tête" ."., "."""""""""" 14,8
21. "Denture" ,., " , , 1,3

"Vertèbres cervicales" "."."."... 4,0
22, Examen dentaire , , , , .
23. Radiographies miniatures en série, ",.. 110

TOTAUX PARTIELS
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ApPENDICE IV. TABLEAU l (suite). ANGLETERRE ET PAYS DE GALLES

........................ , , " ..

Nos
dell
exu·

menB

16.
17.
18.
19.
20.
2l.
22.
23.
24.

Cholécystographie .
Thorax .

"Côtes et sternum, plus épaules" .
Bras .
Jambe (partie inférieure) .

"Tête et vertèbres cervicales" .
Examen dentaire .
Radiographie en série .
Divers

Seœe féminin Seœe masculin Gonades
(tous dues) (tOU8 dges) dt fretm

1,6 0,8 0,02
SOc + 3,2d 47c + 1,6d 1,2' + O,24d

0,4 + 2,4 1,6 + 3,2 0,00 + 0,00
17,1 19,1 0,20
15,6 20,00 0,17

13,6 + 2,8 15,4 + 1,6 0,25 + D,DO
11,9 + l,ze 7,2 + 0,8e 0,14

30,2 46
0,8 16,3

Il Dont 1,94 pour l'obstétrique.
b Compte tenu du fait que certaines femmes subissant des

examens abdominaux non obstétricaux peuvent être enceintes.

C Pellicules de grande dimension.
d Pellicule spéciale.
e Examens dentaires dans les hôpitaux.

ApPENDICE IV. TABLEAU II.

ESPÉRANCE RELATIVE DE FÉCONDITÉ

(wr/w)
ANGLETERRE ET PAYS DE GALLES

Seœe féminl-n Selle masc~!b\ Gonade.
(tous aoes~ (tous àge,) de fœ/1l1

0,75 1,13 2,36

0,93 0,56 2,36

0,63 0,83 2,36

0,67 0,80 2,36

0,81 0,53 2,36

0,30 0,23 2,36
0,94 2,36
1,07

1,08 l,54 2,36

0,22 0,58 2,36
0,40 0,43 2,36
0,16 0,28 2,36
1,3/0,50 1,3/0,85 2,36

0,38/0,67 0,74/0,88 2,36
1,1 1,5 2,36
0,98 1,2 2,36

1,5/0,52 1,6/1,1 2,36
0,53/1,0 0,37/0,87 2,36

1,32 0,88 2,36

"Abdomen, avec obstétrique" ' .

"Lavement baryté" ' .
"Transit intestinal du baryum" .

Cholécystographie .
Thorax .

"Côtes et sternum, plus épaules" .
Bras .
Jambe (partie inférieure) .

"Tête et vertèbres cervicales" .
Examen dentaire .
Radiographies en série .
Divers .

No.
des
eœa­

mens

21• ,l "F' . u1 . . , ..5 emur et arne ation coxo-fémorale" . .

3. Bassin . .

~: l "Colonne vertébrale" (région lombaire) .

6. "Colonne vertébrale" (région thoracique) .

~: f "Pyélographie" .

9. "Vessie" .
10. Pelvimétrie ,
11. Salpingographie .
12. l
13. f
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.

(Voir les notes du tableau 1.)

ANGLETERRE ET PAYS DE GALLES

DOSE ABSORBÉE PAR LES GONADES À CHAQUE EXAMEN

(dj en mrac1s OLl mrems)
TABLEAU III.ApPENDICE IV.

Gonades
de. fœ/IIII

744

744

663

14

2.990

2.430
2.490

Sexe 7lLuscu.zin
(tous élues)

660

1.020

120

20

452

260

Sexe féminin,
(tous dues)

Nos
des
exa­

mens

L ~ "Fémur et articulation coxo-Iérnorale" 195
2. 1
3. Bassin . . . . . . . . . 195

1: f "Colonne vertébrale" (région lombaire) . '. 663

6. "Colonne vertébrale" (région thoracique) . . . .. . . .. . . . 14

~: f "Pyélographie" . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1.200

9. "Vessie". . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . .. . . . . . . . . . . . . .. . .. . . . . 642
10. Pelvimétrie .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1.190

li! IL Salpingographie 1.580

',;, ~~: f "Abdomen, avec obstétrique" 186 64 539"

;'F~1i.'.i .'~, ~ .
~ ~



DOSE ANNUELLE SIGNIFICATIVE DU POINT DE VUE GÉNÉTIQUE

A IV T A IV (Dj* en mrems) A
PPENDI'CE • ABLE U . NGLETERRE ET PAYS DE GALLES

Gonade.
de fœtus

18,6
8,4

14,5
0,065/5,0
0,15/0,03

0,05
0,56

0,2/0,17
0,74
0,14

37
18,6
1,7

0,33/34
0,45/0,20

0,24
3,3

0,74/1,6
4,4
0,23

Sexe mascuUn
(tous dUes)

ANGLETERRE ET PAYS DE GALLES

18,6
8,4

14,5
0,065/5,0
0,15/0,03

0,05
D,56

0,2/0,17
0,74
0,14

Sexe féminin
(tous dues)

Sexe féminin Sea:e masculm Pourcentage
(tous dges) (tous dges) Fœtw Total du touü

0,82 4,18 0,05 5,05 21,8
0,51 1,60 0,16 zz: 9,8
2,34 0,56 0,16 3,06 13,2
0,02 0,03 0,00 0,05 0,2

2,33 0,67 0,49 3,49 15,0
0,08 0,02 0,08 0,18 0,8
0,65 3,47 4,06 17,5
0,24 0,24 1,0

0,88 0,24 2,73 3,85 16,6
D,Dl 0,04 0,00 0,05 0,2
0,02 0,08 0,00 0,10 0,4
0,00 0,00 0,00 0,00 0,0
0,01 0,07 0,00 0,08 0,3
0,00 0,00 0,00 0,00 0,0
0,00 0,07 0,00 0,07 0,3
0,01 0,08 0,00 0,09 0,4
0,01 0,02 0,00 0,03 0,1
0,00 0,01 D,DO 0,01 0,0
0,01 0,01 0,00 0,02 0,1
D,DI 0,44 D,DO 0,45 1,9
8,0 8,1 7,1 23,2 100

le plus souvent à l'occasion d'examens thoraciques en
série. Le nombre des rodiophotoqrophies n'est que de
2 millions par an. La dose-gonade due à la radiopho­
tographie a été estimée par Turpin, Dupire, Jammet et
Lejeune?'.

4. Les auteurs considèrent les valeurs qu'ils ont
obtenues comme des évaluations minimums.

Présentation des données
au» fins du présent rapport

5. La documentation française fournit les valeurs de
N j pour la totalité des cas ainsi que les valeurs corres­
pondantes de dj pour la plupart des cas. Quand la
dose n'était pas indiquée, on a utilisé une dose moyenne
qui a des chances d'être représentative. Ces valeurs
sont signalées dans le tableau par un astérisque.

6. Il est impossible de tirer des données françaises
les valeurs de l'espérance relative de fécondité (Wj/w).
On peut cependant, pour chaque type d'examen, cal­
culer un chiffre approximatif en partant des renseigne-

83

14. "Lavement baryté" , .
15. "Transit intestinal du baryum" , .
16. Cholécystographie , , .
17. Thorax .
18. "Côtes et sternum, plus épaules" .
19. Bras ;.: .
20. Jambe (partie inférieure) .....•...................... , .
21. "Tête et vertèbres cervicales" .
22. Examen dentaire .
23. Radiographies en série .
24. Divers .

(Voir les notes du tableau 1.)

ApPENDICE IV. TABLEAU III (suite).

Nos
des
exa·
mens

Nos
des
exa­
mens

1.1 "Fémur et articulation coxo-fémorale" .
2. \
3. Bassin .

~: l "Colonne vertébrale" (région lombaire) .

6. "Colonne vertébrale" (région thoracique) .

7. ~ "Pyélographie" .
8. 1
9. "Vessie" .

ID. Pelvimétrie , .
Il. Salpingographie .
12. 1 "Abd b •. "13. \ omen, avec 0 stétrique , .

14. "Lavement baryté" , , .
15. "Transit intestinal du baryum" .
16. Cholécystographie , .
17. Thorax .
18. "Côtes et sternum, plus épaules" .
19. Bras .
20. Jambe (partie inférieure) .
21. "Tête et vertèbres cervicales" .
22, Examen dentaire .
23. Radiographies en série , .
24. Divers .

TOTAL

FRANCE

ApPENDICE V

Documentation de base

1. Les estimations présentées ici se fondent sur des
données soumises par Reboul et Istin", Les auteurs
supposent que le nombre annuel des examens radio­
graphiques pratiqués en France est de 5 millions, chiffre
auquel s'ajoutent 1.300.000 examens subis par des
employés et des militaires. La répartition par types
d'examen a été étudiée pour 18.889 cas. Les données
sont considérées comme représentatives pour l'année
1957.

2. Les auteurs font observer que l'irradiation des
fœtus due à la pelvimétrie et aux examens obstétricaux
est plus faible en France que dans d'autres pays parce
que ces examens y sont peu fréquents.

3. On fait chaque année 28 millions de radioscopies
dont 19 millions sur des malades de moins de 30 ans,

~,



ments sur le groupe de malades âgés de moins de 30
ans. Ces chiffres approximatifs ne sont guère diffé­
rents des valeurs de wJ/w qui figurent dans le tableau
consacré à l'Angleterre et au pays de Galles. On peut
donc considérer que les valeurs britanniques convien­
nent également pour la France; en conséquence, ce
sont elles qu'on a utilisées dans les calculs.

7. Pour la contribution des examens radiographiques

(27 mrems), l'évaluation est, semble-t-il, très basse.
La documentation française a ceci d'intéressant et de
particulier qu'elle fait apparaître une contribution remar­
quablement élevée des radioscopies pratiql~ées pour les
examens en série. En raison de l'incertitude quant à la
durée moyenne de chaque examen et à d'autres facteurs
dont dépend la dose par examen, il y a lieu de penser
que la valeur totale de 57 mrems est entachée d'une
incertitude équivalant au moins à un facteur 2.

DONNÉES DESTINÉES À L'ÉVALUATION DE LA DOSE SIGNIFICATIVE DU POINT DE VUE GÉNÉTIQUE
RÉSULTANT DE L'EMPLOI DES RAYONS X POUR LE DIAGNOSTIC

ApPENDICE V. TABLEAU I. FRANCE
A. - CONTRIBUTION ANNUELLE DE 5 MILLIONS D'EXAMENS RADIOGRAPHIQUES

(irradiation fœtale non comprise)

Sexe féminin Sexe masculin Total

1.000 dJ D<F) 1.000 dl D(IoI) DjJ JNo. EXa'mens eomnortant une radio(lraphie NI/N mrema wj/w mrem8 Nj/N mrems wJ/w mrems mremB %

~: f"Membres inf. 1/3 sup .......... , ..... l,59 150 0,7 0,17 2,18 1.200 1,1 2,88 3,05 11,3
3. "Bassin" (Nos 10 et 12 non compris), ,. 3,30 1.200 0,9 3,56 3,13 1.500 0,6 2,82 6,38 23,7

~: f"Colonnes lombaires" ............... , . 2,43 750 0,6 1,09 2,79 130 0,8 0,29 1,38 5,1
6. "Colonnes dorsales" ............ , ...... 1,70 20 0,7 0,02 2,13 6 0,8 0,01 0,03 0,1
7. "Urographies" ........................ 1,38 2.100 0,5 1,45 l,54 380 0,4 0,23 1,68 6,2

~: ~"Urétro-cysto" (No 11 non compris). '" 0,25 1.200 0,5 0,15 0,30 2.000 0,4 0,24 0,39 1,4
10. "Pe1vimétries" ••••• , ••••••• + •••••••••• 0,038 1.200* 0,9 0,04 0,04 0,1
11. "Hystérographies" ............. , .. ,. " 0,46 1.700* 1,1 0,86 0,86 3,2
12. " Grossesses" ....................... 0,26 1.600* 1,8 0,75 0,75 2,&
13 {"pneumo et rétropneumopéritoines"." .. 0,043 300

0,6
0,01 0,074 160

0,6
0,01 0,02 0,1

· "Splénoportographies" , ............... , 0,046 70 0,00 0,111 32 D,DO 0,00 0,0iHG êl " 0,28 250* 0,01 0,21 75* 0,01 0,02 0,114 re e .. , , .. , , , , , , ..... , , , .. , , .. , , , ,
0,2 0,4· "Lavement" . , .. , , , .. , . , ..... , , . , . , , , . 2,28 220 0,10 1,65 140 0,09 0,19 0,7i"Œsophages" , •••••••••• , + ••• , ••••••• 0,51 6*
0,4 0,00 0,87 6* 0,4 0,00 0,00 0,0

15. "Estomacs" .......................... 3,17 190 0,24 4,95 60 0,12 0,36 1,3
16. "Vésicules" ................. . ., ....... 1,97 40 0,2 0,02 1,20 28 0,3 0,10 0,12 0,4

fP'"~"'" ............ 20,7 9 1,3 0,24 28,9 13 1,3 0,49 0,73 2,7
It • • " 0,042 250* 0,5 0,01 0,13 320 0,8 0,03 0,04 0,117 Lipiodols ... , . , . , ... , . , .. , . , , ...... ,

· "Artériographie" ,.', ... , ... ,',., .... ,' 0,12 250* 0,5 0,02 0,24 320* 0,8 0,06 0,08 0,3
"Tomographies" , . , , ... , , . , .. , . , .... , , 1,07 1.900 0,5 l,OZ 2,93 1.500 0,8 3,52 4,54 16,9

18. "Membres sup, 1/2 sup." ., ........... , l,50 0,9* 0,7 0,00 1,85 0,4* 0,9 D,DO 0,00 0,0
19/20. "Membres sup./inf. 1/2 inf.". , ....... , , 1,93 0,4* 1,1 D,DO 3,74 0,4* 1,5 0,00 0,00 0,0

"Extrémités osseuses" '" . ..... , ..... ,- 2,41 0,3* 1,0 0,00 3,79 0,3* 1,2 0,00 0,00 0,0rC ' " 2,57 4 1,5 0,02 4,37 4 1,6 0,03 0,05 0,221 ranes .... , , .. , . - .... , , ....... , ... ,
· "Col. cervicales" .................... ,' 0,94 15 0,5 0,Gl 0,95 15 1,1 0,02 0,03 0,1

22. 0,00 0,00 0,00 0,0
23. "Radiophotographies" ................. 240 0,3 1,3 0,09 240 0,3 0,9 0,06 0,15 0,6

TOTAUX 10,32 10,74 ZO,9 77,4

B. - CONTRIBUTION SUPPLÉMENTAIRE DE 1.300.000 EXAMENS RADIOGRAPHIQUES D'EMPLOYÉS
ET DE MILITAIRES

Contribution estimée en proportion du nombre d'examens, non compris les radiographies

C. - ESTIMATION DE L'IRRADIATION FŒTALE

Estimation empruntée aux travaux britanniques et proportionnée à la fréquence des examens

5,2 19,3

Royaume-Uni:
Dl (mrems)

Royaume-Uni:
1.000 NJIN

France:
1.000 Nl/N

10. "Pelvimétries" .. ,',',., ' , , ..
12. "Grossesses" .. , .. " ... " , .. , , , ,

3,47
2,73

0,58 0,038
1,94 0,26

TOTAL pour les radiographies

0,2 0,7
0,4 1,5

27 100

D. - CONTRIBUTION DES RADIOSCOPIES

19 millions d'examens de sujets âgés de moins de 30 ans, dose-gonade moyenne de 30 mrerns par examen
(pour la plupart examens en série)

1.000 NJ IN dJ (mrems) wllw

23. "Examens systématiques" 452 30 2,21
TOTAL résultant de l'emploi des rayons X pour le diagnostic

84
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ApPENDICE VIII

ApPENDICE X

ApPENDICE IX

SUEDE

Documentation de base

1. L'évaluation de la dose significative du point de
vue génétique due à l'emploi des rayons X pour le
diagnostic en Suède repose sur des données empruntées
à un rapport de Larsson", Ces données sont représen­
tatives pour l'année 1955.

2. Les doses ont été mesurées sur 1957 malades
dont 394 enfants dans 17 services de rœntgénographie.
La répartition par âge pour les divers types d'examen
repose sur les données fournies par 39,315 dossiers
d'examens.

3. Le nombre total des examens effectués en 1955
s'établit à 1.910.000. L'accroissement annuel pour la
période 1945-1954 est de 15,5 pour 100. Le nombre
des radiographies de petit format en série a été évalué
à 1 million pour l'année 1955.

4. Outre les doses réelles, l'auteur a donné des
doses "possibles" résultant de l'application de mesures
simples qui réduisent l'irradiation des gonades. Si l'on
établissait une liste plus restrictive des cas où les
examens pelvimétriques et obstétriques sont indiqués,
on pourrait, semble-t-il, ramener à 15 mrerrr/au - au
lieu de 38 mrems pour 1955 -la dose significative
du point de vue génétique.

Présentation des données
aux fins du présent rapport

5. Dans la communication originale, la close signi­
ficative clu point de vue génétique était calculée pour
chaque sexe comme une dose moyenne par gamète
productif. La somme de ces doses était censée repré­
senter la charge de radiations pour le zygote. Aux fins
du tableau ci-après, l'auteur a refait ses calculs en se
conformant au mode de présentation adopté ici.

du point de vue génétique résultant de l'emploi des
rayons X pour le diagnostic est suffisamment élevée
pour justifier une analyse plus approfondie; une telle
analyse est en préparation.

ETATS-UNIS D'AMERIQUE

Documentation de base

1. L'évaluation de la dose significative du point de
vue génétique pour les Etats-Unis d'Amérique repose
sur un rapport établi par Laughlin et Pullman après
analyse de la documentation publiée jusqu'aux environs
du milieu de 1956. Les auteurs de ce rapport, qui est
seulement préliminaire, ont calculé la dose-gonade
annuelle probable, par personne, jusqu'à l'âge de 30
ans. Ils ont également établi une estimation minimum.

2. Le trait le plus caractéristique de ces données
est que les deux auteurs ont séparé la radiographie de
la radioscopie et que, dans le cas de la radioscopie, ils
ont distingué entre les radiologistes et les non-radio­
logistes.

3. En ce qui concerne l'évaluation de la dose pro­
bable, la documentation de base contenue dans le rap­
port Laughlin-Pul1man figure dans les tableaux l à VI.
La dose-gonade probable par personne jusqu'à 30 ans
a été évaluée à 140 ± 100 mrerns. L'évaluation mini­
mum est d'environ 50 ± 30 mrems.

1,6--12,7
200-1000

0,06-0,5
1-3
100

0,05-0,4
1

dl (mrems)

18
22

1.000 Nl/NTypes a;'examens

Cavité thoracique .
Abdomen .

A) Radiographie:

Cavité thoracique (pellicule de
grand format) 109

Cavité thoracique (tomographie) 57
Abdomen..................... 68
Examens en série.............. 260
Autres examens. . . . . . . . . . . . . . . . 46

B) Radioscopie:

Les renseignements ci-dessus permettent d'évaluer
à un chiffre compris entre 10 et 30 mrems la dose­
gonade par an et par personne résultant de l'emploi
des rayons X pour le diagnostic.

ApPENDICE VII

NOUVELLE-ZELANDE

1. La Nouvelle-Zélande n'a pas communiqué de
données relatives à l'exposition aux rayonnements,
mais on vient d'entreprendre dans ce pays une vaste
enq uête sur l'irradiation due à l'emploi des rayons X
pour le diagnostic. Il existe en Nouvelle-Zélande un
inventaire de tous les appareils de rayons X utilisés
pour le diagnostic sur tout le territoire et l'organi­
sation des services médicaux permet d'évaluer quanti­
tativement la quasi-totalité des examens de radio­
diagnostic.

2. Des données relatives au nombre d'examens ont
été soumises-" au Comité; elles figurent a11 tableau l
dans le corps du texte de l'annexe C. Trait caracté­
ristique, les examens dentaires atteignent chaque année
un nombre élevé (0,24 par personne) ; 95 pour 100 de
ces examens environ sont pratiqués sur des enfants
des écoles âgés de 12 à 16 ans.

3. En même temps qu'est donnée la fréquence des
examens thoraciques avec pellicule de format réduit
pratiqués en série (0,09 par personne et par an), on
signale que 23 pour 100 de tous les cas de tuberculose
pulmonaire enregistrés sont découverts au moyen d'exa­
mens aux rayons X en série, 1.000 examens permet­
tant de découvrir environ 1,8 cas de maladie.

JAPON

Les données communiquées par le japon" ne per­
mettent pas une présentation conforme à la formule (8).
Elles comprennent les renseignements suivants:

ApPENDICE VI

NORVEGE

Les données communiquées par la Norvège" ne
permettent pas d'évaluer la dose significative du point
de vue génétique. Koren et Maudal ont mesuré des
doses-gonades dont les valeurs figurent dans les tableaux
de l'appendice XII. Comme la consommation annuelle
de pellicules radiographiques est de 1,1 par personne,
il est probable que la contribution à la dose significative

-
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0,281

0,50\

0,60

0,48

1,44

O,4B

0,24

0,301

O,35h

0,25

0,38

0,60

(0,20)

(0,13)

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

l,BD

0,0901

0,45g

2,16

Radio8copie

0,0431

0,22g

0,86

1,04

Radiologistes NOlWadiologistell

0-11 ans 11-19 alUl 0-11 lII/18 11-19 ans

prendre la dose-gonade annuelle par personne jusqu'à
l'âge de 30 ans comme chiffre approximatif de la dose
annuelle significative du point de vue génétique. On a
calculé Wj!w à partir des valeurs connues de N,IN, cl,
et de cette valeur approximative de Dj • Il a fallu sup­
poser que la dose par examen est la même pour les
deux groupes d'âge "12 à 29 ans" et "plus de 12 ans".
Les données sont présentées sous leur forme définitive
dans les tableaux VII à XVI.

2,81 c

3,53
0,81

1,11

0,71
2,26
0,08
0,62

3,26

9,5

gCœur.
b Pour ce groupe d'âge, le tiers de tous les examens effectués

a porté sur des enfants de moins de 2 ans.
1 Dont 0,10 pour les examens faits par des chiropraticiens,
(Les chiffl'es entre parentheses ont été établis m divisant

arbitrairement lm chiffre correspondani d lm groupe plHs large
d'escmens.)

lB-IO ans

20,4

3,26

2,17
275d

87

2,54"

0,40b

(l,0)

(l,0)

0-11 ans

Radwgraphle

Radiologistes
et non-radiologistes

(3,6)

(2,8)

(2,0)
35d ,e

(Tous âges
de °à 29 ans) :

1 · " }pe vienne }"Squelette - région

EXAMENS SUBIS PAR DES PERSONNES DU SEXE FÉMININ DE MOINS DE 30 ANS POUR 1.000 HABITANTS
(l.OOOnj(F) IN)

"Pyélographie" , .

"Appareil urinaire" .
Pelvimétrie .
Salpingographie .
Abdomen (obstétrique) .. , .

"Abdomen et côlon" .

ApPENDICE X. T ABLEAU I.

fi Bassin et articulation coxo-fémorale.
b Vertèbres lombaires,
c Dont 0,09 pour les examens faits par des chiropraticiens.
d Chaque pellicule compte pour un examen.
e Enîauts de moins de 10 ans.
1 Région génito-urinaire.

Présentation des données
au% fins du présent rapport

4 Ne sachant rien de la véritable espérance de
féc~ndité des malades examinés aux rayons X, on a
supposé en première approximation, qu'elle est indé­
pendant~ de la nature de l'affection pour laquelle le
malade est examiné. La valeur de Wj/w ne dépendrait
alors pour chaque type d'examen, que de la répartition
par âge des malades. Avec cette hypothèse, on peut

Nos
des
excv
melUl

Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur .

16, "Vésicule biliaire" .
17. Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

~~:} ~::::~ette ~e~t'r~~;t~~' ~~ .~~or~~:' : . : :
20.
21. Tête .
22. Examens dentaires , ..
23. Radiographies en série .

!)
8. \
9.

10.
Il.
12.
13.
14,
15.



ApPENDICE X.

DOSE-GONADE PAR EXAMEN POUR LE SEXE FÉMININ
(d j (F) en mrems)

TABLEAU II. ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Dos
des
exa;­

melUl

Radiographie

Radiologistes
et non-radiologistes

0-11 ans 11-'9 ans

Radiologistes

0-11 ans 12-29 ans

Radioscopie

Non.yadi%uistes

0-11 ans

1.200

1.000
2.500

10.000
260

(S50) SOO

(3S0) 300
200

(60) 0,3

(60) 0,5

(60) 0,2
4" 2n

(Tous âges
de 0 à 29 ans) : 3

ID

5

350

3.00oa

3.000h

1.500

500

(30)

(30)

(30)

1.000·

1.000

1.000·

7S0

3.000·

1.500

750

1.000"

1.500

1.000b

SODa

1.300"

1 · " }
pe vienne """" }"Squelette - région

"Pyélographie" .

"Appareil urinaire" , . , , .
Pelvimétrie .. ' , , ,
Salpingographie , .. , , .. ,., .
Abdomen (obstétrique) .. , .

f "Abdomen et côlon" .

Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur ,' , .

"Vésicule biliaire" .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œSQ-

} ~:::::,~ ~";"'n;té' ,; .,
Tête .
Examens dentaires .
Radiographies en série .

16.
17.

1. }
2.
3.
4.
5.
6.
7. t
8. 5
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.

18.
19.
20.
21.
22.
23.

a Voir les notes du tableau 1. b On a supposé que la dose provenant d'examens faits par
des chiropraticiens était de 1.000 rnrems par examen.

DOSE-GONADE ANNUELLE POUR LE SEXE FÉMININ PAR PERSONNE DE MOINS DE 30 ANS
n(F)

(1,98 X N X dj(F) en mrems)

ApPENDICE X. TABLEAU III. ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Radiographie

Radiolouistes
et non-radiologistes

Nos
de8
exa,­
mens 0-11 ans 12-29 an8

Radiolouistes

0-11 ans 11-29 ans

Radioscopie

NOn"'Yadiolouistes

0-11 ans

1,5 3,2

2,6 5,3

4,4 9

0,8 1,4

0,2 0,4

(0,04) 0,03

(0,01) 0,00

(0,01) 0,00

2,S 6

0,6"D,Sao.i-

O,Ola O,Ola

1.

} }2.
2,5·3.

4. "Squelette - région pelvienne" ........ S,6b

S. }6. 1,0

7.
f "Pyélographie" 2,68. o •••••••••••••••••• 1"

9. "Appareil urinaire" .............. 1,4
ID. Pelvimétrie ... ............. . ......... . 11,2
11. Salpingographie ............. , ......... 1,6
12. Abdomen (obstétrique) ................. 0,3
13.

f "Abdomen et côlon" .... , ............. (1,1) 3,214.
15. Estomac et système gastro-intestinal su-

périeur .. " ........ (0,7) 2,1
16. "Vésicule biliaire" ..................... 0,3
17. Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

phage) ., ..... ' ........ , ........ ,., . (0,4) 0,01
18.

} "Squelette - 'X"'mH"19. et thorax" .... (0,3) 0,00
20.
21. Tête .................. . ............ (0,2) 0,00
22. Examens dentaires. , ........ . . . . . . . .. . . (0,3) a i.i-
23. Radiographies en série ................. (Tous âges

de 0 à 29 ans) : 0,1
TOTAL 6,5 29,5

• Voir les notes du tableau I.
88

b Dont 0,2 provenant d'examens faits par des chiropraticiens.



0,551

0,31f

0,40h

0,34t

Notlr1'arf,iologistes

0-11 ans H-!J9 an.'l

Radioscopie

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

D,lOf.

Radiologistes

D,ost

0-11 ans lf-!J9 ans

h Pour ce groupe d'âge, le tiers de tous les examens effectués
a porté sur des enfants de moins de 2 ans.

1 Dont D,lI pour les examens faits par des chiropraticieus.
(Les chiffres entre parenthèses ont été établis el. divisant

arbitrairement lin chiffre correspondant à UlI groupe plus large
d'e.mmms.)

3,l1c

1,24

0,79

lZ-J!9 ans

Radiographie

Radiologistes
et nan-radiologistes

0-11 ans

(1,1) 3,63 0,99 2,02 0,44 0,53

(l,1) 3,93 1,19 2,43 0,29 0,67
0,91

(4,1) 10,6 0,251:' 0,511:' (0,69) 1,60

(3,2) 3,63 (0,23) 0,53

(2,2) 2,42 (0,15) 0,36
33d•c 172d

(Tous âges
de 0 à 29 ans) : 16,7

TABLEAU IV.

"Pyélographie" .

}
2,85"

"Squelette - région pelvienne". .

} 0,45b

"Squelette - extrémités et thorax" .. ,.

Tête .
Examens dentaires , .
Radiographies en série .

"Appareil urinaire" ...
Pelvimétrie
Salpingographie
Abdomen (obstétrique) .

f "Abdomen et côlon" ' .

Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur .

"Vésicule biliaire" .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

phage) , ..

ApPENDICE X.

n Bassin et articulation coxo-fémorale.
b Vertèbres lombaires.
c Dont 0,09 pour les examens faits par des chiropraticiens,
d Chaque pellicule compte pour un examen.
e Enfants de moins de 10 ails.
r Région génito-urinaire.
g Cœur.

Nos
des
exa·
mens

1. }
2.
3.
4.
5.
6.
7. 1
8. \
9.

10.
Il.
12.
13.
14.
15.

NOMBRE D'EXAMENS SUBIS PAR DES PERSONNES DU SEXE :NIASCULIN DE MOINS DE 30 ANS, POUIt 1.000 HADITANTS

(1.000 l1j(M)IN)

16.
17.

18. }19.
20.
2I.
22.
23.

89



ApPENDICE X.

DOSE-GONADE PAR EXAMEN POUR LE SEXE MASCULIN

(d j en mrems)
TABLEAU V. ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

Radiographie

Radiolol/istes
et n01v.rad,ologistes

Nos
des
eXa-­
mens 0-11 ans 1$-'0 ans

RadiolooisteB

0-11 ans is-e» all8

Radio.copie

Non-radiolooiltu

0-11 ans 11-19 lIIII

Tête . . .
Examens dentaires, .
Radiographies en série .

6.000a

6,Oooa

2.000n

2.000n6.000a2.000n

200 750 750 2.000 750

200 500 500 600 500
10

1,2 20n 20n (40) JO

1,0 (40) 5

0,6 (40) 5
Bn

2.000

300

2.000b

(750)

1.l00n

(750)

2.000n

(120)

(120)

(120)
12n

(Tous âges
de 0 à 29 ans) :

1 . JJ }
pe VIenne .

}
"Pyélographie" ... ," .... ' ... " .....

"Squelette - extrémités et thorax" .. ,

"Squelette - région

"Appareil urinaire" .
Pelvimétrie .. , "." ,.,'., .
Salpingographie , " ,',., .
Abdomen (obstétrique)", " .. , .

f "Abdomen et côlon" .. , , , . , '

Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur , " , , .

"Vésicule biliaire" " .. ' , , , .
Cavité thoracique (poumons, coeur, oeso-

phage) "., .. , .

1. }
2.
3.
4.
5.
6.
7. l
8. 5
9.

10.
11,
12.
13.
14.
15.

16,
17.

18. }19.
20.
21.
22.
23.

n Voir les notes du tableau 1. b On a supposé que la dose provenant d'examens faits par
des chiropraticiens était de 2.000 mrems par examen.

90



,50 NOMBRE D'EXAMENS SUBIS PAR DES PERSONNES DU SEXE FÉMININ POUR 1.000 HABITANTS (1.000 NJ(F) IN)
ApPENDICE X. TABLEAU VII. ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

1,69

1,13

2,80

2,47

6,8

1,83

1,50

5,7b

1,3'

Non-rœdlolo(listel

0-11 emB 1!-!9 aM

0,35

0,30

0,38

0,25

1,7 0,8

0,3 0,7

(0,05) 0,03

(0,02) 0,00

(0,01) 0,00

5 11

(0,60)

(0,20)

(0,13)

Radioscopie

1,2"

3,0

2,4

0,0211

6,5

0,28

6,1

7,3

1,5

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

RadiologÙltes

0,211

0,01 11

1,5

1,2

3

0-11 aM lS-!89 ans

Ra(/:Ioscopie

0,043

0,86

0,22

1,04

Radiologistes Non-radiolouistel

0-11 ans Plus de 118 ans· 0-11 a7l-3 Plus de 1S a_

b Dont 0,4 pour les examens faits par des chiropraticiens.

1,4

4,9

0,5

1,6
0,02

0,03

0,01

0,003
2,7n

12b

0,03
23

1!-!89 ans

6,211

1,8

Radiographie

Radiolo(Ti3tes
et non-radlOlo(listes

Radiographie

Radiologiste.
et non-radiologiltes

9,7

0,40

(1,6)

2,54

(1,6)

(1,0)

(0,8)

0-11 ans

0-11 ans Plua de 1!8 a-ns·

4,6

2,9
2,26
0,16
0,75

(1,0) 12,4

(1,0) 13,1
2,9

(3,6) 35,9

(2,8) 6,3

(2,0) 9,1
35 515

(Tous âges) : 61

(0,5)
0,8n

(Tous âges
de °à 29 ans)

TOTAL 14,5

'1. :

1 · " }pe Vienne }

1 ' " }pe vienne }

"Squelette - région

"Squelette - région

"Pyélographie" .

"Appareil urinaire" .
Pelvimétrie .
Salpingographie .
Abdomen (obstétrique) .

} "Abdomen et côlon" .

Il Voir les notes du tableau I.

ApPENDICE X. TABLEAU VI.

Nos
des
ea:a.
mens

1. }
2.
3.
4,
S.
6.
7, t
8. 1
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.

16.
17.

"Pyélographie" .

"Appareil urinaire" .
Pelvimétrie .
Salpingographie .
Abdomen (obstétrique) .

} "Abdomen et côlon" .

Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur .

"Vésicule biliaire" .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

~~: } ~::::~et~e ~'~~~r'é~;t'é~' ~~ .~~~~~~:,: . : '.

20.
21. Tête " ., .
22. Examens dentaires .
23. Radiographies en série .

Nos
des
eita,..
mens

91

DOSE-GONADE ANNUELLE POUR LE SEXE MASCULIN PAR PERSONNE DE MOINS DE 30 ANS

(1,98 X n/M) cl (M) )
~ X i en mrems

1. }
2.
3.
4.
5.
6.
7. t
8. 1
9.

10.
Il.
12.
13.
14.
15.

16.
17.

Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur .

"Vésicule biliaire" .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

~~: } ~::::~et;~ ~'~x~r'é~;t'é~' ~~ ..,. : . :

20.
21. Tête. " .
22. Examens dentaires .
23. Radiographies en série .

a On a supposé que la dose reçue dans le groupe d'âge de plus de 12 ans était la même que dans le groupe d'âge de
12 à 29 ans.

5

10

-

500

JE



n Moyenne pondérée tenant compte des doses résultant d'examens faits par des chiropraticiens.

ApPENDICE X. TABLEAU VIII. E

tu
---~

lUl

an'

a

00

0

0

0

5

5

E

fe,s

Il
aM

9

9

8

3

~ ~

0,5

0,4

0,3

0,4

0,5

0,5

0,5

35

3.0

1.50

2.600

500

(30)

(30)

(30)

1,98

1,98

1.000

1.000

1.000

N on-radioloOÏ8

Pl
0-11 am de H

Non.,.adioloois

Plu
0-11 am de 18

Radio8copie

Radioscopie

ETATS-UNIS V'AMÉRIQU

ETATS-UNIS D'AMÉRIQU

15

750

0,64

3.000

1.500

Rtuiiolooistes

15

750

1,98 0,58 1,98

1,98 0,59 1,98

1,98 0,6 1,98

1,98

1,98

1,98

1.500

1.000

Radiologistes

Plus
0-11 ans de Hans

Plus
0-11 ans de lS ans

0,3

0,5

0,2
2
3

300
200

0,6
1,1
0,7

1.200

1.000
2.500

10.000
260

500

1.000

500

Radiooraphie

Radiolooitrtes
et nD1H'adiolooistes

(350)

(550)

1.300

Radio(Jraphie

Raàiolo(fiste8
et non-radl0looistes

Plus
0-11 ans de 1! ans

1,98

0,58

1,98

0,48

0,48
2,0
1,0
1,69

1,98 0,52

1,98 0,53
0,55

1,98 0,6

1,98 0,6

Plus
0-11 an8 de 11 ans

(60)

(60)

(60)
4

(Tous âges) :

1,98
1,98

(Tous âges):

l
.f
}

DOSE-GONADE PAR EXAMEN POUR LE SEXE FÉMININ

(CVF) en mrems)

ESPÉRANCE RELATIVE DE FÉCONDITÉ POUR LE SEXE FÉMININ

(W/F)/w)a
TABLEAU IX.

"Pyélographie"

"Squelette - région pelvienne" ...

Tête '
Examens dentaires,
Radiographies en série.

"Appareil urinaire" .
Pelvimétrie ' .
Salpingographie , ', ..
Abdomen (obstétrique) .

f "Abdomen et côlon" " .

Estomac et système gastro-in tcstinal su-
périeur , .

"V êsicule biliaire" , , .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

phage) , , .

} "Squelette - extrémités et thorax", .

"Pyélographie" . , ' ,

"Appareil urinaire" ' .
Pelvimétrie ' , .. , .
Salpingographie ., .
Abdomen (obstétrique) .

} "Abdomen et côlon" .

Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur , .

"Vésicule biliaire" ' .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

phage) .

} "Squelette - extrémités et thorax" ..

Tête .
Examens dentaires , ..
Radiographies en série, ..

92
ft Chiffres calculés d'après les données des tableaux II, III et VII.

ApPENDICE X.

Nos
des
e:ra­
tna-n.s

16.
17.

Nos
des
exa­

mens

18.
19.
20.

21.
22.
23.

16.
17.

1. }
Z.
3.
4.
5.
6.
7. t
8. f
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.

18.
19.
20.
21.
22.
23.

1. }
2.
3.
4.
5.
6.
7. t
8. r
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.



1,91

1,27

0,40

0,34

0,8 1,4

0,2 0,4

(0,04) 0,03

(0,01) 0,00

(0,01) 0,00

2,5 6

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

ETATS-UNIS n'AMÉRIQUE

5,3

3,2

O,Ol

9

0,32

2,6

0,01

1,5

4

Radioscopie

0,05

0,99 6,9 0,44 2,79

1,19 8,2 0,29 3,17

0,25 1,7 (0,69) 7,6

(0,23) 2,1

(0,15) 1,7

Radioscopie

Radiologistes No'll-T4diologiste.

Plus Plus
0-11 ana de 11 ans 0-11 am . de 11 MlB

0,7 2,6

0,1 0,5 0,6 1,7

Radiologistes Non-radiologiBteB

Plus Pl1Ul
0-11 ans de 1! ans 0-11 am de l! 4nB

Radiographie

RadiololTiste•
et non-radiologistes

Plu.
0-11 ana de 1! am

Radiographie

Radiologistes
et non-radiologistes

PllIB
0-11 ana de 1! anB

2,5

5,6

1,0

2,6

1,4
11,2
1,6
0,3

(1,1) 3,2

(0,7) 2,1
0,3

(0,4) 0,01

(0,3) 0,00

(0,2) 0,00
0,3 1,1

(Tous âges): 0,1
6,5 29,5

TABLEAU X.

TABLEAU XI.

NOMBRE D'EXAMENS SUBIS PAR DES PERSONNES DU SEXE MASCULIN POUR: 1.000 HABITANTS
(1.000 Nj(M)/N)

DOSE ANNUELLE SIGNIFICATIVE DU POINT DE VUE GÉNÉTIQUE POUR LE SEXE FÉMININ
(Dj(F) en mrems)»

ApPENDICE X.

ApPENDICE X.

a Chiffres identiques à ceux du tableau III.

Nos
des
exa­
mell8

~ } "Sq"d<u.-,égion pelvienne" t
7. ~ "Pyélographie" , .
B. 1
9. "Appareil urinaire" .

10. Pelvimétrie , .
11. Salpingographie , .
12. Abdomen (obstétrique) .

~;: ~ "Abdomen et côlon" .

15. Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur ,., .

16. "Vésicule biliaire" .
17. Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

}

phage) , ,., .

"Squelette - extrémités et thorax" .

Tête , .
Examens dentaires .
Radiographies en série , .

TOTAL

Nos
des
exa­
mens

93

n"Squelette c-e rêglon pelvienne" ....t ::: 11,0

7. ~
B. l "Pyélographie" , " , 5,2

9. "Appareil urinaire" . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3,2
10. Pelvimétrie .
11. Salpingographie .
12. Abdomen (obstétrique) , .
13. 1
14. l "Abdomen et côlon". . . . . . . . . . . . . . . . . . (1,1) 13,9

15. Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur ... ,......................... (1,1) 14,7

~ll 16. "Vésicule biliaire" . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3,2
17. Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

~! lB.} phage) (4,1) 40,5

19. "Squelette - extrémités et thorax". . . . (3,2) 7,0
20,
21. Tête... .. .. .. . ....... .. ...... . ...... . (2,2) 10,3
22. Examens dentaires..................... 33 580
23. Radiographies en série................. (Tous âges): 69



n Moyenne pondérée tenant compte des doses résultant d'examens faits par des chiropraticiens,

IQUE

roulst",

Plua
e JI OlU

5.2()()a

6.000

750

500

10

5

5

QUE

gldu

Pl...
11 !JIU

D,57

0,48

0,4

0,4

0,4

0,4

0,4

~ E,

1,98

1,98

2.000

2.000

No ......adlo

0-11 ans d

Radioscopie

ETATS-UNIS n'AMÉRI

0,62

6.000

1,98

2.000

Radiologistes

Pilis
0-11 ans de 1$ an.

Radioscome

Radiologistes NO......4diol0

Plus
0-11 ans de a ans 0-11 ans de

0,47

0,5

0,55

2.000

300

2.000

Pilis
de 1$ ans

Pilis
de Hans

Radiographie

Radiolo(listes
et 'llDn-radwlogiste.~

uoo

2.000

Radiographie

Radwloglates
et non-radiologistes

1,98

1,98

0-11 ans

(750) 200 750 750 2.000

(750) 200 500 500 600
10

(120) 1,2 20 20 (40)

(120) 1,0 (40)

(120) 0,6 (40)
12 8

(Tous âges) : 1

1,98 0,50 1,98 0,58 1,98

1,98 0,54 1,98 0,59 1,98
0,6

1,98 0,6 1,98 0,6 1,98

1,98 1,98

1,98 0,6 1,98
1,98 0,6

(Tous âges): 0,7

1 · " }pe vienne ..... " .

}

1 · " }pe vienne }

, ESPÉRANCE RELATIVE DE FÉCONDITÉ POUR LE SEXE MASCULIN
(Wj(M)jw)n

DOSE-GONADE PAR EXAMEN POUR LE SEXE MASCULIN
(dj (M) en mrems)

TABLEAU XII. ETATS-UNIS n'AMÉR

T ABLEAU XIII.

"Pyélographie" .

"Squelette - région

"Squelette - région

"Appareil urinaire" .
Pelvimétrie .
Salpingographie .
Abdomen (obstétrique) .

f "Abdomen et côlon" , .

"Pyélographie" '" , , .

"Appareil urinaire" , , .
Pe1vimétrie .
Salpingographie ' , .
Abdomen (ohstétrique) , .

~ "Abdomen et côlon". , .. , , .

Estomac et système gastro-intestinal su
périeur .

"Vésicule biliaire" .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

} ::::,"'~'~'~i;" "..;
Tête , .
Examens dentaires .
Radiographies en série .

Estomac et systeme gastro-intestinal su-
périeur , ' ,

"Vésicule biliaire" , .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

} ::~'"'~~X"bnit" "~,,=,,
Tête ""." .
Examens dentaires .
Radiographies en série... . .

ApPENDICE X.

Nos
des
eœœ­
mem

1. }
2.
3.
4.
S.
6.
7. t
8. ~
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.

16.
17.

18.
19.
20.
21.
22.
23.

ApPENDICE X.

Nos
d:es
exa.­

mens

Il Chiffres calculés d'après les données des tableaux V, VI et XI.
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16.
17.

18.
19.
20.
21.
22.
23.

1. }
2.
3.
4.
S.
6.
7. t
8. ~
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.



DOSE ANNUELLE SIGNIFICATIVE DU POINT DE VUE GÉNÉTIQUE POUR LE SEXE MASCULIN
(Dj(M) en mrems)"

0,7

D,Dl

20,0

20,7

5,7

3,7

Norvradiologistes

1,6

1,3

1,7 0,8

0,3 0,7

(D,OS) 0,03

(0,02) 0,û1

(0,01) 0,00

s 11

Plu8
ô-tt am âe lS ans

1,98

1,98

1,98

Radioscopie

ETATS-UNIS n'AMÉR'IQUE

Wl/W
(ca.lctùé d'après

les c1<Jnnées
àes tableaux
préoédellt~)

1,2

2,4

3,0

0,02

6,S

Radtolouistes

0,2

ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE

1,5

0,01

3

1,2

2,53

O,B8

Plus
0-11 ans de lS ans

10,S

nJ/N=N/N
X 1.000

4,9

0,5

12

PI1lll
de 1! ans

4.000

400

0,3

Radiographie

Radiclogistes
et mnl·radiologistes

6,2

1,8

IRRADIATION DE FŒTUS

0-11 ez,m

(1,6) 1,4

(1,6) 1,6
0,02

(1,0) 0,03

(0,8) 0,01

(O,S) 0,00
0,8 2,7

(Tous âges): 0,03
14,S 23

J ,j ,', ..~~, ...

"Pyélographie" .

"Squelette - région pelvienne" .

"Appareil urinaire" .
Pelvimétrie .
Salpingographie .
Abdomen (obstétrique) .

f UA bdomen et côlon" .

Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur .

"Vésicule biliaire" .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

}

phage) ....................•..... ~ ..

"Squelette - extrémités et thorax" .

Tête .
Examens dentaires .
Radiographies en série, ,

16.
17.

1.
2.
3.
4.
S.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
is.

}

"Squelette c-cr égion pelvienne" }. ....... }
t "P '1 l' "~ ye ograp lie .

"Appareil urinaire" .
Pelvimétrie .
Salpingographie .
Abdomen (obstétrique) .

~ "Abdomen et côlon" .

Estomac et système gastro-intestinal su-
périeur .

"V ésicule biliaire" .
Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

phage) .

18. }
19. "Squelette - extrémités et thorax" ....
20.
21. Tête .
22. Examens dentaires .
23. Radiographies en série .

TOTAL

TOTAL

Nos
des
exa­

-mens

II 1/0,67 des chiffres indiqués par Laughlin et Pullman.

Nos
des
eze­
m.em~

ApPENDICE X. TABLEAU XV.

95

Il Chiffres identiques à ceux du tableau VI.

ApPENDICE X. TABLEAU XIV.

Ji }
6.
7. ~

8. ~
9.

10.
1!.
12.
13.
14.
15.

16.
17.

lB.
19.
20.
21.
22.
23.



DOSE SIGNIFICATIVE DU POINT DE VUE GÉNÉTIQUE (Dj EN MREMS)

Résumé
ApPENDICE X. TABLEAU XVI. ETATS-UNIS n'AMÉRIQUE

Nos
des Adultes Adultes En
exa- du sexe du sexe POlll"

mens Enfants féminin masculin Fœtus Total centaae

l.

}
2.
3.

"Squelette - région pelvienne" 13,8 8,2 17,7 39,7 28
4.
5.
6.
7.

~ "Pyélographie" 2,2 4,8 9,8 16,8 12 •8. o ••••••• . ........... , .
IJ9. "Appareil urinaire" .... , .... , ........ 1,4 0,5 1,9 ,

10. :,' Pelvirnétrie ............. ,', ... , ...... '. 11,2 20,0 31,2 22
11. Salpingographie .......... , . . , . . , . . . . . . , 1,6 1,6 1,1
12. Abdomen (obstétrique) .. , .. ......... , . 0,3 0,3 0,2
13.

~ "Abdomen et côlon" .......... , .. , .. , . 9,3 9,9 5,2 0,7 25,1 1814.
15. Estomac et système gas tre-in tcstinal su-

périeur .... , .................... ,., . 5,5 5,7 4,7 15,9 11
16. "Vésicule biliaire" .... , .. , ............. 0,3 0,0 0,3 0,2
17. Cavité thoracique (poumons, cœur, œso-

}
phage) ............................. 1,5 0,1 0,1 0,0 1,7 1,2

18.
19. "Squelette - extrémités ,et thorax" .. ' . 1,1 0,0 0,0 1,1 0,8
20.
2l. Tête .... , ..... , ... ' ... , ., .... , ... ,. , 0,7 0,0 0,0 0,7 0,5
22. Examens dentaires, ...... 1,1 1,1 2,7 4,9 3,5
23. Radiographies en série .. , """"" . (a) 0,1 0,0 0,1 0,1

TOTAL 35,2 44,7 40,7 20,7 141 100

a Compris dans les chiffres relatifs aux adultes.

DONNEES SUR L'IRRADIATION RESULTANT DE L'EMPLOI DES RAYONS X POUR LE DIAGNOS.
TIC: DOSE.GONADE PAR EXAMEN POUR LES CATEGORIES D'IRRADIATION LES PLUS
IMPORTANTES

ApPENDICE XI

Les tableaux I à XIV sont extraits du rapport du
Groupe d'étude mixte CIPR/CIUM. Ils donnent les
évaluations établies par divers auteurs pour la dose­
gonade résultant de divers types d'examen. Les larges
variations que l'on peut constater résultent probable-

ment de différences dans les méthodes radiologiques
utilisées plutôt que d'éléments d'incertitude dans les
mesures. Les valeurs les plus faibles représentent donc
les niveaux d'irradiation qu'il est possible de ne pas
dépasser avec de bonnes méthodes. Le rapport du
Groupe d'étude CIPR/CIUM contient de plus amples
détails ainsi que d'autres références.

TABLEAU 1. - ARTICULATION COXO-FÉMORALE

Dose-gonade par examen,

Mesures
(mradB)

Donnéel/ effectuées Obeer- Sexe Se:>:e
Références techniques BtW vut'lon.'l mCUlculin féminin

62-64 leV, 400--450 mA.s Malades:
Hammer-Jacobsen (1957) DFF = 100 cm 12 du sexe
Danemark (4) 2 films par examen masculin 567 S3

9 du sexe
féminin (20-3600) (30-100)

Malades:
Larsson 60-70 kV, 200-500 mA.s 19 du sexe
Suède (9) 3 films par examen masculin 1150 205

18 du sexe
féminin (100-2600) (75-450)

Années:
Laughlin et Pullman (1957) 0- 2 480 270
K-U. (10) 2- 7 840 420

7-12 2100 WO
12-30 650-2000 600-1000

Stanford et Vance (1955) 68 kV, 200 mA.s Malades 710 210
R.-U. (58) DFF = 90 cm

*Les chi ffres de référence entre parenthèses dans l'appendice XI renvoient à la liste placée à la fin de la présente annexe.
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TABLEAU II. - FÉMUR

DOBe-gonade par e~amen

Mesures (mra4B)
Données effectuées Obser- Bellie BeilleRéférences technique. sur uatiolls ma"clllin féminin

Hamrner-Jacobsen (1957) 58 60 kV, 250 mAs Malades:
Danemark (4) DFF = 100 cm 7 du sexe

2 films par examen masculin 1393 63
4 du sexe
féminin (50-3500) (20-100)

62 kV, 250 mA.s
DFF = 100 cm Fantôme 73 9.6
2 films par examen

Malades:
50-78 kV, 80 mAs 6 du sexe

masculin 65-650 50
2 du sexe
féminin

Laughlin et Pullman (1957) Années:
E.-U. (l0) 12-30 1650 300

TABLEAU III. - BASSIN

DOBe-gonade par film Dose-gonade fl/I" ezamt"

Mesure.
(mradB) (mrads)

DonnéeB et!ectuéu Obser- Bea:e Beze I!eze I!ea;e
Références technique. wr tlaUons mascllli71 fémW71- masculill féminin

Hammer-Jacobsen (1957) 60-63 kV, 200-360 mA s Malades:
Danemark (4) DFF = 100 cm 7 du sexe

1-2 films par examen masculin 567 70
1 du sexe
féminin (50-2.500)

70 kV, 250 mA s Fantôme 3.580 96 3.580 96
DFF = 100 cm

59-64 kV, 500 mA. s Malades:
DFF = 100 cm 16 du sexe
1 film par examen masculin 1.010 190

20 du sexe
féminin (50-2.800) (100-300)

(1957) Années:
0- 2 480 270
2-7 840 420
7-12 2.100 900

12--30 1.650-2.000 600-1.000

(1955) 65 kV, 100 mA. s Malades AP 1.100 210 1.100 210

DFF = 90 cm

2ijl
f65 kV, 100 mA. s
DFF = 90 cm, pas de Méthode

filtre additionnel normale 2.000
(7~~) 65 kV, 100 mA, s

DFF = 90 cm
670Ardran et Crooks (1957) Filtre 3mm AIm R.-U. (25)

4~ 75 kV, 80 mA. s
Wi DFF = 110 cm

600-1((11 Filtre 3 mm Al
Idem, mais protection Méthode

210 des testicules par un AEREt 480 80*
écran de plomb 20

annex~ *Mesures effectuées sur fantôme. t Atomic Energy Research Establishment.
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TABLEAU IV. - VERTÈBRES LOMBAIRES

Dose-gonade par film Dose-gonade par e"'al!lt~

Mesures
(mrads) (mrads)

Donmée« effectuées Obser- Sexe Sexe Sexe Sexe
Références technique. .sur vatlons mlU/culin fémm.in masculin féminIn

Hamrner-Jacobsen ( 1957) 65-84 kV, 1250 m.A. s Malades:
Danemark (4) DFF = 100 cm 22 du sexe

J films par examen masculin [04 222
22 du sexe

féminin (10-400) (2D--«1O)

{68 kV, 310 rnA.«
Koren et Maudal DFF = 100 cm AP 4,5 60 4,5 60

Fantôme
Norvège (65) 75 kV, 500 rnA, s Lat. 6 91 6 91

DFF = 90 cm

65-70 kV, 500 mA. s Malades: Vertèbres
Larsson DFF = 90-100 cm 12 du sexe lombaires
Suède (9) 4 films par examen masculin et région 375 680

7 du sexe sacro-
féminin lombaire (68-1.180) (49lJ-86O)

Laughlin et Pullman ([957) Années:
K-U. (10) 0- 2 2.700 900

2-7 2.400 1.050
7-12 900 2.l9i}

68 kV, 200 mA. s
DFF = 90 cm AP 24 227 24 221

72 kV, 500 mA. s

Stanford et Vance (1955) DFF = 90 cm Lat. 26,6 86 26,6 86
MaladesR.-U. (58) 120 kV, 20 mA. s

DFF = 90 cm AP 6 40 6 40

120 kV, 60 mA. s
DFF = 90 cm Lat. 7 16 7 16

68 kV, 200 mA. s
DFF = 90 cm, pas de Méthode

filtre additionnel normale 24
68 kV, 200 mA. s

Ardran et Crooks (1957) DFF = 90 cm 6,0
Filtre 3 mm AlR.-U. (25) 75 kV, 80 mA. s
DFF = 110 cm Méthode
Filtre 3 mm Al AEREt 1,0 95*
Idem, mais protection

des testicules par un
écran de plomb 0,5

* Mesures effectuées sur fantôme. t Atomic Energy Research Establishment.
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TABLEAU V. - PYÉLOGRAPHIE INTRAVEINEUSE

Dose-çotuuie par fllm Dose·gonade por eD:am.en

Mesures
(mrads) (mrcufs)

Données effectuées Obser· Se:l:e Seille Sexe SeD:e
Références techniques sur vationB mlUC1Ilin fémùU1I. 'lI&3Bctùin féminin

61-65 kV, 3.300-4.300 Malades:
mA.s 50 du sexe Adultes 1.383 424

DFF = 130-143 cm masculin
6 films par examen 50 du sexe Adultes (100-4.000) (50-4.000)

Hammer-Jacobsen (1957) féminin t
Danemark (4)

65-73 kV, 650-1.700 Malades: Enfants de
mA.s 14 du sexe moins de

DFF = 130-143 cm masculin 15 ans 654 706
6 films par examen 8 du sexe

féminin ( 100-1.600) (l00-3.800)

LeFebvre et Serra (1957) Enfants:
France 10 films 3 mois 50 30 500 300

12 films Malades 3 ans 84 56 1.008 678
16 films 6 ans 95 87 1.520 1.J84

Malades:
66-120 kV, 95 mA. s 25 du sexe 790 1.820
12-26 films par examen masculin Hôpital (141-2,160) (935-2.680)

Larsson 17 du sexe 1
Suède (9) féminin

55 kV, 250-270 mA. s Malades: Hôpital 1.300
5-11 films par examen 10 du sexe 2 (22*-2,500)

masculin

Laughlin et Pullman (1957) 12-30 ans
E.-V. (10) Pyêlo- 100-Z.00O 200-1.200

graphie

Stanford et Vance (1955) 72 kV, 100 mA. s
R.-V. (58) DFF = 90 cm Malades 486 1.290

6 films par examen

Ardran et Crooks (1957) 75 kV, 80 mA. s Sexe masculin:
R.-U. (25) DFF = 110 cm Malades

filtre additionnel Sexe féminin: 0,5* 95
J mm Al Fantôme

* Ecran de caoutchouc au plomb sur le scrotum. t Doses réduites à 1-J pour 100 par protection du scrotum,

TABLEAU VI. - PYÉLOGRAPHIE RÉTROGRADE

Dose·gonade por eD:amen
(mradB)

Références

Hamrner-Jacobsen (1957)
Danemark (4)

Laughlin et Pullman (1957)
E.-U. (10)

Donnée»
techniques

63-67 kV, 4.000 mA.s
DFF = 130-143 cm
7 films par examen

Mesures
effectuées

sur

Malades:
8 du sexe

masculin
9 du sexe
féminin

99

ObBer­
lIatlcns

12-JO ans
Pyélographie

2.580

(700-J.800)

lOQ-2.001>

Serre
féminin

1.136

(20Q-4.000)

200-1.200



TABLEAU VII. - URÉTROCYSTOGRAPHIE

Dose-gonade par e~amen

Mesures
(mrada)

Donlléea efJectules Obser- Be:l:e Be~e
Références techniques sur 1!atio'IIB masculin féminin

71 kV, 3.285 mAs Malades: 4.209
DFF = 137 cm 7 du sexe Urétrographie (2.700-8.400)
6 films par examen masculin

63-87 kV, 2.000-2.850 mà.s.
DFF = 100-130 cm Malades:
5 films par examen 2 du sexe Cystographie 5.261 460

masculin
2 du sexe

féminin (3.500-7.000) (350-560)
Harnmer-Jacobsen (1957)
Danemark (4) 102-109 kV, 357-476 mA.s Malades: U rétro-cystogra-

DFF=90 cm 9 du sexe phie pendant 7.841 669
9 films par examen masculin la miction

9 du sexe
féminin Adultes (2.400--17.200) (200-1.500)

79-86 kV, 256-341 MAs Malades:
DFF=90 cm 6 du sexe
8 films par examen masculin Moins de 15 ans 2.314 205

5 du sexe
féminin (200-4.700) (120-330)

75 kV, 200 mAs
Karen et Maudal 100 kV, 500 mAs AP 21O~314Norvège (65) DFF =60 cm Fantôme Lat. 104

1+4 films par examen

Malades:
26 du sexe

80-100 kV masculin Hôpital 1 4.100 1000

Larsson 16 du sexe

Suède (9) féminin (1.000-11.000) (5So-1.6S0)

100--200 mA.s Malades:
5-15 films par examen S du sexe Hôpital 2 760

masculin (320--1.240)

} Radiographie 12-30 ans 100-300 200-1.000
Laughlin et Pullman (1957)
E.-U. (10) Radioscopie 0--12 ans 500--2.000 500-1.000

12-30 ans SOQ--6.000 500-3.000
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TABLEAU VIII. - PELVIMÉTRIE

Dose-çoruule Dose-gonade
par film par ea:amen

Me8uru
(mmds) (mradsl

Données effectuées Obser- Se~e Se~e
Références techniqueB sllr 'lIations féminin féminin

81-85 kV, 1.354 mA.s
DFF = 100 cm 15 malades AP +Lat. 738

B:ammer-Jacobsen (1957)
2-3 films par examen (40Q-.1.400)

Danemark (4) 84-92 kV, 1.250 mA.s Radiographie
DFF = 97 cm 4 malades stéréoscopique 906
3-4 films par examen AP +Lat. (650-1.300)

{" kV, 310 mA.,
Roren et Maudal DFF = 100 cm AP 86 86

Norvège (65) Fantôme
85 kV, 500 mAs
DFF = 90 cm Lat. 76 76

Larsson 2 films: 90 kV, 640 mA.s
Suède (9) 1 film: 90 kV, 95 mA.s 12 malades 3 angles 1.500

DFF = 90-100 cm différents (760-2.500)

Laughlin et Pullman (1957)
F.:.-U. (10) 700-2.500

Stanford et Vance (1955) 120 kV, 100 mAs
R.-U. (58) 120 kV, 50 mAs Malades AP 240

DFF= 90 cm Lat. 840

TABLEAU IX. - SALPINGOGRAPHIE

Références

Harnmer-Jacobsen (1957)
Danemark (4)

Larsson
Suède (9)

Laughlin et Pullman (1957)
E,-U. (10)

Données
techniques

69 kV, 1.259 mA.s
DFF = 100 cm
2-7 films par examen

65-90 kV, 120-150 mA.s
6-11 films par examen

Mesures
effectuées

sur

7 malades

32 malades
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Dose-gonade- par examen
(mrads)

Sexe
féminin

197
(140-270)

2.650
(1.100-6.700)

600-1.000
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TABLEAU X. - ABDOMEN

Dose-gonade par ezamen

Mesures
(mraàs)

Données effectuées Ob.er- Beze Beze
Ré/érenees teonnique. sur vations masculm fémillJn

63-70 kV, 600 mA.s Malades:
DFF = 100-143 cm 5 du sexe
1 film par examen masculin AP 610 85

Harnrner-Jacobsen (1957) 5 du sexe

Danemark (4) féminin (40-1.800) (40-100)

71 kV, 750 mA.s Malades:
DFF = 100 cm 21 du sexe Obstétrique 190
1-2 films par examen féminin (60-600)

Karen et Maudal 80 kV, 180 mA.s
Norvège (65) DFF = 100 cm Fantôme 7,8 120

3 films par examen

Sexe féminin: 4-13 films Malades:
par examen 7 du sexe

Larsson Sexe masculin: 3-7 films masculin 450-2.725 18-1.280
Suède (9) par examen 7 du sexe

Parfois radioscopie: 1, féminin
5-2 mn

Années:
Laughlin et Pullman (1957) Radiographie de l'abdomen 0-2 450 240
K-U. (l0) et du côlon 2- 7 930 390

7-12 750 720
12-30 10-200 460-500

{n kV, 100 rnAis
Stanford et Vance (1955)

DFF=90 cm AP 69 200
MaladesR.-u. (58) 80 kV, 150 mA.s Obstétrique 260

DFF = 90 cm

75 kV, 60 mA.s Sexe masculin:
Ardran et Crooks (1957) DFF = 110 cm malades
R.-U. (25) filtre additionnel 3 mm Al Sexe féminin: AP 0,5* 75

fantôme

* Avec écran protecteur de caoutchouc au plomb.

TABLEAU XI. - LAVEMENT BARYTÉ

Dose-tlofUJde par examell

Mesures
(mrado)

Données effectuées Obser- SeŒ:e Beu
Références teotcnique« sur votions masculin flmlNII

Enfants:
LeFebvre et Serra (1957) 15 films 3 mois 450 400
France 7 films Malades 3 ans 700 455

9 films 6 ans 900 800

Environ 10 films Malades:
Larsson Durée moyenne de l'examen 31 du sexe
Suède (9) radioscopique : 7mn masculin 255 2.065

15 du sexe
féminin (52-485) (1.075-2.920)

Abdomen et
Radiographie côlon 140-200 42(}-500

12-30 ans

Système gastro-
Laughlin et Pullman (1957) intestinal

0-750 42(}-1.500
K-U. (10)

l
Radioscopie inférieur

12-30 ans

Système gastro-

Radioscopie
intestinal

420-750 421)-1.500
inférieur
Enfants

Stanford et Vance (1955) Radioscopie:
20R.-u. (58) 70 kV, 2 mA, 3 mn Malades 40
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9

144

45

5

200--750

200-750

200-300

33
(S,5-55)

31
(7,8-78)

Sexe
fémimn

5

1,2

20

220
496
220

2,9

DOBe-uonade par examen
(mradB)

0-500

60-200

12,5
(2,7-29)

200-500

Sexe
masculin

4,3
(2,1-13,6)

Obser­
vat/ons

Enfants:
3 mois
3 ans
6 ans

Hôpital 2

Hôpital 1

Estomac et
système
gastro­
intestinal
supérieur

12-30 ans

Système gastro­
intestinal
supérieur

Enfants

Système gastro­
intestinal
supérieur

12-30 ans
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Mesures
effectuées

BUT

Malades

Fantôme

Malades:
25 du sexe

masculin
25 du sexe

féminin

Malades

Fantôme

Malades:
25 du sexe

masculin
25 du sexe

féminin

Sexe masculin:
malades

Sexe féminin:
fantôme

Radioscopie:
70 kV, 3 mA, 3 mn
DFP=40 cm

Données
techniques

TABLEAU XI I. - TRANSIT INTESTINAL DE BARYUM

Radiographie

Radioscopie:
70 kV, 2 mA, 3 mn

20 films
16 films
20 films

75 kV, 60 mA.s
DFF = 60 cm
12 films par examen

Radioscopie

Radioscopie avec intensi­
ficateur d'image 75 kV,
0,5 mA, 5 mn, filtre
additionnel 5 mm Al

80-110 kV
40-S0 mA.s
10-15 films
Durée moyenne de l'exa­

men radioscopique : 7mn

Le Febvre et Serra (1957)
France

Références

Larsson
Suède (9)

Karen et Maudal
Norvège (65)

Laughlin et Pullman (1957)
E.-U. (10)

Ardran et Crooks (1957)
R.-U, (25)

Stanford et Vance (1955)
R.-U. (58)

7l

400
4l!
800

42~IJll

42~lOO

2,ll6l

)75-2,'1&1

3W
720

lo-lOO



TABLEA U XIII. - CHOLÉCYSTOGRAPHIE

Dose-gonade par e~amlm

Mesures
(llirads)

Données effectuées Obser- Sexe S~
Références techniques sur 'Vations masculin fémlltifi

80 kV, 125 mA.s
Koren et Maudal DFF = 100 cm Fantôme 6,7 260
Norvège (65) 5 films par examen

Malades:
26 du sexe

masculin Hôpital 1 3,1 19
Larsson 60-80 kV, 35-200 mA.s 25 du sexe
Suède (9) 4-6 films par examen féminin (1,3--6,5) (10-41)

Radioscopie:
80 kV, 3 mA, 1,5-2,5 mn Malades:

16 du sexe Hôpital 2 7,1
masculin (4,3-11)

Laughlin et Pullman (1957) Radiographie 12-30 ans 0--10 75-200
E.-u. (l0)

70 kV, 150 mA.s
Stanford et Vance (1955) DFF = 90 cm Malades 1,8 15,6
R.-u. (58) 3 films par examen

TABLEAU XIV. - CAVITÉ THORACIQUE

Dose-gonade par Dose-Qonade pcr
film ezame,,"

Mesures
(mrads) (mrad.!1

Données effectuées Obser- Sexe Sexe Sexe ~
Références techniques sur 'Vations masculin témin.in masculin féld_

Le Febvre et Serra (1957) Enfants:
France Malades 3 mois 5

180 kV, 27 MA.s

Karen et Maudal
DFF = 150 cm PA <1 1,0 <1 1.0

Norvège (65) Fantôme
195 kV, 60 mA.s Lat. < 1 1,5 <1 1,5

DFF = 150 cm

3-5 films par examen Malades:

Larsson et radioscopie 78 du sexe

Suède (9) masculin 1,6 4,6
70-80 kV, 2-2,5 mA, 22 du sexe

1-3 Inn féminin (0,9-2,7) (2,6-10.8)

Années:
0- 2 0-450 0-2~

Laughlin et Pullman (1957) {Radiogm,hi. 2-12 0--5 0-5
K-U. (10) 12-30 0-1,2 (}-(I.J

Radioscopie 0--40 0-30

Stanford et Vance (1955) 68 kV Malades PA 0,36 0,07 0,36 (\.01

R.-U. (58)

Radiographie Sexe masculin:
0.02DFF = 180 cm malades PA 0,01 0,02 0,01

filtre additionnel 3 mm Sexe féminin:
Al fantôme

Ardran et Crooks (1957)
R.-U. (25) Radioscopie avec in- Sexe masculin:

tensificateur d'image malades
75 kV, 0,5 mA, Sexe féminin: 3,0 3.0
3 mn, filtre addi- fantôme
tionnel 5 mm Al
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TABLEAUX.

1. - LA RETOMBÉE RADIO-ACTIVE

1. Lors d'une explosion nucléaire, plusieurs cen­
taines d'isotopes radio-actifs sont formés par fission.
A l'exception d'un petit nombre, ces isotopes ont une
période brève et se désintègrent rapidement. A côté
des produits de fission et des matières fissiles rési­
duelles, on trouve aussi un certain nombre de radio­
isotopes produits par l'action des neutrons sur les
matières environnantes et dont la nature varie avec
~elle. de ces matières. La plupart des radio-isotopes
induits par les neutrons ont également une période
brève, ne dépassant pas quelques heures en général.

2. Les radio-isotopes provenant d'une explosion nu­
cléaire sont distribués dans l'espace par des processus
météorologiques et finissent par atteindre la surface de
la terre. Ils pénètrent dans l'organisme humain de
plusieurs façons: inhalation directe de matières en
suspension dans l'air; absorption par les plantes ou
dépôt sur les végétaux dont se nourrissent les hommes'
transmission à l'homme par l'intermédiaire des ani­
maux; enfin, contamination de l'eau.

3. Il faut tenir compte non seulement des sub­
stances qui sont retenues dans l'organisme mais aussi
de l'exposition à des rayonnements externes. Sauf aux
alentours immédiats du lieu de l'explosion, les rayon­
nements externes provenant de particules en suspen­
sion dans l'air sont négligeables par rapport aux rayon­
nements externes émanant des produits de fission dé­
posés sur le sol. Les rayonnements externes émanant
de produits de fission déposés dépendent surtout de leur
radio-activité, de leur période et de leurs caractéris­
tiques d'émission gamma.

4..Les matières qui pénètrent dans l'organisme
fournissent une dose qui est en relation étroite avec
leur temps de séjour dans l'organisme. Il s'ensuit que
de nombreux isotopes produits au cours de la fission
ne constituent pas un risque d'irradiation du fait qu'ils
n'i,nterv~ennent pas notab!en;tent dans les processus
metabo1tques. Nous nous limiterons donc aux isotopes
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qui peuvent devenir dangereux en raison: 1) d'un
rendement de fission élevé, 2) d'une période physique
assez longue, 3) d'une forte absorption par l'organisme
et 4) d'un temps de rétention prolongé dans l'orga­
nisme. Nous nous intéresserons particulièrement aux
éléments qui se concentrent dans certains tissus même
s'ils ne possèdent pas toutes les caractéristiques indi­
quées. Selo~l ces critères, les isotopes les plus impor­
tants devraient être le strontium 90 et le césium 137.

5. A côté des produits de fission et de certaines
acti.vités induites par les neutrons, quelques matières
fissiles résiduelles, comme les isotopes de l'uranium et
du plutonium, seront également distribuées dans l'es­
pace selon des processus météorologiques et pourront
présenter un danger du fait que ce sont des substances
ostéotropes émettrices alpha. Toutefois, elles ne sont
que très faiblement absorbées par l'organisme et rien
ne prouve actuellement qu'elles puissent s'accumuler
dans les tissus humains.

Les mécanismes de la retombée
6. La boule de feu produite par une explosion nu­

cléaire de l'ordre de la mégatonne* se refroidit si len­
tement qu'une partie importante des produits de fission
pénètre dans la stratosphère, où ils se disséminent
largement. De ce réservoir les produits de fission
mettent un grand nombre d'années à tomber sur la
surface terrestre (retombée stratosphérique). Ces pro­
duits de fission se composent donc surtout d'isotopes
à longue période. On ne connaît pas parfaitement le
mécanisme qui régit leur passage de la stratosphère à
la troposphère.

7. La chaleur de la boule de feu produite par des
explosions de l'ordre de la kilotonne" se dissipe très

*L'énergie totale libérée par une explosion nucléaire se
compare à l'énergie libérée par l'explosion de la tolite (trini­
trotoluène, T.N.T.). Ainsi, une explosion nucléaire d'une kilo­
tonne est une explosion qui produit la même énergie que celle
d'une kilotonne (103 tonnes) de tolite, soit 1012 calories environ.
De même, une explosion d'une mégatonne correspondrait à
l'explosion d'une mégatonne (106 tonnes) de tolite.



La gaze est cal­
cinée puis trai­
tée comme la
pellicule adhé­
sive.

63c

La pellicule adhésive
est calcinée et le
résidu monté sur
un disque ou scellé
entre deux bandes
de matière plasti­
que pour comptage.

les tableaux XIV à XX et dans la carte qui se trouve
à la fin du volume toutes les données qui ont été com­
muniquées au Comité concernant les mesures de la
retombée.

C La méthode du réservoir servant d'étalon.

9Sb
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On fait passer l'eau à tra­
vers de la pâte à papier,
un papier-filtre, un échan­
geur d'anions et un échan­
geur de cations. Le pa­
pier et les échangeurs
sont calcinés séparément
et montés pour comptage.

Filtrage
PeilleuTe adltéBi1Jc Gazeet échange d'ions

Eau de pluie et Poussières Poussières
poussières

0,07 à 3,1 0,1 0,3

4 à 30 jours ou pendant 1 jour 1 jour
une précipitation

100a

E1Japol'ation
(échantillon

préleué.
par la méthode

du réBervoir)

Eau de pluie et pous­
sières

Méthodes

rapidement et, en règle générale, les produits de fission
ne s'élèvent pas au-delà de la tropopause. Le nuage
radio-actif produit par une explosion peut faire de nom­
breuses fois le tour du globe et, pendant ce temps, la
retombée troposphérique se dépose sur des latitudes
assez voisines de celles de l'explosion. L'importance
relative des éléments stratosphériques et troposphé­
riques dont se compose le dépôt varie donc selon les
lieux géographiques. La moitié des matières radio­
actives de la troposphère se dépose,' surtout grâce aux
chutes de pluie, en trois semaines environ- et le dépôt
est effectivement achevé en trois mois. Ce dépôt se
compose essentiellement d'isotopes ayant une période
assez brève. A l'heure actuelle, la retombée troposphé­
rique se dépose de façon intermittente au cours de
l'année et il en résulte un dépôt dont la radio-activité
est de brève durée. Les isotopes qui nous intéressent
spécialement ici sont le strontium 89, le zirconium 95,
le ruthénium 103, le ruthénium 106, le baryum 140
et le cérium 144.

8. Si, au cours d'une explosion nucléaire, la boule
de feu entre en contact avec le sol ou s'en rapproche,
il se produit une retombée locale qui constitue une
fraction importante de la radio-activité totale. Ce type
de retombée se compose de particules radio-actives rela­
tivement grosses et, outre des produits de fission, elle
contient des isotopes à période brève produits par l'ac­
tion des neutrons sur les matières du sol entraînées par
la boule de feu. La présente annexe traite surtout de la
retombée stratosphérique et troposphérique,

Mesure de la retombée

Radio-activité de l' aimos] hère

10. On peut obtenir des échantillons d'air soit par
filtration, soit par précipitation électrostatique. Ainsi,
on a étudié la distribution verticale des produits de
fission dans l'atmosphère au moyen de filtres portés
par avion ou par ballon. Sur les échantillons recueillis,
on procède soit au comptage de l'activité bêta totale
après décroissance de la radio-activité naturelle, soit
à l'analyse des différents nuc1ides après séparation
radiochimique, Dans bien des cas, les mesures de l'ac­
tivité atmosphérique à haute altitude comportent une
grande incertitude, car on ne connaît pas assez' bien,
notamment, l'efficacité des prises d'échantillons pour
cette activité particulaire.

11. Les mesures effectuées au niveau du sol en
1956-1957 indiquent des concentrations de strontium 90
variant de 10-10 à 10-17 curie par litre d'air. Jusqu'à
des altitudes de 10.000 mètres environ, la quantité de
produits de fission par kg d'air augmente lentement,
mais le taux d'accroissement est beaucoup plus élevé
au-dessus de la tropopauseê-s". A l'heure actuelle, on
possède trop peu de données pour pouvoir dresser un
inventaire complet de la radio-activité stratosphérique.

Dépôt de la retombée

12. Il est nécessaire de mesurer le dépôt de la re­
tombée pour pouvoir évaluer les doses d'irradiation

9. Des mesures ont été entreprises pour déterminer externe chez l'homme et les quantités d'isotopes parti-
les concentrations de radio-activité due à la retombée culiers qui pourraient entrer à l'avenir dans la
dans l'air, dans le sol et dans les matières biologiques, chaîne alimentaire biologique et finalement dans l'or-
et en particulier les denrées alimentaires et le' squelette ganisme.
humain. On s'est notamment efforcé de déterminer la 13. De nombreux pays ont entrepris des mesures
distribution mondiale du strontium 90. L'annexe E du taux de la retombée et du dépôt accumulé. A ce
étudie les méthodes qui se sont révélées utiles aux fins jour, le Comité a reçu les résultats d'environ 350
des travaux du Comité, et l'on trouvera réunies dans stations. Toutefois, de vastes régions de la terre ne

TABLEAU 1.- MÉTHODE DE COLLECTE ET DE MESURE DE LA RADIO-ACTIVITÉ DE LA RETOMBÉE

Préparation des échantillons
et mesures effectuées",. L'eau est évaporée et le

résidu est monté pour
comptage ou d'abord
calciné ou analysé ra­
diochimiquement.

a Efficacité de 100 pour 100 par hypothèse.
b Déterminée par mesure sur l'eau filtrée.

Collecte

Surface efficace, en m2 (ap-
prox.) " " ,.... 0,05 à 17

Durée de la collecte. , , , , ., 1 à 30 jours ou pendant
une précipitation; on
peut aussi prendre des
échantillons sur 3
mois.

Efficacité de la collecte, en
pourcentage ,., ..... , ...
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Î. 1

Dépôt annuel de strontium 90 en 1956 et 1957 aux
différentes Iatitudes" 9, Il, 13, 15, 89, 90, 92

Données obtenues par analyse radiochimique

n Valeurs de 1956

o Valeurs de 1957

V Valeur pour le cêstum 137 13
r êduite par un facteur de 1,5-

rr

o

1
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1

mc/km 2 • an
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Nord Latitude Sud
Fig. 1. - * Il n'a pas été tenu compte des facteurs météorologiques correspondant aux différents lieux d'observation.

sont pas couvertes par ces relevés; en outre, les divers
laboratoires et stations n'opèrent pas tous avec le même
degré d'efficacité technique. Les résultats reçus par le
Comité permettent cependant de faire un certain nom­
bre de calculs utiles.

14. L'analyse des sols D 2U et diverses méthodes de
prise d'échantillons servent à étudier le dépôt de la
retombée. On trouvera au tableau I quelques rensei­
gnements techniques sur ces procédés de collecte. Les
résultats obtenus par différentes méthodes de collecte
concordent assez bien.

15. L'emplacement des stations d'échantillonnage
est de la plus haute importance pour l'obtention d'échan­
tillons représentatifs. Il faudrait que les météorolo­
gistes donnent leur avis sur l'implantation des nouvelles
stations pour que la collecte des précipitations soit
vraiment représentative (surtout dans les régions où
il y a de fortes chutes de neige).

16. Lorsque l'on procède par collecte journalière,
à l'aide de pellicules adhésives ou de gaze, la quantité
d'éléments à longue période dans les échantillons est
généralement très faible; en outre, comme la fraction
soluble est importante, l'effet de lixiviation par les
chutes de pluie est considérable. La détermination radio­
chimique du strontium 90 dans les échantillons ainsi
prélevés est donc dépourvue d'intérêt. On peut cepen­
dant calculer la teneur en strontium 90 en mesurant
l'activité bêta totale des échantillons et en étudiant leur
décroissance (on suppose pour cela que la totalité de
la radio-activité a pour origine une seule explosion) 8.
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Cependant, dans l'état actuel des choses, du fait qu'il
y a dans la stratosphère un mélange de matières pro­
venant d'explosions différentes, cette méthode de calcul
n'offre pas de garanties suffisantes à moins qu'on ne
l'étalonne à intervalles répétés par rapport aux résul­
tats d'analyses radiochimiques effectuées sur des échan­
tillons recueillis par la méthode du réservoirê-l''. On
a récemment mis au point une méthode de calcul plus
précise qui tient compte de la réserve stratosphérique,
mais cette méthode se fonde sur des données qui ne sont
pas généralement disponibles!", La gaze ou la pelli­
cule adhésive ont pour avantage de permettre la me­
sure quotidienne de la retombée dans de nombreuses
stations différentes.

17. Les résultats communiqués au Comité jusqu'en
mars 1958 sont reproduits clans les tableaux XIV, XV
et XVIII et l'on a reporté sur la carte qui se trouve à
la fin du volume les données relatives à la retombée au
ler juillet 1957.

18. Le débit de la retombée n'est pas uniforme et
les dépôts de strontium 90 sont inégalement répartis
dans le monde; les variations avec la latitude font
apparaître des maximums dans les régions situées entre
30° et 50° de latitude N. et S. et un minimum près
de l'équateur, comme le montre la courbe de la figure 1.
Cette courbe, qui indique le débit de la retombée en
1956 et 1957, a été établie d'après des données obtenues
par analyse radiochimique. L'analyse des SOlS12 et les
mesures sur pellicule adhésive-? donnent, dans l'en­
semble, les mêmes résultats pour le dépôt de la retom-



bée, bien que la zone de maximum pour. l'hémisphère
nord paraisse un peu plus large. Il est difficile de cal­
culer une moyenne mondiale du débit et du dépôt de la
retombée car il existe de vastes régions où aucune
mesure n'a été faiteDI07-100. Cependant, il apparaît claire­
ment que, dans l'hémisphère austral, les dépôts accu­
mulés sont plus faibles que la moyenne tandis que, dans
certaines régions de l'hémisphère nord (Japon, Royau­
me-Uni, Etats-Unis), les dépôts sont d'environ trois
fois supérieurs à la moyenne mondiale1o-15. Il convient
de faire observer en outre que les écarts importants
constatés par rapport à la moyenne se situent du côté
des valeurs faibles.

19. On a signalé que dans certains pays le débit de
la retombée accusait des variations saisonnières-ë, ap­
paremment liées aux fluctuations connues de l'ozone.
Le phénomène n'est cependant pas confirmé par des
données d'autres pays.

II. - CALCUL DE LA DOSE D'ORIGINE EXTERNE

PROVENANT DU DÉPÔT DE LA RETOMBÉE

20. Le dépôt formé par la retombée contient des
émetteurs gamma et constitue donc une source d'irra­
diation externe. Après une explosion, la composition
des produits de fission et les intensités de rayonnement
gamma correspondantes se modifient avec le temps. La
composante troposphérique contient un grand nombre
d'isotopes émetteurs gamma à courte période; dans la
composante stratosphérique, le césium 137 prédomine.

2!. Il est impossible de mesurer directement la très
faible intensité d'exposition produite par la retombée,
sauf dans les zones proches du lieu des expériences.
Il faut donc recourir à des méthodes indirectes.

22. Pour calculer l'intensité d'exposition aux rayon­
nements provenant des produits de fission déposés, on
part habituellement de l'hypothèse que ces produits
sont uniformément répartis sur un plan infini. En règle
générale, l'intensité d'exposition aux rayonnements pri-
maires est indépendante de la distance au-dessus du

" 501- à condition que celle-ci ne dépasse pas quelques
mètres. On obtient la formule:

dans laquelle

r représente l'intensité d'irradiation (rnrad/an),

C = 0,1 mrad.km~,
an.mc.MeV

représente l'énergie moyenne des rayonnements
émis par désintégration (MeV),

Fl(t) est l'activité totale du dépôt (rnc/km").
peut utiliser cette formule pour des émetteurs

tels que le césium 137, ou pour des mélanges
l'on connaît El' et FdT(t).
23. On s'est servi de deux méthodes pour calculer

d'irradiation fournie par les dépôts de nature
'1~.·C0111pOlsite, formés par la retombée. L'une se fonde sur

mesures de l'activité bêta totale d'échantillons re­
IlniClIrilli" chaque jour sur pellicule adhésive ou d'échan-

d'eau de pluie-", On a démontré que cette mé­
est assez satisfaisante à l'heure actuelle, bien que

retombée radio-active soit devenue un mélange de
iIJ;J!IGlatièr,es provenant de plusieurs explosions-''.

24. L'autre méthode tient compte du fait que la
est constituée par deux composantes: 1) une

I$C:Oll"IPOS<lllte "fraîche" d'origine troposphérique et 2) une
l"conlpo~ial1te "à longue période" (césium 137) principa-
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lement d'origine stratosphérique-t, On démontre que la
dose pour 3D ans* peut être exprimée avec une exacti­
tude raisonnable par la formule:

D80 = aAt + bAoB187 (2)

où a et b sont des constantes, At l'activité bêta totale
(en mc/km") et AOB137 l'activité du césium 137 (en
rnc/kmê). Les valeurs des constantes dépendent de la
durée de la collecte et du temps qui s'est écoulé avant
le comptage de l'activité bêta.

25. Le tableau XIV donne les valeurs que prennent,
pour un plan infini, les doses pour 30 ans dues à la
retombée qui s'est déposée jusqu'à la fin de l'année
1957; ces doses sont de l'ordre de la à 180 rnr,
Pour calculer la dose reçue par les gonades et la
moelle osseuse, il faut tenir compte de la protection par
blindage, de l'influence des agents atmosphériques et
de la lixiviation. Le facteur "blindage" correspond au
fait que l'intensité de l'irradiation est réduite pendant
le temps que la population passe à l'intérieur des mai­
sons où le rayonnement provenant de la retombée accu­
mulée est plus faible, tandis que les facteurs "agents
atmosphériques" et "lixiviation" se rapportent aux
déplacements des isotopes émetteurs gamma qui cons­
tituent le dépôt et qui descendent dans le sol, des cou­
ches supérieures vers les couches inférieures par exem­
ple. Tous ces effets étant pris en considération, on a
utilisé, dans les rapports reçus par le Comité1,15.n4,05,

des coefficients de réduction allant de 3 à 21. Avec tm
coefficient moyen de réduction égal à 10, la dose signifi­
cative du point de vue génétique reçue en 30 ans serait
de 1 à 18 rnrems environ. Il convient de souligner qu'il
s'agit là seulement de la dose provenant du dépôt déjà
accumulé et que la dose totale due aux matières qui ont
été projetées dans l'atmosphère sera plus forte, comme
il est dit aux paragraphes 94 à 115. La dose totale
d'origine externe, y compris la dose d'origine tropo­
sphérique, sera du même ordre de grandeur que la dose
provenant des radio-isotopes de la retombée absorbés
par l'organisme.

III. - LE STRONTIUM 90 EN TANT QUE SOURCE
n'IRRADIATION INTERNE

26. Parmi les isotopes de la retombée, le strontium
90 est particulièrement important du fait des dangers
biologiques qu'il présente. Le strontium ,~s~ un ~lé!Uent
du groupe alcalino-terreux et ses propriétès chlm19ues
sont à bien des égards semblables à celles du calcium,
du baryum et du radium. Ainsi, l~ strontium 90 pré­
cipite en même temps que le calcium sous forme de
phosphate ou de carbonate et se fixe dans les tissus
osseux. Une fois absorbé, il peut demeurer dans ces
tissus pendant de nombreuses années, sans que l'on
sache exactement pour quelle durée'", Les ostéocytes et
les cellules de la moelle osseuse seront irradiés par
les particules f3 de str?ntium.90 et de, son descend~nt

l'yttrium 90. La question qui nous preoccupe en defi­
nitive est de connaître les doses reçues par les os
et par la moelle osseuse en provenance de ces isotopes.

27. Pour évaluer le danger actuel que présente le
strontium 90, il faut déterminer sa concentration dans
les tissus osseux. Cependant si l'on veut évaluer les dan­
gers futurs, il faut déterminer les variations de ce~te COI1­

centration, ainsi que la concentration de strontium 90
dans diverses denrées alimentaires. Bien entendu, le
strontium 90 suit surtout le strontium stable dans le

*La dose pour 30 ans, qui représente. approximativement la
dose significative du point de vue génétique, est la dose, reçue
par un individu pendant les 30 premières années de sa vie.



cycle alimentaire, c'est-à-dire depuis le dépôt sur le
sol, jusqu'à l'absorption par les végétaux et au trans­
fert par l'intermédiaire des animaux. Cependant, pour
des raisons pratiques, ce sont surtout les denrées qui
fournissent le calcium dans le régime alimentaire du
pays considéré que l'on étudie.

Evaluation du strontùu« 90 en tant que risque interne

28. Dans le cadre d'un programme de recherche sur
le strontium 90, on devrait s'efforcer d'étudier les
questions suivantes:

a) Quelle est la quantité de strontium 90 déposée
jusqu'ici?

b) Quelle quan tité de strontium 90 se déposera
encore?

c) Quel est le dépôt de strontium 90 par unité de
temps?

d) Compte tenu de a, b et c, quel sera en fin de
compte le dépôt total de strontium 90 sur le sol?

e) Quels sont les mécanismes d'échange du stron­
tium dans le cycle biologique?

f) Quelle est à l'heure actuelle la teneur en stron­
tium 90 des tissus osseux?

g) Quelle sera dans l'avenir la teneur en strontium 90
des tissus osseux?

A cette fin, il faudra déterminer la teneur en stron-
tium 90 des matières suivantes:

a) Tissus osseux de l'homme.
b) Constituantes de la chaîne alimentaire humaine.
c) Matières de la retombée (recueillies par la mé­

thode du réservoir).
d) Air (atmosphérique et stratosphère).
e) Sols, pâturages et eaux.

Il est important de déterminer les concentrations de
calcium et de strontium stables dans ces matières, car
ces concentrations aident à interpréter les résultats
relatifs au strontium 90.

Le strontium 90 dans le sol

29. L'analyse du sol est utile pour déterminer la
quantité de strontium 90 accumulée, le sol pouvant
être considéré comme un collecteur primaire. Toute­
fois, cette méthode n'est pas suffisamment précise
quand il s'agit de déterminer le taux de la retombée.
D'autre part, l'analyse du sol ne permet guère d'évaluer le
risque représenté à l'heure actuelle par le strontium 90,
car il est difficile d'estimer l'importance relative de
l'absorption du strontium 90 par les plantes, qu'elles
le puisent dans le sol ou le retiennent par leurs feuilles.

30. L'extraction du strontium 90 du sol aux fins
d'analyse est malaisée et, pour la réaliser, on emploie
de nombreux procédés, tels que la fusion alcaline, la
lixiviation acide, la lixiviation par l'acétate d'ammo­
nium ou l'électrodialyse. Vu la grande quantité de sol
nécessaire pour l'analyse, la fusion alcaline est impra-

ticable et l'on préfère de beaucoup recourir aux mé.
thodes de lixiviation acideE 18• •

31. La couche supérieure du sol- jusqu'à une
profondeur de 5 centimètres - retient actuellement de
70 à 80 pour 100 environ du dépôt de strontium 90, le
chiffre exact variant dans une certaine mesure selon
les types de sol 12,19-23. On trouvera au tableau II les
quantités totales de strontium 90 dans les sols, telles
qu'elles ont été déterminées dans divers pays, Dans
les cas où les analyses du sol ne portaient que sur
les cinq premiers centimètres, un facteur de 1/0,7 a
été utilisé pour calculer la quantité totale. Les chiffres
donnés représentent les valeurs moyennes et les écarts
maximums qui ont été signalés. Ils s'accordent assez
bien avec les valeurs du dépôt total de strontium 90
obtenues par d'autres méthodes de mesure5•1l,18 ,15.

32. Pour étudier le comportement du strontium 90
dans les cycles alimentaires, il est commode d'exprimer
la concentration de strontium 90 en activité par gramme
de calcium disponible", La quantité de calcium par kg
de sol peut varier considérablement; par exemple" on
trouve au Royaume-Uni des teneurs qui varient de 0,1
à 150 g de Ca par kg de sol, selon la région22, mais,
dans les sols à haute concentration de Ca, il est pro­
bable qu'une petite fraction seulement du calcium soit
mobile et puisse être assimilée par les végétaux. De
même, la fraction de calcium disponible est très varia­
ble; par exemple, elle est de 3 et 42 pour 100 respecti­
vement dans deux localités des Etats-Unis d'Arnéri­
que20. L'utilisation du calcium par les végétaux peut
aussi varier si sa forme chimique change avec le temps
et sous l'effet de différents facteurs. La forme chi­
mique du strontium stable elle aussi a une influence sur
son utilisation par les végétaux.

Le strontium 90 dans la chaîne alimentaire

33. Entre le milieu ambiant et le squelette humain,
le strontium suit un long cheminement, en compagnie
du calcium. Les problèmes à étudier sont le transfert
du strontium 90 et du strontium stable dans la chaine
alimentaire, et les transferts du sol aux végétaux.

Facteurs de discrimination

34. Grâce aux analogies entre les propriétés chi­
miques du strontium et du calcium, il est commode
d'utiliser le rapport strontium 9O/calcinm pour suivre
le strontium 90 depuis le milieu ambiant jusqu'am:
tissus osseux de l'homme. Cependant, les comporte­
ments chimiques du strontium et ceux du calcium ne
sont pas identiques et c'est pourquoi l'utilisation d~ ces
deux éléments diffère dans des processus bîologiqœs
comme l'assimilation et la sécrétion du lait. Par exem­
ple, dans la production du lait chez la vache, !e calcium
est utilisé de façon plus efficace que le strontium, Pour

*Pour exprimer les concentrations de strontium 90 on seseri
de l'unité de strontium (V.S.) égale à 1 micromicrocurie (~~c)
de strontium 90 par gramme de calcium.

Pays

Epoque des mesures .

Strontium 90 (en mc/krnê).

TABLEAU II. - QUANTITÉS DE STRONTIUM 90 DANS LE SOL

Japon 23 Suède Royaume-Uniêê. BO Etats-Unis20• 88 URSS5

Janv.-mai 1957 Juin-juil. 1956 J uillet 1957 Octobre 1957 Fév.-juil. 1957

2,5-6,3 l,2n 5,3 9,7 6,0
(0,6-2,0) (3,5-14,5) (3,2-13) (3,0-12)

a Ces chiffres préliminaires sont probablement inférieurs à la réalité. On a en effet eu recours à la lixiviation par l'acétate
d'ammonium pour extraire du sol le strontium 90.
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TABLEAU III. - FACTEURS DE DISCRIMINATION

Alimentation japonaise Alimentation
ordinaire et concen- -'> tissus osseux
tration moyenne dans
les tissus osseux

27

27

28

37

28

27

27

36

'lJ

48,91

22

'lJ

22

JO

29

'lJ

33

32

31

35

29

Réjére'lLces

0,14

0,23 (0,09-0,42)

0,16

0,24 (0,15-0,31)

0,22

0,35 (0,25, 0,45)

0,57 ± 0,02

0,23

0,16

Valeurb

0,17

0,22

0,54 (0,50-0,62)

0,44 (0,37-0,51)

0,25

0,5

0,20

0,24

0,35

0,27

0,25

0,27 ± 0,01

0,28

Alimentation
-'> lait

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> lait

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
~ tissus osseux

OZrtssificationo

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tiss us osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseux

Alimentation
-'> tissus osseu:lC

Alimentation
-'> tissus osseux
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Calcul indirect

Remarques

2 malades

4 malades

4 malades, âgés de 9 à
73 ans

Régime moyen des
adultes au Royaume­
Uni

Régime moyen au Ca­
nada

1 normal

Rapports Sr stable/Ca

Traçage double, dose 2 animaux
quotidienne

Rapports Sr stable/Ca
dans l'alimentation et
les tissus osseux
(compte non tenu
de la part des pro­
duits de la mer dans
l'alimentation)

Rapports Sr stable/Ca 6 animaux
dans l'herbe et les
tissus osseux

Rapports Sr stable/Ca

Rapports SrllO/Ca dans 6 animaux
l'herbe et les tissus
osseux

Rapports Sr stable/Ca

Traçage double (expé­
riences diététiques)

Traçage double (ex­
périences diététiques)

Alimentation de radio­
strontium/Ca durant
la vie entière

Rapports Sr stable/Ca

Méthodes

Traçage double, à cha­
que repas

Rapports Sr stable/Ca
dans J'alimentation et
les tissus osseux

Rapports Sr/Ca dans
l'alimentation et les
tissus osseux

Traçage double, à cha­
que repas

Traçage double, une
seule dose

Rapports Sroo/Ca dans
l'alimentation et les
tissus osseux

Régimes
alimentairesEspèces

Homme Normal, com-
posite

Homme ... Normal, com-
posite

Homme Sans produits
laitiers

Homme Sans produits
laitiers

Homme Normal, com-
posite

Rat Pas de lait

Rat Lait

Rat Pas de lait

Homme Lait

Rat o ••••••••• Pas de lait

Homme Normal, com-
posite

Mouton ..... Herbe d'un pâ-
turage natu­
rel

Mouton Herbe d'un pâ-
turage natu­
rel

Chèvre Pas de lait

Homme .

Vache Evaluation du Sr90

dans la région de
production laitière du
Wisconsin, 1953

Cobaye Pas de lait

Lièvre Naturel (dans Rapports Sr stable/Ca
le désert)

Lapin de garenneNaturel (dans Rapports Sr stable/Ca
le désert)

Rat-kangourou .Naturel (dans Rapports Sr stable/Ca
le désert)

Vache Radiostrontium et ra-
diocalciurn séparé-
ment

Souris " ..... Pas de lait

-



Espèces

Vache .

Vache .

Chèvre

Rat .

Lapin .

Régimes
alimentaires

TABLEAU' III. - FACTEURS DE DISCRIMINATION (suite)

Méthodes Remarques Classification- Valeurb

Evaluation du Sr oo Alimentation
dans la région de ~ lait 0,16
production laitière du
Wisconsin, 1955

Evaluation du Sr oo au Alimentation
Royaume-Uni, 1955 ~ lait 0,09

Traçage double, dose 2 animaux Alimentation 0,09
quotidienne 13 jours ~ lait (O,OS, 0,10)

Traçage double (expê- Plasma
riences diététiques) ~ fœtus 0,55-0,65

Traçage double (expé- Plasma
riences diététiques) ~ fœtus 0,49

RéférenceJ,

21

26

35

38

38

a Bien que quelques-uns des facteurs de discrimination ci-dessous soient en réalité des facteurs FD (Alfmentatlnncs sang)
on les a désignés dans le tableau par FD (allmentattou-o tlssus osseux) attendu que FD (sang~tissus osseux) est très voisin de
l'unité28 ,3 5,3D- 42 .

b Les valeurs extrêmes ou l'erreur type moyenne ± sont indiquées lorsqu'on les connaît.

donner une expression quantitative à l'utilisation pré­
férentielle d'un de ces éléments dans un processus
donné, on propose d'utiliser la terminologie suivante:

Facteur de discrimination* FD (j)récu]'sen]'~érhantillon)

_ rapport Sr/Ca dans l'échantillon
- rapport Sr/Ca dans le précurseur

Cette discrimination entre le strontium et le calcium
résulte de plusieurs facteurs physiologiques dont les
plus importants sont: absorption préférentielle du cal­
CÏt1l11 à partir du tractus gastro-intestinal, excrétion
préférentielle du strontium par l'urine; passage préfé­
rentiel du calcium sanguin au lait et transfert préfé­
rentiel de calcium à travers la barrière placentaire.
L'effet relatif de ces processus dans certaines condi­
tions a été évalué quantitativement-s. On peut définir
le facteur de discrimination global pour une chaîne
alimentaire donnée comme étant le produit des fac­
teurs de discrimination pour chacune des étapes de la
chaîne, à la condition qu'il n'y ait au cours des étapes
intermédiaires aucun apport supplémentaire de stron­
tium ou de calcium provenant d'une autre source. Par
exemple, dans la chaîne: sol ~ herbe ~ lait de va­
che ~ tissus osseux de l'homme, le facteur de discri­
mination global est:

FD (sol~ ttssus osseux de l'homme) = FD (sol~herhe)

X FD (herb~lait de vache) X FD
(lait de vach~ tissus osseux de l'homme).

35. On a décrit diverses méthodes pour mesurer
les facteurs de discrimination:

a) Mesure du rapport strontium stable/calcium dans
le précurseur et dans l'èchantillonê' ;

b) Mesure du rapport radiostrontium/calcium, par
exemple strontium 90/calcium dans le précurseur et
dans l'échantillon en équilibre, soit dans les conditions
normales22,26 , soit dans des expériences diététiquesê":

c) Expériences de traçage double, par exemple avec
le calcium 45 et le strontium 8528•

36. En ce qui concerne le transfert du strontium 90
de la retombée aux tissus ossenx de l'homme, le pro­
blème se complique à l'heure actuelle du fait qu'il peut
exister souvent un état de non-équilibre entre le tissu

* Selon la terminologie proposée antérieurementês, on dési­
gnait par "rapport observé" (RG) le facteur de discrimination
global entre précurseur et échantillon et par "facteur de discri­
mination" l'effet de chaque processus physiologique en cause.
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osseux et le milieu. Les facteurs de discrimination ob­
tenus par la méthode a donnent automatiquement la
valeur d'équilibre; par conséquent, ce procédé présente
une grande importance pour l'évaluation des dangers
futurs. Pour cette raison, la détermination du strontium
et du calcium stables aux diverses étapes de la chaine
alimentaire est fondamentale. Il importe toutefois que,
dans le régime des sujets étudiés, le rapport strontium
stable/calcium ait été constant et que l'analyse porte
sur l'ensemble du régime. Le tableau III et le para­
graphe 47 donnent une idée des valeurs de quelques
facteurs de discrimination.

L'étape sol-végétaux dans la chaîne alimentaire

37. Il est très difficile de calculer un facteur de
discrimination global pour l'étape sol-végétaux. La
plante reçoit le strontium 90 soit du sol par l'intermé­
diaire des racines, soif aussi directement par la retom­
bée qui se dépose sur les feuilles, et la concentration !

peut ne pas être uniforme dans l'ensemble de la
plante19,2o. Les renseignements disponibles jusqu'ici ne
permettent guère d'évaluer l'importance relative de ces
deux processus parce que:

a) Le dépôt accumulé est en voie d'accroissement
alors que le débit de la retombée est demeuré à peu
près constant au cours des quatre dernières annéesDlO{;

b) Les modalités du dépôt de la retombée (re­
tombée sèche, précipitations lentes et continues, fortes
averses) peuvent modifier l'efficacité de la rétention
foliaire;

c) La nature et l'état du feuillage peuvent modifier
l'efficacité de rétention du dépôt direct;

d) Il Y a de grandes différences, d'une plante à
l'autre, dans la durée de la croissance et, par conséquent,
dans le temps d'irradiation;

e) L'accumulation des produits de fission dans les
tiges peut avoir une influence sur l'importance relative
des deux facteurs puisque cette accumulation dépend
du débit de la retombée pendant les années précé­
dentes D44 ;

f) Certaines données indiquent que, dans les sols
dont la teneur en calcium disponible est faible, l'.ab­
sorption du strontium 90 par les racines est plus Im­
portante que dans les sols à teneur en calcium dispo­
nible plus élevéeD44 ;
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g) La profondeur des racines, la qualité du sol, son
état hydrographique et la profondeur du labour peu­
vent modifier l'absorption radiculaire.

38. Pour évaluer indirectement l'importance rela­
tive de ces deux composantes, il est utile de posséder
des données à la fois sur le strontium stable et sur le
calcium. Une méthode possible se fonde sur la mesure
de l'activité spécifique du strontium 90 dans le sol et
dans la plante (exprimée en micromicrocuries de stron­
tium 90 par gramme de strontium stable). Etant donné
que le strontium 90 retenu par les feuilles n'a pas d'en­
traineur, le rapport:

activité spécifique du strontium 90 dans le sol
activité spécifique du strontium 90 dans la plante

indique quelle est la fraction de la teneur totale en
strontium 90 de la plante qui a son origine dans le sol.
Si, pour le calcul de l'activité spécifique dans le sol,
on part de la teneur totale en strontium et non pas de
la quantité de strontium susceptible d'être absorbée
par la plante, cette fraction représente une limite infé­
rieure. D'ailleurs, le strontium disponible ne repré­
sente parfois qu'une petite fraction de la quantité totale
de strontium.

39. On a signalé qu'une expérience avait été faite
en Union soviétique pour déterminer la contamination
superficielle des céréales récoltées en 1956. Les graines
ont été lavées dans une solution d'acide chlorhydrique
à 0,5 pour 100 qui a éliminé au moins 50 pour 100 de
la quantité totale de strontium 905•

40. On peut aussi étudier ce problème en établis­
sant une corrélation directe entre la quantité de stron­
tium 90 qui se dépose par unité de temps, le dépôt
accumulé et la teneur en strontium 90 d'un aliment
donné. Ce calcul a été fait pour le lait 408, de la manière
suivante: si l'on prend des moyennes annuelles pour
corriger les influences saisonnières et si l'on suppose
que le strontium 90 présent dans le lait provient:
a) De l'absorption par les racines des végétaux -la

quantité absorbée étant supposée proportionnelle
au dépôt accumulé dans le sol (Fd, en mc/kmê,
valeur au début de la période d'un an),

b) Du dépôt direct sur les feuilles - quantité que
l'on suppose proportionnelle à la retombée dé­
posée au cours d'une année (fd, en mc/km"),

la teneur moyenne du lait en strontium 90 au cours
de la période d'un an (CM) est donnée par la relation:

CM = aM (F, + 1/2fd ) + bMfd (3)

où aM et hM sont des constantes de proportionnalité.

41. A partir des données recueillies à Perry
(N.-Y. [E.-u.]), on peut calculer une série de cons­
tantes aM et bM• Les valeurs de F d et de t« sont tirées de
données relevées à New-York par la méthode du ré­
servoir, corrigées par un coefficient calculé, d'après des
données recueillies sur pellicule adhésive près de Perry
et à New-York.

TABLEAU IV. - DONNÉES SUR LE STRONTIUM 90
OBTENUES À PERRY (N.-Y. [E.-u.])

fa, dépM
Sr"" présent Fa, Sr"" annuel
dans le lait déposé. de Sr"

Périodes (D.S.) (mc/km') (mc(km")

Avr. 1954-mars 1955. 1,20 0,89 2,30
Janv. 1955-déc. 1955.... 1,89 2,16 2,78
Oct. 1955-sept. 1956.... 2,86 4,57 3,36
Juil. 1956-juin 1957.... 3,94 7,48 3,58
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D'après ces données on a calculé les constantes: aM
= 0,34 U.S.km2/mc et be. = 0,23 U.S. km2/mc*.

42. Dans le lait analysé pendant les quatre périodes
d'un an, le strontium 90 provenant de la rétention fo­
liaire représente respectivement 43, 35, 27 et 21 pour
100 de la quantité totale de strontium 90. Ces pour­
centages ne correspondent pas nécessairen1ent à la ré­
tention foliaire des plantes, le rapport pouvant avoir été
modifié par des facteurs tels que la lixiviation de
l'herbe par la pluie et des différences dans la combi­
naison chimique du strontium 90 que les plantes ont
tiré de ces deux origines. Il est possible aussi que les
valeurs de aM varient avec le temps si l'état chimique
du radiostrontium dans le sol se modifie progressive­
ment.

43. Afin de déterminer directement l'absorption ra­
diculaire, on a procédé, au Royaume-Uni, à des expé­
riences sur les récoltes à l'aide de l'indicateur stron­
tium 8990. Avec l'état du sol et les conditions de cul­
ture propres à ce pays, on a trouvé dans l'herbe 1,1
U.S., provenant de la seule absorption radiculaire-s
pour un niveau accumulé de 1 mc/km". Cela corres­
pond pour le lait à une teneur d'environ 0,15 U.S.,
calculée en utilisant le facteur de discrimination ap­
proprié indiqué au tableau IIID86. La constante aM de
l'équation (3) devrait ainsi avoir une valeur de 0,15
U.S.km2/mc pour le Royaume-Uni, comme il résulte
d'expériences ayant duré un an avec du strontium 89
en bon état d'équilibre avec le sol. Les expériences
indiquent également une rétention foliaire pouvant
atteindre 90 pour 100 de la contamination totale du
pâturage.

44. Pour d'autres denrées alimentaires ou végétaux,
on peut appliquer une méthode analogue à celle qui est
indiquée au paragraphe 40, sous réserve des trois con­
ditions suivantes:

a) La période significative pour laquelle on établit
une moyenne de la retombée devrait, dans certains cas,
être limitée à la période de croissance de la plante si
cette période est très inférieure à un an, bien que pour
cette période la retombée puisse être reliée à son débit
annuel.

b) Certaines plantes ont des feuilles à la base de
leur tige ou un tapis radiculaire horizontal qui peuvent
persister pendant plusieurs années et empêcher la
retombée de strontium 90 de pénétrer dans le sol. Si les
parties de la plante qui se développent tirent du
strontium 90 de cette base ou de ce tapis radiculaire
persistant, il conviendra peut-être de prendre pour le
calcul du taux moyen une période de plusieurs années.
Etant donné qu'à l'heure actuelle la retombée déposée
pendant les quatre dernières années est presque égale
au dépôt total, la formule donnée ci-dessus ne permet
pas nécessairement de distinguer entre d'une part l'ab­
sorption par la base de la tige ou le tapis radiculaire
et d'autre part l'absorption à partir du dépôt accumulé
dans le sol.

c) L'absorption de strontium 90 provenant du sol
risque d'être influencé dans une certaine mesure par
la quantité de calcium disponible dans le sol. Il semble
que, dans les sols très pauvres en calcium disponible,
l'absorption de strontium 90 par les racines est peut­
être plus importante que dans les, sols ayant une forte
teneur en calcium total et que, dans ces sols, la forma­
tion éventuelle de tapis radiculaires puisse aussi accroi-

* Les valeurs indiquées dans le document cité en référence
sous le numéro 4.) ont été calculées à partir de données expé­
rimentales obtenues pendant une période plus courte. Elles
diffèrent d'environ 10 pour 100 des valeurs ci-dessus.



n Les échantillons analysés étaient des légumes congelés
industriellernen1.

TABLEAU VI. - TENEUR EN STRONTIUM 90 (EN

UNITÉS DE STRONTIUM) DANS LES CÉRÉALES ET LES

LÉGUMES

49. En général, les céréales et les légumes ont une
plus forte teneur en strontium 90 que le lait et les
produits laitiers, comme le montre le tableau VI.

'.•...•.',

1966 1961 Réf.

14 (4-38)
8 (1-29) 9 (1-23) 33,50

53
162 (153,170)

69 (28-140) 5

11 (6-35) 30

49 (36,62) 23
154 (81-250)

Lie= 195~ 1966 1966 1961 Réf.

Lanada:
6 stations n ............ 5,0 6,2 48,49

Royaume-Uni:
Somerset b .... , ........ 4,1 4,4 5,1 22,30

Etats-Unis:
Perry (N.-Y.) :

Janvier-décembre 1,9 3,3 3,9 92
Août-décembre , ...... 1,1 2,2 3,7 4,0

New-York:
Janvier-décembre ..... 2,7 4,5 92
Juin-décembre 1,4 3,7 5,0

State College (Mississipi) :
Mai-septembre ".,., . 3,8 4,8 92

Colombus (Wisconsin) :
Janvier-octobre 3,7 4,2
Mai-octobre , ........ 2,6 4,0 5,3

Mandan (Dakota du Nord) :
Janvier-décembre ... , . 9,2 16 11
Mai-décembre . . . . . . . . 7,2 9,1 22

Japon:
Riz blanc .
Riz brun .
Farine de blé ,
Blé non moulu.

Union soviétique:
Blé, seigle .

Royaume-Uni:
Légumes .

Etats-Unis:
Céréales cliverses .
Légumes n .

Sources de calcium dans l'alimentation

50. Si l'on sait d'après son régime alimentaire habi­
tuel de quelles sources une population tire la majeure
partie du calcium et si l'on connaît la teneur des diffé­
rents aliments en strontium 90, il est possible de
calculer la dose quotidienne de strontium 90 d'origine

n Dans chaque station, on a comparé des données correspon­
dant aux mêmes mois des deux années; on a utilisé en tout
57 valeurs.

b Valeurs médianes.

niers. Dans ces conditions, seules certaines données
sont significatives si l'on veut examiner l'accroissement
de la concentration du, strontium dans le temps. Quel­
ques chiffres, relatifs au lait, sont réunis dans le ta­
bleau V. L'analyse a montré que le lait déshydraté et
le lait liquide, la crème et le lait écrémé provenant du
même échantillon de lait entier ont le même rapport
strontium 901calcium-".

TABLEAU V. - CONCENTRATION MOYENNE DU STRON­

TIUM 90 DANS LE LAIT (EN UNITÉS DE STRONTIUM)

DANS CERTAINES RÉGIONS

Lieua:
et types d'aliments
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tre l'absorption. Toutefois, le calcium du sol n'a pas
d'effet sur l'absorption foliaire du strontium 90. Les
proportions de strontium 90 absorbées par les feuilles
et les racines dépendront donc de la teneur du sol en
calcium. ainsi que du type de plante, des conditions de
culture, et enfin du débit et de l'importance de la re­
tombée de strontium 90. Il y a lieu de souligner cepen­
dant que l'absorption de strontium 90 par les plantes
ne dépend pas seulement de la quantité absolue de cal­
cium présent mais aussi du degré de saturation du
complexe colloïdal du sol par le calcium et d'autres
cations, tels que le magnésium, le potassium et le
sodium, degré de saturation qui varie sensiblement
d'un sol à l'autres".

45. Dans un cas important, celui du riz, l'enveloppe
du grain est contaminée par du strontium 90 dépourvu
d'entraîneur déposé pendant une période très brève
avant la moisson. L'absorption du strontium 90 par le
grain proprement dit paraît dépendre davantage du
dépôt accumulé que du débit de la retombéeêê ; ce phé­
nomène sera plus accentué si la période de croissance
est brève, si lors de chaque labour le chaume de la
récolte précédente est enfoui dans les couches supé­
rieures du sol et s'il se forme un tapis radiculaire dans
certaines conditions de croissance. La teneur du riz
blanc en strontium 90 dépend ainsi principalement de
l'absorption par les racines alors que celle du riz brun,
dont l'enveloppe n'a pas été enlevée, dépend plus à
l'heure actuelle de la contamination superficielle.

46. Il est important de distinguer la quantité de
strontium 90 que les plantes absorbent par les racines
et celle qu'elles absorbent par les feuilles ou par la
base de la tige, pour prévoir leur importance relative
dans les conditions qui prévaudront ultérieurement. Si,
à l'avenir, le dépôt de strontium 90 accumulé dans le
sol s'est accru considérablement par rapport au taux
de la retombée, il est probable que l'absorption rela­
tive de strontium 90 provenant du sol constituera une
source beaucoup plus importante que les autres, en
particulier si le sol est très pauvre en calcium. Les
prévisions relatives à la contamination des plantes dans
de telles conditions futures ne peuvent donc se fonder
valablement que sur la fraction de la quantité actuelle­
ment absorbée qui provient du dépôt de strontium 90
accumulé,

47. On peut déduire des paragraphes précédents
qu'il est très difficile, sinon impossible, d'évaluer un
facteur de discrimination généralement valable qui
tienne compte de l'étape sol-végétaux. Dans certaines
conditions définies, cependant, on a pu établir quelques
valeurs. Ainsi, le facteur de discrimination FD (sol~

allmentntlon) a été estimé à 0,5 d'après les rapports
strontium stable/calcium relevés dans les types de sols
et les régimes alimentaires les plus courants au Japon1l4 •

Les données recuei1lies aux Etats-Unis indiquent que
le FD (sol~végétnux) serait voisin de 146• Une méthode
générale fondée sur les rapports strontium stable/'
calcium dans les roches et les sols normaux ainsi que
dans les tissus osseux de l'homme a permis d'obtenir
pour FD (sol~tissus osseux) la valeur: 0,07 +- 0,0147,

mais cette valeur variera selon la nature du régime ali­
mentaire.

Concentrations dtt strontium 90 dans les aliments

48. Les données soumises au Comité sur la teneur
en strontium 90 de différents aliments ont été réunies
dans le tableau XVI. Les valeurs se répartissent sur
une gamme très large, ce qui s'explique à la fois par
des causes géographiques et par des facteurs saison-



végétale absorbée par les tissus osseux en utilisant des
facteurs de discrimination tels que ceux qui figurent
au tableau III pour les différentes étapes du cycle
alimentaireêê". Le tableau VII, établi par l'Organisa­
tion des Nations Unies pour l'alimentation et l'agri­
culture en consultation avec l'Organisation mondiale
de la santé, fournit quelques données sur le régime ali­
mentaire dans différents pays. Des données supplé­
mentaires provenant de certains de ces pays confirment
les valeurs indiqnées-ê- 30,84,52. Il convient de faire
observer qu'il n'existe qu'un petit nombre de pays pour
lesquels on dispose de données adéquates'".

cO~lsé.quent, le lait n'est pas nécessairement la source
p~l1lClpale de strontium stable dans l'alimentation même
s'Il est la source principale cie calcium (voir tableau IX).

Quantité de strontium 90 absorbée quotidiennement
par 1'organisme humain

53. On possède pour certaines régions des rensei­
gnements sur les doses de strontium 90 absorbées quoti­
diennement, ~ tableau IX reproduit des données du
~oy~ume-:Ul1l c01~cernant l'absorption de strontium 90
ainsi que 1absorption de strontium et de calcium stables.

TABLEAU VII. - PRINCIPALES SOURCES DE CALCIUM

DANS LE RÉGIME ALIMENTAIRE MOYEN DE LA Popu­

LATION DE QUELQUES PAys51

TABLEAU IX. - QUANTITÉ MOYENNE DE CALCIUM

DE STRONTIUM STABLE ET DE STRONTIUM 90 ABSOR~
BÉE QUOTIDIENNEMENT AVEC LEURS ALIMENTS PAR

LES ADULTES DU ROYAUME-UNI

Absorption moyenne par indillidu et par jour,
en mu de calcium

TABLEAU VIII. - TENEUR MOYENNE EN STRONTIUM

STABLE DE DIFFÉRENTS TYPES n'ALIMENTS

Lait Poisson
Oéréale«, et produits et produits

Pays léoumes, etc. laitiers de la mer

Argentine 84 510
Australie 52 570 12
Canada .', ....... 109 780
Japon 264 20 106
Philippines .. , .... 53 32
Royaume-Uni .... 370 585 12
Union

Sud-Africaine .. 56 260 7

Aliments
OaleiwlIt Strontium stable Strontium DO
mo/jour ,.u/jour ,.",e/}our

Lait ..... -, ..... . . ,., 667 193 3,64
Farine et pain n ...... 332 714 0,66
Tous autres aliments.. 200 526 2,35

TOTAL 1.199 1.433 6,65

54. On peut s'attendre à de grandes différences à
cause de la diversité des régimes alimentaires et des con­
ditions de vie, comme le montrent les calculs effectués
au Japon84, Ces calculs indiquent que, si la majorité de
la population absorbe quotidiennement une moyenne de
3,3 à 5,8 micromicrocuries de strontium 90, une grande
partie de la population soit se nourrit de riz brun non
poli, soit boit ou utilise pour la préparation des ali­
ments de l'eau de pluie non filtrée, ce qui peut entraî­
ner une absorption quotidienne de 23 à 26 microrni­
crocuries de strontium 90.

n Enrichis par addition de calcium minéral.

Le strontium 90 dans les tissus osseux de l'homme

55. La mesure des concentrations de strontium 90
dans les tissus osseux de l'homme donne des rensei­
gnements d'une importance capitale pour l'évaluation
des dangers actuels dus à la retombée. L'interprétation
des résultats relatifs au strontium 90 présent dans les
tissus osseux est compliquée par quatre facteurs im­
portants, qui seront étudiés dans les paragraphes sui­
vants:

1) Du fait qu'il y a retard dans la contamination
des sources de calcium par le strontium 90, les tissus
osseux de l'homme ne se trouvent pas encore à l'état
d'équilibre avec le milieu. Pour établir une corrélation
entre la teneur en strontium 90 des tissus osseux
de l'homme et le niveau de contamination du milieu
et pour évaluer les dangers futurs,. il est nécessaire de
savoir dans quelle mesure le système tissu osseux­
milieu est proche de l'équilibre. A cette fin, les mesures
concernant le strontium stable sont très utiles.

2) Si le strontium 90 n'est pas réparti uniformé­
ment dans le squelette humain, la mesure d'un seul
tissu osseux ne peut pas être représentative de la quan­
tité moyenne dans le squelette.

3) La distribution inégale d~l s~rontium 90 à !'i~té­
rieur des tissus osseux rendrait egalement malaisé le
calcul de la dose correspondante.

4) La teneur moyenne en strontium 90 des tissus
osseux peut également varier avec l'âge.

22, 23
20, 22, 48
23
23

2
0,3
3
1

mo de strontium
par 0 de calcium Rl,férenceBTypes d'alimen.ts

51. II ne faut pas voir dans les valeurs figurant au
tableau VII autre chose que des indications sur l'ordre
de grandeur de la dose de calcium absorbée par la
population des différents pays. La source principale de
calcium dans l'alimentation varie considérablement
d'un pays à l'autre et à l'intérieur d'un même pays, vu
les nombreuses différences générales et locales qui
existent dans le ravitaillement, dans les régimes ali­
mentaires et dans les conditions économiquesê-. Le
lait et les produits laitiers sont la principale source de
calcium dans la plupart des pays occidentaux (puisqu'ils
fournissent environ 70 à 85 pour 100 de la dose totale
de calcium); en revanche, ils jouent un rôle tout à
fait secondaire dans la plupart des pays d'Asie et
d'Afrique olt d'autres aliments tels que les céréales,
les légumes, le poisson et les produits de la mer sont
la principale source de calcium dans le régime alimen­
taire moyen. De plus, on ajoute dans de nombreux pays
du calcium minéral à certains aliments qui ne sont
pas naturellement riches en calcium.

Sources de strontium stable dans l'alimentation

52. On dispose également d'un certain nombre de
données sur la teneur en strontium stable de divers
types d'aliments; elles sont résumées dans le tableau
VIII. Ces chiffres montrent que' certains aliments peu­
vent avoir un rapport strontium stable/calcium 10 fois
supérieur à celui du lait et des produits laitiers. Par

Céréales et légumes .
Lait et produits laitiers .
Poissons de mer .
Poissons d'eau douce .
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Lmportamce de la détermination du strontium stable

56. A partir des rapports strontium stable/calcium
à différentes étapes de la chaîne alimentaire et dans les
tissus osseux, on peut déterminer les facteurs de discri­
minationD35 et calculer la concentration d'équilibre dans
les tissus osseux. La détermination du strontium stable
dans les os peut se faire par spectrographie''"- 53, 54 ou
par analyse de l'activité'< 50. Les valeurs obtenues par
divers chercheurs sont quelque peu différentes, ce qui
peut s'expliquer en partie par les écarts faibles, mais
néanmoins sensibles, observés d'une localité à l'autre".
En analysant 756 échantillons provenant de toutes les
régions du monde-", on a trouvé pour le rapport stron­
tiuru/calcium une valeur moyenne de 450 ± 100 p.g
de strontium par gramme de calcium. Des études faites
au Canada et au Royaume-Uni à partir d'un nombre
limité d'échantillons (16 à 35) ont donné des valeurs
moyennes de 290 à 370 fig de strontiumjg de cal­
cium 22 , 40, 56. Il semble que la concentration du stron­
tium soit un peu plus faible dans les tissus osseux des
jeunes enfan ts que dans celui des adultes22 ,56, ce qui
était prévisible, étant donné la discrimination du fœtus
à l'encontre du strontiurrr".

Distribution du strontium 90 dans les différents tissus
osseux dlt squelette

57. On a également étudié la possibilité d'une dis­
tribution non uniforme du strontium stable dans les
différents tissus osseux du squelette humain en faisant
des mesures du strontium stable. Il semble qu'on se
trouve en présence d'une distribution uniforme 47,5o, ce
qui signifierait que la distribution du strontium 90 doit
également être uniforme lorsque le squelette a atteint
un état d'équilibre avec le milieu contaminé. Cette hy­
pothèse a été confirmée pour des chèvres, dans la nour­
riture desquelles on avait incorporé du calcium 45 et du
strontium 89 pendant une longue période'", ainsi que
par des mesures de la distribution du strontium 90
dans les tissus osseux des vaches". Cependant, en ce
qui concerne l'homme, des expériences d'injections uni­
ques de traceurs doubles font apparaître la non-unifor­
mité de la distribution, également observable pour le
strontium 90 actuellement présent chez les adultes'"- 57.

Uniformité de la distribution du strontium 90 dans les
tissus osseux

58. Il semble évident que, dans le cas d'un enfant
qui aurait absorbé pendant toute sa vie du calcium con­
taminé par du strontium 90 à concentration constante,
le strontium 90 serait distribué uniformément dans le
calcium de l'ensemble des tissus osseux puisque, dans
ces conditions, tous les tissus osseux seraient formés
à partir de calcium ayant la même teneur en stron­
tium 90.

59. Deux causes principales pourraient provoquer
la non-uniformité des dépôts:

a) Un changement progressif du taux de conta­
mination en strontium 90 des sources d'aliments entraî­
nera une modification correspondante des quantités de
strontium 90 présentes dans les tissus osseux nouvelle­
ment formés où se trouvent les cellules les plus sen­
sibles. A mesure que la teneur en strontium des ali­
ments s'accroît, la concentration de strontium dans les
tissus osseux des jeunes enfants reflète les conditions
alimentaires du moment. Cependant, pour les enfants
plus âgés et les adultes, la contamination sera moindre
dans une grande partie des tissus osseux qui se seront
formés au cours des années précédentes, quand la
teneur en strontium des aliments était moins forte. En
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ce sens, la concentration maximum dans les tissus
osseux des jeunes enfants peut être en équilibre avec
celle de leur alimentation actuelle, mais la quantité des
tissus osseux contaminés à cette concentration peut
fort bien ne représenter qu'une fraction de l'ensemble
du squelette. Toutefois, il n'est pas nécessaire d'avoir
recours à un facteur de correction tenant compte de la
non-uniformité de la distribution du strontium 90 si. la
concentration du strontium dans les tissus osseux: des
jeunes enfants sert à indiquer la concentration maxi­
mum atteinte dans les tissus osseux nouvellement for­
més chez les enfants plus âgés ou les adultes.

b) Chaque fois que le calcium absorbé est tiré d'une
source différente, la quantité de strontium 90 présente
dans ce calcium peut se trouver modifiée de même que,
par conséquent, la teneur en strontium des tissus osseux
en cours de formation. Les jeunes enfants en sont un
exemple important: le calcium de leurs tissus osseux
provient de trois sources différentes:

i) La mère pendant la gestation;
ii) Le lait maternel pendant l'allaitement;

iii) D'autres sources d'aliments par la suite.
60. Il est possible de donner quelques indications

sur l'importance de ces facteurs. Le calcium absorbé
pendant la gestation semble être accompagné d'une
quantité cie strontium 90 plus faible (environ la moi­
tié) que les aliments absorbés plus tard par l'enfant;
en effet, la quantité de strontium 90 présente dans les
tissus osseux des enfants mort-nés est un peu infé­
rieure à celle que l'on trouve dans les tissus osseux des
enfants de 1 à 2 ans (tableau X). La teneur en stron­
tium 90 des tissus osseux d'un enfant de 2 ans n'en
est d'ailleurs que faiblement diminuée, car, à cet âge,
15 à 20 pour 100 seulement du calcium des tissus
osseux et du strontium 90 qui lui est associé auront
été absorbés pendant la gestation'",

61. Le lait maternel a une teneur en strontium 90
égale à 40 pour 100 environ de celle de l'alimentation
de la mère. Comme environ 25 pour 100 au plus des
tissus osseux d'un enfant de 2 ans, précédemment
nourri au sein pendant six mois, se sont formés à par­
tir du lait maternel, ce facteur ne réduit la teneur
moyenne en strontium 90 des tissus osseux que d'en­
viron 15 pour 100 au pins par rapport à ses conditions
d'équilibre avec le régime alimentaire.

62. Ainsi, c'est probablement les' tissus osseux nou­
veaux, c'est-à-dire ceux qui se forment actuellement
chez les enfants âgés de plus de 1 an, qui reçoivent les
plus fortes doses de radiations fournies par le radio­
strontium. Si la concentration reste constante, la quan­
tité absolue de strontium présent dans le corps s'accroit
avec le volume du squelette jusqu'à l'âge de 20 ans et,
si l'on admet que la relation dose-effet est linéaire, la
probabilité d'une mutation somatique dans les cellules
de la moelle osseuse augmente avec la taille du sque­
lette.
Le problème du calcul de la dose délivrée au sqHeflJtle

par le strontium 90
63. En première approximation, on considérera que

le strontium 90 est uniformément distribué dans le
squelette et l'on supposera que la totalité de l'én~rgie
émise par rayonnement est absorbée par les tl.SSUS
osseux. La valeur moyenne de l'énergie d'une partIcule
du couple strontium 90-yttrium 90 est de 1,13 MeV~9,
de sorte que, dans un squelette contenant 1 gramme de
calcium pour 7 grammes d'os, la dose moyenne absor­
bée par les tissus osseux compacts est de 2,7 mrems par
an et par unité de strontium'", Environ 10 à 13 pour



TABLEAU X. - CONCENTRATIONS MOYENNES DU STRONTIUM 90 DANS L'ORGANISME IIUJ\I:AIN

(UNITÉS DE STRONTIUM)1l

Canada". 19, Rovaume-Uni2Jl• .. Etats.Untsll3. b

Groupes d'dues 1956-1957 1956 1M7 195Ji-1966 1956-1957

Mort-nés-l mois """" . ............. . , .. '" .......... 0,7 (3) 0,44 (5) 0,55 (42)
1 mois-I an .. ............................... , 1,6 (2) 0,70 (11) 1,1 (19)
1 an-S ans ... . , .......... ... , .. , ...................... 2,1 (4) 0,83 (13) 1,2 ( 17) 0,56 (10)e 0,67 (30)0
5 ans-2O ans ...... , ... ......... ' .......... .. , ......... 0,1 (1) 0,25 (12) 0,45 (19) 0,26 (17) 0,54 (32)
Plus de 20 ans ................. , .............. 0,4 (3) 0,11 (5) 0,1 (4) 0,07 (137) 0,07 (62)

compacts. Compte tenu de toutes les causes ,?e non­
uniformité, à savoir la non-uniformité des dépots dans
les zones minéralisées la variation de l'épaisseur des, , ,.
couches des tissus osseux et les facteurs geometnques
(angles), la dose-moelle osseuse maximum est 'prob~­
blement cinq fois plus élevée que les chiffres CItés Cl­

dessus.

Concentrations du sironiiwm 90 dans l'organisme humain

66. Pour pouvoir évaluer les dangers futurs, il ne
suffit pas de connaître les valeurs moyennes; il est
aussi très utile de posséder des données plus détaillées.
Il faut insister sur le fait que les chiffres concernant les
concentrations dans le tissu osseux doivent être accom­
pagnés des renseignements suivants:

a) Date de décès ou de la biopsie;
b) Age au moment du décès ou de la biopsie;
c) Origine précise;
d) Dans le cas des enfants, régimes alimentaires.
67. Parmi les données obtenues jusqu'ici, il y en a

qui sont incomplètes à certains égards; il est donc né­
cessaire de faire de nouvelles études. Quelques chiffres
sur les concentrations clans le tissu osseux mesurées
dans différents pays sont reproduits au tableau X (voir
également le tableau XVII).

donc pas en conclure qu'il existe une analogie avec
le rapport strontium 90/calcium.

Méthodes de mesure des concentrations de césium 137

71. Il est possible de mesurer la concentration du
césium 137 sans procéder à des séparations radio­
chimiques. Le césium 137 a un descendant émetteur
gamma, le baryum 137, qu'il est possible de doser par
séparation spectrale gamma, de même que le potassium
40E 15 . Grâce à la grande différence d'énergie des
rayons gamma émis par le césium 137 (0,66 MeV)
et le potassium 40 (1,46 MeV), on obtient une bonne
discrimination même avec des détecteurs à cristal ayant
un pouvoir de résolution faible en fonction de l'énergie.
Des méthodes radiochirniques sont également utilisées
pour séparer le césium de différentes matièresê-",

72. La quantité totale de césium 137 présente dans
l'organisme humain peut être déterminée in vivo par
spectrométrie ou spectroscopie gamma du corps tout
entierlil15 • Les grands scintillateurs à liquide ont l'avan­
tage d'être géométriquement satisfaisants mais leur pou­
voir de résolution en fonction de l'énergie est relative­
ment faible. Les compteurs à cristal d'iodure de sodium
ont un pouvoir de résolution satisfaisant mais, même
avec les plus grands cristaux disponibles, le taux de
comptage n'est pas aussi élevé qu'avec les grands sein-

b Y compris quelques données concernant des pays d'Amérique
du N orel autres que les Etats-Unis.

c Groupe d'âge de 0 à 5 ans.

100 du squelette sont constitués par des tissus osseux
spongieux pour lesquels la dose est voisine de 0,9
mrem par an et par unité de strontium. Dans les
calculs qui suivent, on prendra pour valeur moyenne
de la dose délivrée aux tissus osseux compacts et
spongieux 2,5 mrems par an61,62.

64. La dose délivrée à la moelle osseuse par le
strontium 90 déposé dans les tissus osseux sera infé­
rieure à la dose reçue par les os et dépendra de la
dimension des cavités de la moelle osseuse. Le calcul
de la dose-moelle osseuse moyenne pose donc un pro­
blème très complexe6°,62. Dans la suite de l'exposé,
on supposera que, pour 1 D.S. (unité de strontium),
la dose-moelle osseuse moyenne est de 1 mrem par an.
En réalité, la dose-moelle osseuse* ne dépasse peut­
être pas 0,5 ou atteint peut-être 2 mrems par an et par
unité de strontium**.

65. Il convient de souligner que les cellules de la
moelle osseuse qui sont presque enserrées dans les
tissus osseux reçoivent des doses qui peuvent être égales
à celles qui atteignent les cellules des tissus osseux

*Le calcul de la dose-moelle osseuse moyenne est difficile et
ne peut être qu'approximatif.

**Il est possible que la dose-moelle osseuse moyenne soit plus
forte et l'on peut s'attendre à des doses plus élevées en cer­
tains points du squelette.

Il Le nombre d'échantillons utilisés pour chaque groupe d'âge
est indiqué entre parenthèses.

IV. - LE CÉSIUM 137 EN TANT QUE SOURCE

n'IRRADIATION INTERNE

68. La similitude entre la nature des précurseurs,
la période et le rendement de fission du strontium 90
et du césium 137 indique que ces deux isotopes doivent
.avoir une distribution semblable dans la retombée. En
revanche, en raison de leurs propriétés chimiques diffé­
rentes, ils ont un comportement différent dans la chaîne
alimentaire et dans l'organisme humain.

69. Le césium 137 n'est que faiblement absorbé par
les plantes à partir du SOl19, 04, 65. En conséquence, la
.contamination des aliments par cet élément dépend
beaucoup du débit de la retombée. La période biologique
du césium est relativement courte (environ 140 jours
dans l'organisme humain'" et 20 jours chez la vache6 6 ) ,

ce qui indique que la quantité de cet isotope présente
dans le corps humain se rapprochera assez rapidement
d'un état d'équilibre avec le milieu.

70. Les concentrations de césium 137 sont souvent
exprimées par le rapport césium 137/potassiul11. Ce­
pendant, certains faits semblent indiquer que le méta­
bolisme et les voies par lesquelles ces éléments pénè­
trent clans le corps humain sont dans une certaine
mesure différents. C'est ainsi que, chez l'homme, la
période biologique du potassium (35 joursj''? est appa­
.remment plus courte que celle du césium. Il ne faut
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tillateurs il liquide. Il semble que, pour obtenir le maxi­
mum de renseignements, il faille utiliser à la fois les
deux types de compteurs'".

Concentrations du. césium 137 dans les aliments

73. Comme dans le cas du strontium 90, il devrait
être possible d'établir une corrélation entre la quantité
de césium 137 présente dans l'organisme humain et la
concentration de cet élément dans l'alimentation. Dans
certaines régions (aux Etats-Unis par exemple), 50
pour 100 du césium absorbé par l'homme proviennent
du lait'" et cette denrée peut donc servir à des études
comparatives. En 1956-1957, dans différents pays, le
lait contenait en général 20 à 70 p.p.c de césium 137
par gramme de potassiurn-ê- 05, 78, 74, 80. 87. L'ampleur
de cet écart s'explique en partie par des variations
dues à la situation géographique. Au Japon, des me­
sures faites sur le riz en 1956-1957 ont donné une
concentration d'environ 50 p,p,c de césium 137 par
gramme de potassium.

Quantité de césium 137 absorbée quotidiennement
par l' orçanisme humain

74. Des estimations faites au Japon et aux Etats­
Unis donnent, pour la quantité absorbée, des valeurs
d'environ 30 à 50 p,p,c de césium 137 par jour23• 65. En
raison de la courte période biologique de cet élément,
des variations du régime peuvent en modifier rapide­
ment la teneur dans l'organisme humain. Si la con­
centration de césium reste constante dans le régime
alimentaire, la quantité à l'équilibre clans l'organisme
humain est atteinte en deux ans environ.

Concentrations du césium. 137
dans l'orgnnisme humain

75. Les mesures de césium 137 chez l'homme indi­
quent une teneur comprise entre 25 et 70 pop.c par
gramme de potassium dans la zone tempérée de l'hé­
misphère nord en 1956-1957, la teneur moyenne étant
d'environ 35 P,p'C de césium 137 par gramme de po­
tassiumo 5• 60. On a observé un léger accroissement pen­
dant de courtes périodes après les explosions'". Les
concentrations dans le régime alimentaire et dans l'or­
ganisme humain sont apparemment assez semblables,
ce que ne laissait pas prévoir le fait que la période
biologique du césium est plus longue que celle du
potassium'<.

Dose provenant du, césium 137 présent dans l'orga­
nisme humain

76. Etant donné que la quantité moyenne de potas­
sium présente dans l'organisme d'un homme standard
pesant 70 kg est d'environ 150 g07.00, 70, la dose-gonade
moyenne due au césium 137 atteint environ 1 mrem
par an (elle varie de 0,5 à 2 mrerns par an) 05. On
suppose que la distribution du césium est uniforme
dans les tissus mous comme cela est indiqué par les
mesures du césium stable?".

V. - DOSES PROVENANT DE LA RETOMBÉE

TROPOSPHÉRIQUE

77. La retombée provenant de la troposphère se
compose principalement d'isotopes à courte période; les
contributions apportées à la dose dépendent donc
beaucoup plus du débit de la retombée que de J'accu­
mulation du dépôt. Les latitudes auxquelles les retom­
bées troposphériques se déposent sont déterminées
essentiellement par la latitude des lieux d'explosion. Par
conséquent, les closes provenant de la retombée tropo-
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sphérique varient en fonction de l'emplacement à peu
près comme les doses dues à la retombée stratosphé­
rique.

S curees externes

78. On a constaté que les matières qui constituent
la retombée troposphérique séjournent en moyenne deux
à quatre semaines dans la troposphère"; bien qu'elles
se déposent de façon intermittente tout au long de
l'année, il se constitue une certaine accumulation de
produits radio-actifs à courte période. Selon les valeurs
indiquées dans les rapports, le niveau de la radio-acti­
vité de courte période se maintient entre 50 et 200
mc/km'' (voir le tableau XIV). En adoptant un
facteur de 10 pour tenir compte des effets de protection
par blindage et de l'influence des agents atmosphériques
et en supposant une énergie gamma moyenne de 05
MeV environ-", la dose-gonade annuelle et la dos~­
moelle osseuse moyenne devraient être de l'ordre de
0,25 à 1 111rem/anD 22 •

Sources internes

79. En 1956 et 1957, la concentration des produits
de fission dans l'air au niveau du sol aurait été d'envi­
ron 10-15 cIl (voir le tableau XVI). En partant de l'hy­
pothèse que ces matières ont la même composition que
la retombée, on a calculé la dose annuelle provenant de
l'inhalation'" en utilisant les données relatives à la
rétention, au volume de l'air inhalé, au poids des
organes critiques, etc., fondées sur les critères de la
Commission internationale de protection contre les
radiations'". Selon ces ca1culs, les doses annuelles sont
les suivantes:

Dose pour l'ensemble du corps D,2
Dose pulmonaire (si les matières sont solubles) D,I
Dose pulmonaire (si les matières sont insolubles)... .. 1,5
Dose thyroïdienne .... ' . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 0.6
Dose osseuse (SrSO, Sroo, BaHO) 0,15
Dose médullaire moyenne (Sr80, Sroo, BaHO) .. , O,D5
Dose intestinale moyenne '" : . . . . . . . . . . . .. 0,03

Le strontium 90 et le bar:,vum 140 en tant oue sources
d'irradiation internes

80. Le renforcement de la dose par l'activité des
isotopes à courte période peut se faire par l'intermé­
diaire de la chaîne alimentaire lorsque les aliments
n'ont pas été stockés pendant longtemps. Le stockage
des produits alimentaires réduit l'activité des isotopes
à courte période, ce qui fait qu'il est très difficile, sinon
impossible, de déterminer pour l'ensemble du globe
les closes moyennes annuelles dues aux matières tro­
posphériques.

81. On a signalé que le rapport d'activité stron­
tium 89/strontiul11 90 dans le lait accuse des fluctua­
tions de l'ordre de 1 à 2520, 22, 48, 40,711. 74. II existe des
variations saisonnières marquées qui dépendent surtout
des périodes pendant lesquelles les vaches sont au pâtu­
rage. C'est ainsi qu'au Canada, on a constaté en 1956
comme en 1957 que la concentration moyenne du stron­
tium 89 dans le lait était de 3 à 12 micromicrocuries
par gramme de calcium de janvier à avril et de l'ordre
de 100 à 150 micrornicrocuries par gramme de calcium
en septembre et en octobre. Pendant toute la période
étudiée, la concentration du strontium 90 a été de
l'ordre de 4 à 8 micromicrocuries par gramme de cal­
cil1l1148. 40.

82. Le ca1cul des doses relatives dues aux deux
isotopes à partir de la gamme des valeurs du rapport
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strontium 89/strontium 90 observées pour Je lait mon­
tre que les doses dues au strontium 89 donnent nais­
sance à une dose osseuse qui représente environ de 1 à
20 pour 100 de celle qui est due au strontium 90*. La
quantité de baryum 140 correspondant au temps de
séjour moyen de la retombée troposphérique (3 se­
maines) donne une contribution à la dose qui n'atteint
pas le dixième de la contribution du strontium 89.

83. Les résultats de mesures effectuées au Canada
révèlent la présence de strontium 89 dans les tissus
osseux de l'homme et des animaux (voir tableau XI).

TAIILEAU XI. - CONCENTRATIONS DU STRONTIUM 89
ET DU STRONTIUM 90 DANS LES TISSUS OSSEUX48

(en JLfLC/g de calcium)

Echantillons
et dates de décM Aues St<'" s,.oo
Tissu ossell.'t" humain

Décembre 1956 5 mois 5,4 ± 0,6 1,8 ± 0,2
Décembre 1956... 10 mois 3,7 ± 0,4 1,4 ± 0,2
Novembre 1956.... 22 Illois 5,7 ± 0,3 3,8 ± 0,2

Tissu osseuxdl! vache
Octobre 1956.... Fœtal 144 8,4
Octobre 1956.... 3 semaines 28,3 5,3
Octobre 1956. 4 semaines 43,4 5,1
Octobre 1956. 6 ans 15,6 8,1
Octobre 1956 13 ans 18,7 3,8
Août 1956 Avancé 6,3 3,3
Août 1956 Avancé 8,4 6,9

L'iode 131 en tant que source d'irrtuiiation interne
84. Les mesures cie la teneur en iode 131 présentent

11n intérêt particulier parce que l'iode se concentre sélec­
tiv.ement dans la glancle thyroïde de l'homme et des
animaux. Chez l'homme, la thyroïde pèse normalement
cie 20 à 35 grammes et contient environ 10 à 15 milli­
grammes d'iode stable. Tous les tissus mous contien­
nent de petites quantités d'iode stable et le plasma san­
guin en contient environ 0,05 rnicrogramrne par cm" 75.

La période effective de l'iode 131 dans l'organisme
est très proche de sa période radio-active, à savoir
8 jours?".

85. Depuis 1954, de nombreux laboratoires ont me­
suré dans la thyroïde de l'homme et des bovins l'acti­
vité de l'iode 131 provenant des retombées76• 8o• Le
comptage des échantillons de thyroïde prélevés à l'au­
topsie se fait au moyen de compteurs à scintillation
étalonnés par rapport à des étalons d'iode 131. Dans
certains cas, les résultats sont corrigés d'après les va­
leurs fournies par des mesures du tissu musculaire; on
élimine ainsi l'activité clue au potassium 40 et au
cési um 137.

86. Dans le cas des bovins, la contamination semble
provenir de deux sources: inhalation et ingestion
cl'herbe contaminée au pâturage. Les résultats que l'on
a obtenus en nourrissant des bovins soit avec du four­
rage frais, soit avec du fourrage sec pendant la même
période indiquent que 70 pour 100 de l'iode 131 pré­
sent chez les bovins proviennent de l'absorption par
I'intestin'". mais d'autres expériences ont donné pour
ce type d'absorption des chiffres soit plus élevésê"
(jusqu'à 95 p011T 100), soit plus faibles?".

87. Les résultats du dosage de l'iode 131 dans les
thyroïdes de bovins varient considérablement suivant
les laboratoires. Si l'on fait abstraction des valeurs
~levées obtenues dans des régions proches des lieux

* On utilise pour le strontium une période biologique de
11 311S07.
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d'explosion, les résultats moyens pour des bovins pro­
venant de régions géographiques diverses sont compa­
rables entre eux et sont de l'ordre de 1 à 100 micro­
microcuries d'iode 131 par gramme de thyroïde pour
la période allant de mai ]955 à la fin de 19567 0, 78 . En
raison de la courte période de l'iode 131, sa concen­
tration dans la thyroïde varie avec le temps qui s'est
écoulé depuis les derniers essais d'armes nucléairesî'': 80.

88. L'activité de l'iode 131 dans la thyroïde de
l'homme est moins élevée que dans la thyroïde des
bovins de la même région et présente un éventail de
valeurs moins ouvert. Si l'on ne considère que l'acti­
vité de l'iode 131 chez un groupe d'animaux nourris à
l'étable et que l'on fasse une correction pour tenir
compte de la différence des volumes respiratoires, on
obtient des valeurs semblables à celles qui caractérisent
la thyroïde humaine-P. Cette constatation vient étayer
l'idée que l'absorption d'iode 131 chez l'homme se fait
par inhalation. Dans certaines régions des Etats-Unis
éloignées des lieux d'explosion, les concentrations
d'iode 131 dans la thyroïde humaine étaient en moyenne
de 4 micromicrocuries par gramme de thyroïde en mai
1955 8°. Chez l'homme. les mesures de la thyroïde ont
porté principalement sur des adultes (de plus de 50
ans), mais, d'après quelques mesures effectuées sur
des échantillons de thyroïde provenant de sujets d'âges
divers, on peut penser: que l'activité de l'iode 131 aug­
mente légèrement avec l'âgéo. Les concentrations qu'on
rencontre dans la thyroïde humaine varient également
en fonction du temps qui s'est écoulé depuis les derniers
essais d'armes nucléaires. II' est donc difficile d'évaluer
la close intégrale clans la thyroïde pendant une période
assez longue.

89. Si l'on considère les dimensions linéaires de la
thyroïde normale, on peut calculer que la contribution
de l'activité gamma à la dose thyroidienne moyenne
représente environ le dixième de la contribution de
l'activité bêtaB2. Si l'on intègre les données relatives
aux Etats-Unis, compte nOI1 tenu des régions contiguës
aux lieux d'explosion, on trouve chez l'homme des
doses moyennes de l'ordre de 5 mrem/an pour les an­
nées 1955 et 19568°. La dose délivrée par l'iode 131
aux tissus mous est d'environ 10-4 fois la dose déli­
vrée à la thyroïdeD84 • Par conséquent, la dose-gonade
moyenne aux Etats-Unis pour les années' 1955 et 1956
est de l'ordre du microrem par an.

90. Dans les régions proches des lieux d'explosion,
des isotopes de l'iode à courte période atteindront les
thyroïdes. D'après la période et l'énergie moyenne de
ces isotopes, on peut calculer qu'une dose quatre fois
plus forte que celle clue à l'iode 131 atteint la thyroïde
si le radio-iode est inhalé dans les 10 heures environ
qui suivent l'explosion nucléaire'", mais cette contri­
bution devient négligeable au bout de 10 jours.

VI. - ESTIMATION DES DOSES POUR LA RETOMBÉE

FUTURE

91. Les données relatives au débit et au dépôt accu­
mulé cie la retombée actuelle ainsi que la charge hu­
maine en produits de fission permettent d'estimer la
dose actuelle par unité de temps. Cependant, pour
évaluer les effets génétiques et somatiques futurs, il
faut calculer les doses pour des périodes de 30 ans et
de 70 ans. Naturellement, on ne peut établir cette éva­
luation qu'en se fondant sur une prévision du débit et
du dépôt de la retombée future et non sur des données
expérimentales. Il est cependant possible de procéder
à cette évaluation sur la base des chiffres existants et
moyennant certaines hypothèses qui n'ont pas - ou



où:

n est le rythme d'apport de strontium 90 dans la
stratosphère par unité de surface (mc/km") rpar
convention, on suppose n uniforme sur toute la
surface de la terre: cette hypothèse implique un
mélange stratosphérique latitudinal relativement
rapide l ;

Q (t) est la teneur. stratosphérique en strontium 90
par unité de surface terrestre (mc/k1112 ) ;

Fr(t) est le débit moyen mondial de la retombée
de strontium 90 par unité de surface (mc/
km2·an) ;

Fd(t) est la moyenne mondiale du dépôt accumulé
de stronti um 90 par unité de surface (mc/
km") ;

À est la constante de désintégration du stron­
tium 90 (0,0025/an),

presque pas - de fondement dans les données physi­
ques actuelles. Les résultats doivent donc être rap­
portés à ces hypothèses et ils ne seront valables que
dans la mesure où les hypothèses seront vérifiées.

92. Une fois calculées les moyennes mondiales du
débit et du dépôt de la retombée future, il reste à
évaluer les doses reçues par les êtres humains. Cela
exige des calculs qui reposent sur des facteurs dont
quelques-uns sont incertains et dont d'autres varient
selon les groupes de population: situation de l'agri­
culture et méthodes agricoles, mode de vie et habitudes
alimentaires, etc.

93. En raison de l'existence de tous ces facteurs,
l'évaluation des doses est relativement incertaine. De
plus, il est impossible de tirer des résultats d'expé­
rience des renseignements sur le degré d'incertitude de
ces évaluations. De toute manière, on a essayé de
retenir les hypothèses les plus défavorables, si bien
que les résultats d'ensemble donnent peut-être une
valeur trop élevée aux doses que l'on peut attendre
de la retombée future.

Estimation du débit et du dépôt de la retombée future
94. La plupart des éléments à longue période qui

se trouvent dans la retombée proviennent de la réserve
stratosphérique constituée à la suite des explosions
"d'armes à rendement élevé'F". On a signalé qu'environ
10 pour 100 du dépôt de strontium 90 provient de la
retombée troposphérique dans les régions éloignées des
lieux d'explosion (Suède et Royaurne-Uni lv P, Aux
Etats-Unis, la contribution de la retombée troposphéri­
que est estimée à 30 pour 100 euviron'", valeur que
l'on peut considérer comme représentative pour les ré­
gions relativement proches des lieux d'explosion. On
ne commet donc qu'une faible erreur si l'on considère
que toute la retombée de strontium 90 provient de la
réserve stratosphérique. Etant donné que le césium 137
et le strontium 90 ont à peu près la même période
et le même rendement de fission et que, dans la chaîne
de fission, ils dérivent de précurseurs gazeux analo­
gues, on peut admettre que les calculs ci-après s'appli­
quent aux deux isotopes.

95. L'équilibre physique du strontium 90 dans le
système stratosphère-terre peut être représenté par les
équations générales suivantes:

c1Q(t)
----cït
c1F\l (t)
-d-t-

n - AQ(t) - ''F\,(t) (4)

(5)
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96. Ces équations n'impliquent aucune relation par­
ticulière entre la teneur stratosphérique et le débit de
la retombée; elles ne supposent pas davantage que n
est une fonction particulière du temps; on ne peut donc
pas les résoudre complètement. Actuellement, le Comité
ne possède pas de renseignements sur les valeurs de n.
On procédera donc aux calculs en prenant pour valeurs
futures de n des chiffres hypothétiques. L'équation (5)
suppose qu'il n'y a ni lixiviation, ni altération par des
agents atmosphériques.

97. L'analyse des matières provenant de la retombée
a montré que le strontium 90 peut séjourner dans la
stratosphère pendant de nombreuses années avant de
se déposer sur la terre, Le mécanisme de diminution
des quantités de matières radio-actives contenues dans
la réserve stratosphérique n'est pas encore bien connu.
Les mesures que l'on a faites du débit de la retombée
et de la teneur stratosphérique ont permis d'estimer
que la retombée annuelle de strontium 90 représente
environ 12 pour 100 de la teneur stratosphérique'. Ce
pourcentage correspond à un séjour moyen d'environ
8 ans. ce qui s'accorde aveo la période de 10 ± 5 ans
calculée à partir de données non publiées", La notion
d'une diminution annuelle constante de la teneur strato­
sphérique est incompatible avec les principes de la mé­
téorologie, mais, pour l'instant, on ne peut rien pro­
poser de mieux. Si on doit l'employer, il semble que la
meilleure valeur à retenir pour la durée moyenne de
séjour est 5 ans environ et que la limite supérieure peut
être raisonnablement fixée à 10 ans errviron'". C'est
cette dernière valeur que l'on a employée dans les cal­
culs qui suivent, car elle correspond à l'hypothèse la
moins favorable.

98. Pour la commodité des calculs, on supposera
que la fraction annuelle n'est pas fonction du temps;
on écrira donc:

Fr (t) = kQ (t) (6)

où k = O,l/an. On notera gue toutes les équations ci­
après où intervient k donneront des valeurs de Fr (t)
et Fr] (t) d'autant plus grandes que k sera plus petitt,

99. Etant donné que les matières radio-actives se
présentent sous forme cie particules microscopiques de
tailles différentes, il est probable que la durée de séjour
de ces matières dans la stratosphère sera fonction de
la distribution des particules selon la taille; cela est
particulièrement important lorsqu'il n'y a aucun apport
nouveau de matières clans la stratosphère car alors
la distribution en question changerait continuellement
par suite cle la diminution de la teneur stratosphérique.

100. On peut maintenant présenter un modèle per­
mettant l'intégration cles éq nations (4) et (5). Les
hypothèses sur lesquelles repose le modèle sont les
suivantes:

a) Toute la retombée de strontium 90 provient de
la réserve stratosphérique.

b) Lc délJi t cle la retombée est proportionnel à la
teneur stratosphérique.

c) Le strontium 90 déposé sur la terre ne subit
aucune altération du fait des, agents atmosphériques et
n'est soumis à aucun phénomène cie lixiviation.

d) Le rythme d'apport de strontium 90 dans la
stratosphère (n) reste constant. On examinera d­
dessous deux cas hypothétiques auxquels correspondent
deux valeurs différentes de n.

*Si, dans les calculs ci-après, on supposait k =O,2/an, on
aboutirait à une dose de 0 à 40 pour 100 inférieure à celle que
donne k = O,l/an,



(14)

(17)

(15)

(16)

B\(t) = Fr(O)

Fd(t) = Fd(O)e-~t + F,.(D) (1 _ e-Xt )

,\

En appliquant cette relation aux équations (7) et (8),
on obtient:

Deuxième cas: les essais se poursuivent

103. Pour calculer le débit et le dépôt de la retombée
future, on se fonde sur deux hypothèses: a) le débit de
la retombée de strontium 90 se maintiendra au niveau
constant observé pendant les quatre dernières années;
b) le rythme d'apport de strontium 90 dans la stra­
tosphère restera égal à la valeur moyenne de la période
1954-1958. Si les essais prennent fin à un moment
ultérieur T, les valeurs de Fr (t) et de Fd (t) seront,
dès lors, dans l'une et l'autre hypothèses, déterminées
par les équations:

F\(t)=Fr(T)e-("~)(t-'1) (12)

Fd(t) = Fa(T)e-W - T) + Fr~T) (e-W - Tl

e-Ck..~)(t - '1» (13)

104. Hypothèse a. - Dans le modèle adopté, l'hy­
pothèse implique que Q ne s'écartera pas de la valeur
d'équilibre résultant des importants apports initiaux et
des apports, à taux constant, qui compensent la dimi­
nution de la teneur stratosphérique. C'est ce qui a pu
se produire au cours des quatre dernières années ainsi
qu'il résulte de la figure 2. Des équations (4) et (6),
on tire:

Si les essais se poursuivent indéfiniment, Fa (t) attein­
dra la valeur d'équilibre:

Pour atteindre à 90 pour 100 la valeur d'équilibre, il
faudrait environ 70 ans.

105. Hypothèse b. - Si l'on a choisi la période com­
prise entre le début de 1954 et la fin~de 19580103,_c'est
parce qu'avant 1954 les valeurs de Fr(t) et de Fd(t)
étaient peu élevées et qu'on fait une erreur insignifiante
en les supposant nulles. L'estimation de la valeur
moyenne de n pour la période 1954-1958. oblige e!l
l'occurrence à calculer une constante n qUI donnerait
en cinq ans les valeurs de F,.(O) et de :F;,(O) observées
à la fin de 1958.

106. La quantité totale de strontium 90 ~l1S le
.. . - .- - Fr(t)

milieu amblant est Fd(t) + Q(t) = Fd(t) + -le--

En conséquence, n (moyenne pour la période 1954­
1958) est une valeur déterminée par l'équation ci-après:

Fa(O) +Fr(O) =!: (1- e-h ) (18)
k À

où T est égal à 5 ans, Fr(O) et F~(O) étant le débit et
le dépôt de la retombée à la fin de 1958. Dans ces
conditions, les équations (7) et (8) ont pour solution:

Fr(t) = F,.(O)e-c... ~lt + k~'\ (1- ec.+~)t) (19)
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Fig. 2. - Débit de la retombée de strontium 90 déterminé par
analyse radiochimiquev. 11-15, 87,00, 92. Les valeurs obtenues
par extrapolation de données relatives à une partie de l'année

seulement sont entourées d'un cercle.

Premier cas: les essais cessent à la fin de 1958

102. Il en résulte qu'après cette date n = O. En con­
séquence, les équations (7) et (8) donneront:

F;(t)=Fr(O)e-Ck.~lt (9)

Pa(t) = Fd(O) e-~t + F\.(O) (e-H_e-(k'~)t) (10)
k

Les équations (9) et (10) montrent que le débit de la
retombée décroît selon une fonction exponentielle à
partir du moment où les essais ont pris fin et que le
dépôt de la retombée augmente et passe par un maxi­
mum au moment:

101. Les solutions générales des équations (4)
et (5) obtenues en utilisant la relation (6) sont les
suivantes:

kn
Fr(t) = F~(O) e-Ck+Alt + (1 - e-Ck+ ~lt) (7)

k+,\

Fa(t) = Fa(O) e-H + Frl~O) (e-H_e-Ck'Alt)

+E-(_k_+ _,\_ e -Ck. ~lt - e-~t) (8)
,\ k+,\ k+,\

oùFr (0) et Fd (0) sont respectivement les valeurs du
débit de la retombée et du dépôt accumulé à l'instant
t = 0 qui, dans ce qui suit, correspond à la fin de
j'année 1958.

t - 1 1 F'r(O) (k +,\) (11)
Illax - k n (Fd(O) +Fr(O)/k)k'\

(13 ans environ après la fin des essais) puis diminue
avec, en fin de compte, la même période que le
strontium 90.
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Fa(t) = F~(O) e-u + F~~O) (e-U _ e-(k+Alt)

+~(_k_+_A_e -(k+~)t _ e-~t) (20)
À k+À k+À

Si l~s essais se poursuivent indéfiniment, Fr(t) et Fd(t)
atteindront les valeurs d'équilibre ci-après;

(21)

- nl<
Fd(oo) = A(k+A) (22)

Ces valeurs d'équilibre seraient atteintes à 90 pour 100
respectivement au bout de 15 et de 100 ans environ.

Valeurs de Fr(O) et de Fa(O)
107. Les données actuellement disponibles per­

mettent difficilement de calculer le débit mondial et le
dépôt mondial de la retombée en partie parce que le
réseau des stations chargées de relever les données
n'est pas suffisamment dense sur toute la surface de la
terre et en partie parce que les stations et laboratoires
n'utilisent pas tous des méthodes comparables pour les
prises d'échantillons et les mesures. L'estimation est
particulièrement difficile pour le dépôt de la retombée,
car bon nombre de laboratoires ne fonctionnent que
depuis moins de deux ans.

108. D'après la courbe de répartition selon la lati­
tude (fig. 1)D18, on a estimé la moyenne mondiale du
débit de la retombée de strontium 90. On a supposé
que le débit de la retombée était nul aux pôles. Etant
donné que les mesures effectuées semblent indiquer
que le débit de la retombée a été à peu près constant
au cours des quatre dernières années (voir fig. 2)D104,
on a admis que le débit obtenu à partir des données
pour 1956 et 1957 (1,5 mc/krnê- an) vaut aussi pour
1958.

109. La moyenne mondiale du dépôt de strontium 90
accumulé a été obtenue à partir des résultats fournis par
l'analyse d'échantillons prélevés dans le sol et des parti­
cules recueillies par la méthode du réservoir ou au
moyen de pellicules adhésives" 9-13, 20,22,23. Les valeurs
obtenues ont été établies par extrapolation à la fin de
1958; à cet effet, on a utilisé le débit moyen de la
retombée déjà cité: 1,5 mc/kmê- an, ce qui donne une
moyenne de 5 mc/km- pour le dépôt accumulé à la fin
de 1958.

110. Pour calculer les moyennes pondérées par la
population, on a utilisé les données des paragraphes
108 et 109 et la répartition selon la latitude de la popu­
lation mondiale, telle qu'elle ressort des cartes détaillées
de géographie hurnaine'". A l'heure actuelle, les maxi­
mums se trouvent aux mêmes latitudes aussi bien pour
la retombée que pour la densité de population, de sorte
que les moyennes pondérées par la population sont

Fr (t)

8,0 mc/km 2. an

7,0

Débit de la retombée de strontium 90, pondéré par la population

dêblt correspondant aux essais effectués jusqu'à
la fin de l'année 1958

- - - - - hypothèse a
..... ••••• hypothè se b

100 tannées908070

Chaque courbe correspond à la cessation
des essais à la fin de l'année indiquée

Fig. 3.
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t années

Valeur d'équilibre

120 mc/km2

10090

dêpôt correspondant aux essais effectués
jusqu'il. la fin de 1958

hypothèse a

hypothèse b

8070

Chaque courbe correspond il. la cessation
des essais il. la fin de J'année Indiquée

incertitudes. Il faut principalement connaître la mesure
dans laquelle la dose par unité de temps est liée au
débit de la retombée et à l'importance du dépôt, ainsi
que les valeurs des facteurs de corrélation. Les rensei­
gnements disponibles jusqu'ici sont insuffisants et
doivent être complétés par certaines hypothèses, for­
mulées ci-après.

112. Dans les paragraphes qui suivent, on a fait
des estimations de la dose pour les cas suivants:

a) Irradiation externe des gonades par le césium 137 ;
b) Irradiation interne des gonades par le césium 137 ;
c) Irradiation interne de la moelle osseuse par le

strontium 90.
Outre les cas: 1) cessation des essais à la fin de 1958
et 2) continuation des essais jusqu'à ce que l'équilibre
soit atteint, on a considéré une troisième catégorie de
cas: interruption des essais à diverses dates dans
l'avenir; clans ces derniers cas, les doses sont exprimées
en pourcentage de la dose d'équilibre.
Irradiation externe des gonades par le césium 137

113. L'équation (1)D22 montre que l'intensité d'ex­
position aux rayonnements externes est proportionnelle
au dépôt accumulé:

1= c X Êy X F~ (t) (1)
Si l'on appelle Cl le facteur de réduction représentant
les effets de blindage et de lixiviation et l'influence
des agents atmosphériques, l'intensité d'irradiation est
donnée par la formule:

60
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actuellement deux fois plus élevées environ que les
moyennes pondérées par la superficie. Ces conditions
pourraient changer à l'avenir et, si les essais devaient
cesser, les deux types de moyennes tendraient vers
l'égalité. Cependant, les calculs présentés ici ne tiennent
pas compte de cette réduction possible *. On a donc
pris, comme moyennes pondérées par la population du
débit de la retombée et du dépôt accumulé à la fin de
1958, les valeurs que voici:

Fr(O) = 3 mc/krnê-an

Fd(O) = 10 mc/krn''

Méthodes d'estimation des doses**

111. Les équations ci-dessus donnent les variations
dans le temps du débit de la retombée et de l'impor­
tance du dépôt pour les différents cas étudiés (voir
fig. 3 et 4). Pour calculer les doses auxquelles sont
exposés les êtres humains, il faut en outre connaître
le comportement du strontium 90 et du césium 137 dans
les chaînes alimentaires, ce qui entraîne de nouvelles

*Les moyennes pondérées par la population du débit de la
retombée et du dépôt accumulé sont désignées ici par les sym-
boles Fret) et Frl(t), sans barre au-d~sus du F...:.. Fr(O) et
Frl (0) étant deux fois plus grands que Fr (0) et Fd! (0) res­
pectivement, on voit d'après les équations (7), (8) ,.J14) et
(182. que Fr(t) et Frl(t) sont également le double de Fr(t) et
de F~(t).

** Pour l'estimation des doses, on a utilisé les moyennes p0t?­
dérées par la population du débit de la retombée et du dépôt
accumulé [Fr(t) et Fd(t)].



(23)

(27)

(ciD) ...,...Cït e = c X cl X Ey X F~ (t) = go X F~ (t)

mrad- km 2

dans laquelle C =; 0,1 Y- et Cl = 0,1 par hy-
au-mc-Me '

pothèse D25. Dans le cas de l'irradiation par le cé-
sium 137, la valeur de Ey est: 0,92XO,89XO,661 MeV
(92 pour 100 des désintégrations donnent un rayonne­
ment gamma d'énergie 0,661 MeY et 11 pour 100 de ce
rayonnement gamma est converti). Par conséquent,
l'intensité d'irradiation par le césium 137 est:

(~~)e = go X Fd(t) = 0,005 X Fd(t) rnrem/an (24)

Irradiation interne des gonades par le césium 137
114. Actuellement, la charge de césium 137 dans

l'organisme humain dépend surtout, semble-t-il, du
débit de la retombée de césium 137D66 ; l'intensité
d'irradiation est donc donnée par la formule:

(25)

Les calculs effectués à partir de données expérimentales
montrent que la dose-gonade moyenne est d'environ
1 mrern/an au Royaume-Uni et aux Etats-Unis pour
les années 1956 et 1957D76. Dans ces deux pays, le
débit annuel de la retombée de strontium 90 a été
d'environ 3 mc/kmê pendant les deux mêmes années
(fig. 2). Si l'on suppose que le débit de la retombée

est le même pour le césium 137 et pour le strontium 90
(ce qui revient probablement à sous-estimer la réalité)
la dose d'irradiation interne par le césium 137 s'établit
à 0,3 mrern/an pour un débit de la retombée de
1 mc/km2/an. En admettant qu'à l'avenir cette dose
sera proportionnelle au débit de la retombée, on obtient:

(~)I = gl X Fr(t) = 0,3 X Fr(t) (26)

Irradiation totale des gonades par le césiun: 137
115. La dose totale d'irradiation des gonades par

le césium 137 est:

dD-cŒ = goFd(t) + gjFr(t)

Les doses pour 30 ans correspondant aux deux rythmes
d'apport (hypothèses a et b) dans les différents cas
de cessation des essais sont par conséquent données par
la formule

ao ao ao

Dao = f ~~ dt = go.!Fd(t)dt + gifFl'(t)dt (28)

000

Les équations donnant les valeurs de Fd(t) et de F,.(t)
à utiliser dans les différents cas se trouvant ailleurs
dans la présente annexe, elles portent les numéros
indiqués dans le tableau XII.

TABLEAU XII.-EQUATIONSÀUTILISERAVECLESFORMULES (28), (34) ET (35)

Fd(t) ]l'. (t)

Hypothè8e a Hypothè8e b Hypothèse a Hypothèse b

Les essais cessent à la fin de 1958.................... (l0) (9)

Les essais cessent à la fin de 1968, T = 10............ (16) et (13) (20) et (13) (15) et (12) (19) et (12)

Les essais cessent à la fin de 1978, T = 20 ............ (16) et (13) (20) et (13) (15) et (12) (19) et (12)

Les essais cessent à la fin de 1988, T = 30 ............ (16) et (13) (20) et (13) (15) et (12) (19) et (12)

Les essais se poursuivent .. ............. , .......... , . (16) (20) (15) (19)

Les doses pour 30 ans dépendent alors du temps
correspondant au point de départ de l'intégration, c'est­
à-dire de la. date de naissance des individus intéressés.
On peut montrer que le maximum est atteint pour les
personnes nées à la fin de 1958*. Si les essais se pour­
suivent, le maximum est atteint en même temps que
l'équilibre pour le débit de la retombée et le dépôt
accumulé. Afin de calculer le nombre total d'individus
qui seront génétiquement atteints par les effets d'une
série donnée d'explosions expérimentales, il est néces­
saire de faire la somme des valeurs de Dao pour tous
les groupes nés dans les années qui suivent. Les doses
étant presque entièrement délivrées en quelques
dizaines d'années seulement si les essais cessent à la
fin de 1958, on peut dire que les valeurs maximums de
Dao figurant dans le tableau XIII, si l'on admet qu'elles
valent pour une période de 30 ans, donnent une
approximation satisfaisante, aux fins du présent rap­
port, d~s sommes de D;w pour toutes les générations
successives.

*Cela n'est pas tout à fait exact si les essais doivent cesser
plus tard qu'en 1978 environ. Cependant, même si les essais ne
devaient cesser qu'en 1988, l'approximation est suffisamment
bonne si l'on ajoute la contribution de la retombée trope­
sphérique.
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Irradiation interne de la moelle osseuse par le stron­
tium**

116. Il est extrêmement difficile d'évaluer pour
l'avenir la charge de strontium 90 dans les tissus osseux
de l'homme, car il faut, au préalable, évaluer ce que
seront le débit de la retombée et le dépôt de stron­
tium 90 dans l'avenir et déterminer dans quelle mesure
ces deux éléments influeront sur la concentration de
strontium 90 dans les tissus osseux. Ce dernier pro­
blème est particulièrement difficile à résoudre car
l'absorption de strontium 90 par les tissus osseux
dépend dans une très large mesure du régime et de la
technologie alimentaires de chaque régionD5û-DM.
Comme il est dit dans les paragraphes 37 à 46, l'ab­
sorption de strontium 90 par différents végétaux en
des endroits divers peut dépendre d'un certain nombre
de facteurs comme Je débit de la retombée, le dépôt
accumulé et la quantité de calcium disponible dans
le sol.

** Pour calculer la dose-moelle osseuse due à I'irradiatlon
externe et interne par le césium 137, il suffit d'intégrer l'équa­
tion (27) par rapport au temps sur une période de 70 ans. la
contribution du césium 137 étant le dixième ou moins de celle
du strontium 90 dans les tissus osseux, on n'en a pas tenu
compte dans le tableau XIII.



(33)

(34)

(35)1
70

(D 70h = 0,9 Fd(t) dt

o

122. On a supposé que la dose-moelle osseuse
moyenne était de 1 mrern/an pour une concentration
de 1 unité de strontium dans le tissu osseuxD04. Ainsi,
l'intensité d'irradiation des tissus osseux par le stron­
tium 90 sera donnée par la formule:

dD = C"
dt

où cn représente la concentration de strontium 90 dans
les tissus osseux nouvellement formés, telle qu'on peut
la calculer par des formules (30) et (32) pour les
deux régimes alimentaires considérés. Les doses pour
70 ans correspondant aux deux rythmes d'apport
retenus (hypothèses a et b) et aux différents cas envi­
sagés pour la cessation des essais s'obtiennent donc CIl

intégrant l'équation (33) par rapport au temps, sur
une période de 70 ans, ce qui donne dans le cas du
régime hypothétique à base de lait:

1
70

(D70)~1 = 0,15 F<J(t) dt

o

124. Le tableau XIII donne les résultats des calculs
pour les différents cas. Pour interpréter ces résultats,
il but tenir compte de toutes les hypothèses formulées
ainsi que des éléments d'incertitude indiqués dans les
paragraphes qui précèdent et qui suivent.

125. Pour les estimations du débit de la retombée
future et du dépôt accumulé dû à cette retombée, on
peut s'attendre que, selon les régions, les valeurs varient
du cinquième au double environ, surtout en fonction
de la latitude'P". Dans certaines régions du monde, la
retombée troposphérique peut avoir pour effet d'élever
la limite supérieure, notamment à proximité des lieux
d'explosion.

Doses estimées

Les équations donnant les valeurs c1e Fd(t) à utiliser
dans les différents cas se trouvent ailleurs dans la
présente annexe; elles portent les numéros indiqués
dans le tableau XII. Les calculs sont faits pour des
individus nés à la fin de l'année 1958, ce qui donne
approximativement la dose maximum pour 70 ans.
Cependant, si les essais doivent se poursuivre, les doses
maximums seront atteintes lorsqu'il y aura équilibre
avec le dépôt accumulé; on a donc fait les calculs pour
ce cas-là.

123. Utiliser les équations (30) et (32) pour ces
calculs, c'est supposer que, dans l'ensemble du squelette,
la concentration de strontium 90 est à tout moment la
même que dans les tissus osseux nouvellement formés.
Le Comité n'ignore pas que cette hypothèse est incom­
patible avec le fait que le calcium et le strontium séjour­
nent dans l'organisme hU1TIéLin pendant des périodes
relativement longues. Elle permet cependant une
approximation suffisante aux fins du présent rapport
et simplifie beaucoup les calculs. En outre, cette hypo­
thèse extrême amène à surestimer la close moyenne
pour 70 ans, de sorte que l'on peut considérer les
valeurs obtenues comme indiquant la limite supérieure
pour les générations qui recevront la dose maximum.

et dans le cas du régime hypothétique à base de rIZ:

(30)

(32)

OÙ Cil est exprimé en unités de strontium lorsque F ct

est exprimé en 111c/km2 •

121. Il est évident que les équations (30) et (32)
exprimant les concentrations de stronti ll111 90 dans le
tissu Osseux comportent des éléments d'incertitude. Si
l'on ne tient pas compte de la rétention foliaire ni des
sources de strontium 90 autres que le lait, les résultats
obtenus ont tendance à rester inférieurs à la réalité,
surtout pour l'avenir immédiat. Il convient de souligner
que les concentrations ne sont calculées que pour les
tissus osseux nouvellement formés D118.

117. On trouvera dans les paragraphes qui suivent
plusieurs exemples de calcul des concentrations de
strontium 90 que l'on peut s'attendre à trouver chez
cles individus se nourrissant de lait ou de riz lorsqu'il
y a équilibre entre le strontium 90 dans l'alimentation
et dans les tissus osseux. En réalité, aucune population
ne se nourrit entièrement soit de lait soit de riz, de
sorte qu'il faut voir dans ces calculs uniquement des
approximations correspondant à cles conditions qui ne
sont pas remplies dans la pratique.

118. Pour évaluer la concentration de strontium 90
dans le tissu osseux de l'homme en équilibre avec la
concentration dans les aliments contaminés, on peut
utiliser la formule (3) clu paragraphe 40 si le lait est
la principale Source de calcium clans l'alimentation des
intéressés:

Cr! = FD (Iait~ tissus osseux) X CM = PD (Iait""* tissus osseux)
X (aM(Fd + Hd) + b~xfd) (29)

'CB • 1ou M represente a concentration de strontium 90
dans les tissus osseux nouvellement formés, FD (1ait""*

tissus osseux) le facteur cle discrimination lait-e-tissus
osseux et les autres facteurs sont ceux qui ont été
donnés au paragraphe 40.

119. On supposera qu'à l'avenir le dépôt accumulé
F.r(t) sera le facteur déterminant cie la contamination
du laitD 4ll

. En donnant à axr une valeur comprise entre
celles que l'on a déterminées à Perry (N._Y.)D41 et
au Royaume-Univ-", et en prenant FD (Iait""*tlssus osseux)
= .0,5 (tableau III)D30, on obtient l'équation simplifiée
survante :
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où C~ représente la concentration de strontium 90 dans
les tissus osseux nouvellement formés, FD (SOI~liz) et
D (l'iz""*os) les facteurs de discrimination sol-e-riz et
ri z...-.+ os, évalués à 0,5 et 0,17 respectivementD30,D47, A
la teneur du sol en calcium disponible, soit 95 X 106

g/km2 (les valeurs extrêmes étant environ 30 X l06

et 230 X 106 g/km2)34. Dans ce cas, l'équation sim­
plifiée sera:

où cB est exprimé en unités de strontium et Fd(t) en
mc/km".

120. Pour les cas où le riz est la principale source
de strontium 90 clans l'alimentation, on a mis au point
une formule qui tient compte de la façon assez inhabi­
tuelle dont cette céréale est cultivée au Japon où la
plus grande partie des résidus cle la récolte précédente
est enfouie dans le sol par le labour et se combine à
la terre pour former un humus homogèrieê".

•
C~ = FD (sol-o rfz) X FD (rlz~t1ssus osseux)

1
X A X Fd(t) (31)

-



TABLEAU XIII. - VALEURS ESTIMATIVES DES DOSES IMPUTABLES À LA RETOMBÉE STRATOSPHÉRIQUE ft

(calculées d'après les valeurs moyennennes, pondérées par la population, du débit de la retombée stratosphérique
et du dépôt dû à cette retombée, dans le monde entier ")

DOBe Biun#lcative du point de vue généti/1ue: Dose-moelle OS81':UJ8e 1IW/I67llle par habitant:
M=imum pour tOlite période de SO ans (rem.'l) Maximum pour tome période de 70 ans (Temll)

PaYB où la plus grande partie Pays où la plus grande partie
du calcium ingéré du calcium ingéré
proment àu lait" provient du riZ"

Les essais d'armes cessent à la fin
de 1958 . 0,Q10 0,16 0,96

HlIfl{Jthèse ad Hypothèse bd Hypothèse ad HY1JDthèse bd H1IPothè88 bd

Les essais d'armes nucléaires se
poursuivent jusqu'au moment où
l'équilibre sera atteint (dans une
centaine d'années environ) ... , .. 0,045 0,10 1,3 2,8 7,5 17

Va/euTs estimatives en pourcentage des doseS' ",axfmuma
calculées dans le cas d'Une continuation des essaiS' d'aNnes

Les essais d'armes:
cessent en 1958 ,
cessent en 1968 .
cessent en 1978 .
cessent en 1988 , .
se poursuivent .

22
45
63
72

100

H lfPothèse bd

10
33
SS
62

100

Hypothèse ad

13
24
34
42

100

6
16
26
35

100

ft Les méthodes utilisées pour le calcul de ces doses sont
exposées aux paragraphes 91 à 123.

b Selon les régions, les valeurs peuvent varier du cinquième
au double de la moyenne mondiale pondérée par la population
car le débit de la retombée et l'importance du dépôt varient
avec la latitude. Dans certaines régions du monde, la retombée
troposphérique peut avoir pour effet d'élever la limite supé­
rieure, notamment à proximité des lieux d'explosion.

c Il reste à savoir dans quelle mesure ces estimations s'ap­
pliquent à des populations de régimes alimentaires différents
et à des populations vivant dans des régions de sols différents j

cette question est cxammee aux paragraphes 116 à 121.
d Dans l'hypothèse a, on suppose que Le rythme d'apport est

tel que Je débit de la retombée de strontium 90 et de césium 137
est constant; dans l'hypothèse b, on suppose que les essais
d'armes se répéteront constamment au même rythme que l'en­
semble des essais d'armes qui ont eu lieu entre le début de 1954
et la fin de 1958 et produiront le même apport de produits de
fission dans la stratosphère. Cette seconde hypothèse donnera,
pour le débit et le dépôt de la retombée, tille valeur d'équilibre
approximativement deux fois supérieure à celle qui résulte de
la première hypothèse.

Pour calculer KI, on suppose ici que l'incidence de la
leucémie se maintient à 1,5 cas par million de per­
sonnes, par an et par rem d'irradiation pendant le reste
de la vie de chaque individu, soit pendant 35 ans en
moyenne dans une population survivant jusqu'à l'âge
de 70 ans. KI prend ainsi une valeur de 52 cas par
million de personnes et par rem.

a) Pour évaluer sur cette base l'incidence de la
leucémie imputable aux rayonnements naturels, on con­
sidère que D70 = 7 rems (annexe C, tableau XXV) et
l'on calcule RI pour P = 3 X lOI) et 5 X 10°, ce qui
donne les deux valeurs suivantes: 15.800 et 26.200
respectivement. (L'incidence naturelle de la leucémie
est calculée sur la base de 50 décès par million de per­
S011 nes et par an.)

b) Pour calculer l'incidence de la leucémie imputable
à la retombée provenant des essais d'armes nucléaires,
dans le cas olt ces essais cesseraient en 1958, on donne
à P la valeur 3 X 100 et à D70 les valeurs 0,16 et 0,96.
Ces dernières estimations correspondent aux risques
que comportent les régimes alimentaires à base de lait
et de riz respectivement (tableau XIII) et donnent des
incidences de 360 et 2.160 cas par an. La plus grande
partie de la dose étant effectivement délivrée en que19u~s
dizaines d'années le nombre total des cas de leucenuc
radio-induite ser;it à peu près égal à 70Rl , c'est-à-dire
compris entre 25.200 et 151.000.

c) Pour calculer l'incidence de la leucémie imputable
à la retombée lorsque seront atteintes les eonditions

126. Les éléments d'incertitude que comportent les
calculs de doses fondés sur les estimations des niveaux
de la retombée peuvent être importants, mais il est
difficile de les chiffrer faute de données expérimentales
suffisantes. Il semble toutefois, d'après les données dis­
ponibles, que les doses-moelle osseuse moyennes par
habitant comportent un facteur d'incertitude de l'ordre
de 3 environ, simplement à cause des variations ré­
gionales des coefficients de conversion utilisés pour
calculer la concentration de strontium 90 dans les tissus
osseux à partir du dépôt provenant de la retom­
béeDll o,D1 2o.

VII. - CALCUL DES EFFETS BIOLOGIQUES *
127. Pour évaluer la fréquence de certaines consé­

quences possibles de l'irradiation, on a procédé comme
suit:

Leucémie, dans l'hypothèse d'une réaction linéaire
sans seuil

128. Dans ce cas, le nombre d'individus atteints
chaque année (RI) est calculé en faisant le produit de
la close-moelle osseuse moyenne pour 70 ans (D 7o ) par
la constante dose-effet pour la leucémie (KI) - voir
annexe G, deuxième partie, paragraphe 50- et par
l'effectif probable de la population mondiale (P) et en
divisant ce produit par 70 pour obtenir un chiffre
annuel moyen:

* Dans le tableau II du chapitre VII du rapport, les chiffres
obtenus par les calculs présentés dans les paragraphes qui
suivent ont été arrondis.

R - D70 X KI X P
1 - 70 (36)

128



_J:l1. 'i) }

(38)

d'équilibre au cas où les essais d'armes nucléaires se
poursuivraient, on a pris P = 5 X 1OU• Les valeurs de
D ro (tableau XIII) vont de 1,3 rem dans l'hypothèse a
et pour le régime à base de lait à 17 rems dans l'hypo­
thèse b et pour le régime à base de riz, ce qui donne
des incidences de 4.880 et 63.800 cas par an. Les
estimations pour le régime à base de lait dans l'hypo­
thèse b et pour. le régime à base de riz dans l'hypo­
thèse a sont de 10.500 et 28.200 cas par an.

Leucémie, dans l'hypothèse d'une réaction
avec seuil à 400 rems

129. Dans cette hypothèse, il y aurait des cas de
leucémie radio-induite si la dose pour 70 ans dépassait
400 rems en un point quelconque de la moelle osseuse.
Dans une petite cavité, la dose-moelle osseuse maximum
risque d'être égale à la dose reçue par le tissu osseux
avoisinant; en outre, cles irrégularités cie minéralisation
peuvent faire que ce tissu osseux reçoive une dose
allant jusqu'au double cle la dose moyenne reçue par
le squelette, laquelle serait 2,5 fois plus forte que la
close-moelle osseuse moyenne (la dose moyenne reçue
par Je squelette étant considérée comme égale à 2,5
mrems par an et par unité de strontium* et la close­
moelle osseuse moyenne à 1 mrem par an et par D.S.).
Ainsi, la dose-moelle osseuse maximum pourrait être
le quintuple cle la dose-moelle osseuse moyenne.

a) Avec les rayonnements naturels, le seuil à
400 rems ne sera dépassé que si un individu reçoit
400: 7 = 57 fois la dose normale pour 70 ans, qui
est cle 7 rems.

b) Dans le cas des rayonnements provenant de la
retombée produite par les essais d'armes nucléaires,
aux closes-moelle osseuse moyennes de 0,16 et 0,96 rem
-les essais étant censés cesser en 1958 - corres­
pondent des doses-moelle osseuse maximums de 0,80 et
4,8 rems respectivement pour les régimes alimentaires
à base de lait et de riz. Le seuil serait donc dépassé
chez tous les individus recevant 400: 0,8 et 400: 4,8,
soit 500 et 83 fois les doses D70 moyennes.

c) Dans les conclitions d'équilibre, an cas où les
essais se poursuivraient, les doses-moelle osseuse
moyennes pour 70 ans iraient de 1,3 à 17 rems et les
closes-moelle osseuse maximums correspondantes de
6,5 à 85 rems. Le seuil ù 400 rems serait clonc dépassé
chez tous les individus recevant 62 fois la dose moyenne
clans l 'hypothèse a avec un régime alimentaire à base
cie lait et: 4.7 fois cette dose clans l'hypothèse b avec un
régime alimentaire à base de riz.

Le Comité n'a reçu que des clonnées très incomplètes
sur les écarts possibl es entre les closes-moelle osseuse
individuelles et les closes moyennes et il ne peut pas
dire comment le risque de leucémie augmenterait une
fois dépassée la close-seuil. Les résultats (.les ca1cul.s
présentés id. clans l'hypothèse où il y aurait un seuil
à 400 rems, ne donnent clone qu'une indication générale
des risques relatifs que l'humanité courrait dans diffé­
rentes circonstances.

Tares yhtNiques majeures

130. On a supposé ici qu'au moment où les muta­
tions qui peuvent se produire ~e manifeste.raient 'p'a~ Ul;
dommage, la population mondiale se serait stabilisée a

* On a également pris une dose-ostéocyte moyenne de 2,5
rnr erns par an et par unité de strontium pour ~alculer les
chiffres donnés dans la note du tableau II, au chapitre VII du
rapport.
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P =: 5 ~ 10
9

personnes dont la moitié n'aurait pas
atteint 1age moyen de reproduction.

Le nOJ?bre total des naissances serait 5 X 100: 70 et
une partie (Kg) de ces naissances seraient affectées de
ta;es ~énétiques majeures (voir annexe H, tableau XI) .
D apres les observations faites jusqu'à présent K. • , Il
serait compns entre 1 et 4 pour 100 de l'ensemble
des naissances. L'inciclence normale de ces tares serait
donc de 715.000 à 2.860.000 par an.

Le nombre total des naissances affectées par une
close-gonade pour 30 ans Dso est donné par la formule:

~so X Kg X ~ (37)
D2 2

où :52 est, la close de doublement représentative qui,
par hypothese, est comprise entre 10 et 100 rems. Dans
Jes conditions d'équilibre, le nombre annuel cle ces nais­
sa nees se rait:

Dao K .P
D~ X g X 2 X 30

a) Rayonne'/'Hents de sources naturelles
Pour DSO = 3 rems (annexe E, tableau XXV), le

b des mai ft' 3nom re es naissances a ectees est (l0 à 100)

(1 à 4) 2,5 X 100 _ '
X 100 X 30 - 25.000 a 1.000.000 par an.

b) Retombée, les essais cessant en 1958

La close-gonade totale étant approximativement égale
à la dose maximum pour 30 ans (0,01 rem selon le
tableau XIII), le nombre total des naissances affectées
est:

0,01 X (1 à 4) X25 X 100=2500à 100.000
(l0 à 100) 100' .

On ne peut pas donner de chiffre annuel puisque ces
naissances s' échelonneront sur une période plus longue
que les 30 ans pour lesquels on a fait l'intégration de
la dose par rapport au temps.

c) Retombée, les essais se pmwsuivant

Les valeurs cie D:lo sont 0,06 et 0,12 rems dans les
hypothèses a et b respectivement" (tableau XIII), ce
Clui donne des chiffres <111n uels de:

(0.06 ou 0,12) (1 à 4) 2,5 X lOn
(10 à 100) X 100 X -30-

soit 500 à 20.000 clans l'hypothèse Q. et 1.000 à 40.000
dans l'hypothèse b. Il est possible ici ~le donner des
chiffres annuels puisque 1'011 a suppose que les con­
ditions d'équilibre étaient atteintes.

VIII. - NOTE RELATIVE AU DOCUMENT D'INFORMATION

AjAC.82jINF.3

131. Le Secrétariat de l'qrganisation des N at\ol1s
U nies a préparé en collaboration avec tll~ groupe d ex­
perts du Comité un docul~lel1t:, de t~aval1 (AIAC;82j
INF.3) intitulé "Contribution a la mlse au p0111t dune
méthode générale pour Je ~alcul cles doses pl;?Venant
de la retombée et l'évaluatIOn cie lems. effets. Cette
étude n'ayant été achevée que quelques Jours avant sa

* On a corrigé les valeurs de la dose pour JO ans .de faço~
à tenir compte de la retombée troposphérique, comme 11 e,st. d[lt
aux paragraphes 78 et 79; la valeur retenue pour la penot e
des essais est 0,5 mrem/an.



dernière session (9-14 juin 1958), le Comité n'a pas
eu le temps de l'examiner pour lui donner sa sanction.
Comme elle présente un grand intérêt scientifique, le
Comité a décidé de la rendre publique pour aider les
chercheurs à calculer les doses-gonades ou les doses­
moelle osseuse et à évaluer leurs effets biologiques'".
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1.- INTRODUCTION

1. L'objet des mesures auxquelles le Comité s'inté­
resse dans le domaine radiologique est, en fin de compte,
l'évaluation des doses reçues par les tissus du fait des
sources naturelles, des sources artificielles et de la
contamination du milieu. Dans certains cas, cependant,
des mesures de radio-activité présentent également un
intérêt primordial. Il convient de souligner que de
nouvelles méthodes plus perfectionnées sont constam­
ment mises au point.

2. On classe couramment ces mesures en deux caté­
gories, selon la méthode utilisée - méthode directe ou
méthode indirecte. Les mesures directes de l'intensité
d'exposition sont celles que l'on fait au moyen de
chambres d'ionisation ou d'instruments étalonnés par
rapport à l'ionisation de l'air. Les méthodes indirectes
sont celles qui consistent à calculer l'intensité d'expo­
sition à partir d'une mesure de radio-activité. Les
irradiations d'origine médicale et industrielle ou de
source terrestre et cosmique sont suffisamment fortes
pour qu'on puisse mesurer l'intensité d'exposition par
une méthode directe. L'irradiation provenant d'autres
sources est faible, et il faut en général évaluer son
intensité en la calculant indirectement, à partir de me­
sures de radio-activité.

M eswres directes

3. Pour procéder à l'évaluation directe de l'irra­
diation externe, on mesure habituellement l'ionisation
d'un gaz, la relation entre l'absorption d'énergie et
l'ionisation étant relativement indépendante du facteur
énergie. On peut utiliser à cette fin n'importe quelle
chambre d'ionisation équivalente à l'air, mais il faut
l'étalonner périodiquement par rapport à une chambre
d'ionisation à air libre-,

4. On peut utiliser des compteurs à scintillation,
des films radiosensibles ou des compteurs Geiger pour
évaluer très approximativement l'exposition ou l'inten­
sité d'exposition, mais on risque d'aboutir à des résul­
tats erronés pour des faisceaux de radiations non
homogènes. Ces appareils peuvent être utiles, cependant,
si l'on connaît la composition du faisceau et s'ils ont
été étalonnés dans des conditions analogues.
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Mesures indirectes

5. L'évaluation indirecte de l'irradiation provenant
de sources telles que les dépôts dus aux retombées ou
les radio-isotopes absorbés par l'organisme est plus
complexe. Elle fait entrer en j eu diverses méthodes
d'échantillonnage, d'analyse radiochimique et de mesure
de la radio-activité. Certaines de ces méthodes sont
exposées dans les sections qui suivent. Les calculs à
effectuer pour déterminer les doses sont décrits dans
les annexes B, C et D.

II. - ECHANTILLONNAGE

6. Pour déterminer la radio-activité de l'atmosphère,
du dépôt dû à la retombée, des sols, des produits ali­
mentaires et des tissus humains, il faut recueillir des
échantillons qui soient représentatifs d'une région géo­
graphique donnée. Cela soulève des difficultés techniques
et statistiques, mais il existe, pour le faire, un certain
nombre de méthodes reconnuesê- H. Il est recommandé
de coordonner les prises d'échantillons dans le milieu
ambiant et dans les matières biologiques.

7. La radio-activité de l'atmosphère peut provenir
de gaz ou de particules, ce qui exige dans l'un et l'autre
cas une méthode d'échantillonnage différente. Pour
mesurer la radio-activité des gaz, on obtient l'échan­
tillon en recueillant un certain volume d'air dans un
récipient convenablev? ou en aspirant un certain volume
d'air à travers un filtre au charbon de bois activé"- li, 8.

Il est possible d'avoir recours tant à la filtration1,6 ,9- 14

qu'à la précipitation électrostatique pour collecter les
particules en suspension dans l'air5,l1. On peut égale­
ment utiliser ces méthodes pour évaluer de façon très
approximative la radio-activité des gaz qui ont des
descendants solides'" ,16 , Les particules radio-actives
provenant de la retombée peuvent être recueillies pério­
diquement dans un collecteur à hautes parois en forme
de cylindreI2-14.17-21 ou d'entonnoir22- 24 ou bien 1'011

peut mesurer le dépôt accumulé sur des échantillons
de soj25, 26, DB.

8. Il n'est pas possible pour le moment de déterminer
l'efficacité absolue de telle ou telle des méthodes de
collecte des particules provenant de la retombée. Il est
recommandé de prendre arbitrairement la méthode du
cylindre à hautes parois comme base de comparaison
pour d'autres méthodes.

---------_...*.



9. Les échantillons de produits alimentaires doivent
être représentatifs du régime alimentaire régional et
être choisis en fonction de l'isotope étudié. Bien qu'il
soit bon de faire des prises d'échantillons fréquentes,
il est plus économique d'analyser un échantillon com­
plexe correspondant à une collecte étalée sur un ou
plusieurs mois.

10. Il est actuellement difficile de mesurer in vivo
le strontium radio-actif ou le radium par un examen
de l'organisme entier au spectromètre. Il est donc
nécessaire de prélever des échantillons d'os pour évaluer
la charge du squelette humain. Des recommandations
ont été faites pour l'échantillonnage'< DOO.

III. - RADIOCHIMIE ET MESURE DE L'ACTIVITÉ

11. On peut mesurer le radon en comptant les
particules alpha dans une chambre d'ionisationll , 27.28

ou au moyen d'un compteur à scintillationê'': 30. Les
techniques d'échantillonnage de l'air conviennent éga­
lement lorsqu'on veut prélever des échantillons d'air
exhalé pour évaluer la charge du corps humain en
radium. On peut préparer des étalons à l'aide des
solutions de radium vendues dans le commerce31 ,32 .

12. Pour déterminer l'activité due au strontium dans
les divers milieux mentionnés ci-dessus, il faut pré­
parer l'échantillon et isoler le strontium avant de
mesurer l'activité.

13. Le mode de préparation dépend du type d'échan­
tillon: a) s'il s'agit d'un échantillon de sol, on peut en
extraire le strontium d'une manière satisfaisante par
lixiviation au 6M HCl; b) s'il s'agit d'eaux de pluie,
de produits alimentaires ou de tissus osseux, il est
préférable de procéder par calcination, après séchage
ou non, puis par dissolution dans un acide minéral.
Ensuite, le strontium est purifié radiochimiquement.
On laisse se former l'yttrium 90 jusqu'à atteinte de
l'équilibre, on le sépare alors de son ascendant et on
le mesure dans un compteur de particules bêta; on
en déduit la teneur de l'échantillon en strontium
90 25, 20, 33-30. L'activité du strontium 89 éventuellement
présent est calculée par différence. Un compteur à
bruit de fond modérément faible (5 à 10 coups/mn)
donne des résultats satisfaisants pour tous les échan­
tillons autres que les os humains, lesquels nécessitent
des compteurs à bruit de fond d'environ 1 coup/mn. Il
faut étalonner le dispositif de comptage par rapport à
un étalon absolu pour pouvoir calculer la vitesse de
désintégration à partir des valeurs ainsi obtenues. Des
étalons de strontium 90 pour l'étalonnage des appareils
peuvent être fournis par le secrétariat du Comité scien­
tifique des Nations Unies pour l'étude des effets des
radiations ionisantes; on en trouve aussi dans le
commerce'<.

14. Pour déterminer l'activité bêta totale, il suffit
de préparer l'échantillon et de mesurer cette activité.
Les substances radio-actives contenues dans l'eau de
pluie peuvent être concentrées de manière satisfaisante
soit par évaporationê"- 38, soit par absorption sur des
résines échangeuses d'ions23,2'1. On peut mesurer direc­
tement l'activité des filtres à air et celle des résidus
provenant de l'eau de pluie; on peut aussi les calciner
préalabIement à la mesure-": 3:1. 38. '10. La mesure de
l'activité bêta ou gamma peut donner des renseignements
utiles. Il est difficile de calculer la vitesse de désinté­
gration à partir des données ainsi obtenues; le meilleur
étalonnage est celui qu'on obtient avec des produits de
fission mixtes provenant d'une irradiation de brève
durée, mais le potassium naturel est plus facile à trouver,
et il a des caractéristiques radio-actives satisfaisantes.
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15. La meilleure façon de mesurer in vivo la charge
de césium 137 chez les êtres humains vivant dans un
milieu contaminé est de procéder à un examen spectro­
métrique du corps entier41- 45 • La spectrométrie gamma
est également utile lorsqu'on veut mesurer directement
ce radio-isotope dans d'autres milieux46

-
47

• On a décri~
certaines techniques de séparation radiochimique qui
permettent de mesurer l'activité bêta ou gamma du
césium sans discrimination d'énergie33, 35,38,39. II
n'existe des étalons adéquats que depuis peu3 1• La pré­
cision peut être de ± 25 pour 100 si l'on compare
l'activité bêta du césium 137 à celle d'un étalon de
strontium 90. Il serait bon d'organiser un programme
de collaboration internationale pour la mise au point
d'étalons de césium 137.

16. La meilleure façon de mesurer in vivo la charge
d'iode 131 chez les êtres humains est de mesurer l'acti­
vité de la thyroïde à l'aide d'un compteur à scintillation,
avec discrimination d'énergie4 8- 5 1• La spectrométrie
gamma est également utile lorsqu'on veut déterminer
directement la présence de ce radio-isotope dans d'autres
milieux, bien qu'on ait décrit certaines techniques radio­
chimiques qui permettent de mesurer séparément l'ac­
tivité de l'iode52, 53. On trouve des étalons adéquats
dans le commerce-s,

17. Pour doser le radium, il faut mettre l'échantillon
en solution, comme avec le strontium 90, et utiliser
ensuite soit une technique de mesure de l'émanation
de radons", soit une séparation radiochimique et un
comptage de l'activité alpha du radium50,57. On trouve
des étalons dans le commerce31.32.

18. La documentation radiochimique actuelle décrit,
pour de nombreux autres radio-éléments (produits de
fission, produits résultant de l'activation, matières
fissiles et isotopes naturels) des méthodes qui semblent
devoir donner complète satisfaction dans la plupart
des cas.
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1. - DISSIPATION DE L'ÉNERGIE PHYSIQUE

(facteurs espace et temps)

Introduction - Effets directs et effets indirects

1. L'effet de l'irradiation est lié à des processus
d'absorption d'énergie, l'énergie absorbée étant celle
que transporte le rayonnement et qui se dissipe dans
la substance irradiée. Abstraction faite de phénomènes
d'excitation, on pense que c'est principalement l'ioni­
sation des molécules qui déclenche les réactions chi-
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miques primaires. Il existe actuellement deux grandes
théories concernant le mécanisme d'action des rayon­
nements sur les organismes vivants: celle de l'action
directe et celle de l'action indirecte. La première affirme
que les ionisations actives se produisent dans les struc­
tures cellulaires essentielles ou dans leur voisinage
immédiat: la probabilité que l'altération de ces struc­
tures endommage la cellule dépend de leur spécificité
biologique. Cette théorie est souvent appelée "théorie
de la cible" et, depuis Dessauer, Crowther, Holweck
et Lacassagne, Timofeeff-Ressovsky et Lea, elle a été



très grande fréquence pour une irradiation de forte
denslté'". Les mutations dans les micro-organismes et
certaines chez la drosophile ne sont que peu influencées
par le TLE12.

6. Les études d'ensemble faites par Leal et Zirkle'P
ont montré que l'on pouvait parvenir à d'importants
résultats théoriques en comparant les effets de la
densité d'ionisation. Lea avait essayé d'utiliser comme
argument en faveur de la théorie de la cible les données
dont il disposait à l'époque sur la diminution de la
fréquence des ruptures de chromosomes parallèlement
à la diminution de la densité d'ionisation. Toutefois,
il ressort de l'article de Zirkle qu'il est souvent très
difficile de faire rentrer dans une théorie générale les
changements de l'EER pour des effets comparables,
parce que dans beaucoup de cas le sens du changement
de l'EER est différent pour des effets semblables sur
des matières différentes et que l'EBR peut dépendre
fortement des conditions d'irradiation, par exemple
de la tension d'oxygène. Il est actuellement très difficile
de généraliser avec certitude.

7. Le mode de dissipation de l'énergie des rayon­
nements à l'intérieur des cellules vivantes n'est pas
encore élucidé bien que notre connaissance des aspects
physiques de la perte d'énergie soit suffisante et que
des hypothèses aient été proposées sur la distribution
des radicaux libres le long des trajectoires des radia­
tions. Cependant, on ne comprend pas clairement
comment cette énergie physique se manifeste sous
forme de changements chimiques tels que l'ionisation
et l'excitation. Il serait peut-être intéressant, pour
mieux se rendre compte du déroulement des phéno­
mènes, d'utiliser des modèles structurels inertes ou de
faire des expériences consistant par exemple à comparer
les TLE pour un virus situé soit dans les cellules hôtes
soit hors de celles-ci. Quand on la comprendra parfai­
tement, l'utilisation des radiations de TLE différents
pourrait conduire à des évaluations précises de la di­
mension des structures biologiques touchées.

Relations dose-effet
8. Quand un substrat homogène est irradié, l'éner­

gie se distribue d'une manière imprévisible et la proba­
bilité d'impact sur une molécule dépend de la concen­
tration et du volume de celle-ci. La concentration du
substrat intact diminue à mesure que la radiolyse se
poursuit, et l'on peut prévoir en s'appuyant sur des
raisons théoriques que, pour des rayonnements de faible
densité, si une ionisation suffit pour provoquer l'effet,
l'équation exprimant la relation entre les structures
demeurées intactes (les "survivantes") et la dose sera
exponentielle. Cependant, dans les cas où il faut relati­
vement peu d'ionisations, le nombre de réactions obser­
vées est à peu près proportionnel à la dose16, 17. 18.

Cette sorte d'effet ne comporte pas de seuil; autrement
dit, toute dose, si faible qu'elle soit, est efficace et
produit une certaine altération.

9. Si, au contraire, plusieurs ionisations ou "im­
pacts" sont nécessaires, la réaction ne se manifeste que
lorsqu'une certaine dose s'est accumulée dans la struc­
ture sensible; la courbe dose-effet est alors sig­
moïde16,17.18,lO. En ce cas, il y a un seuil qui peut toute­
fois n'être que statistique, par exemple quand il faut
que deux structures cellulaires identiques soient altérées
de façon irréversible pour que l'effet se manifeste; il
en est ainsi pour les mutations létales récessives chez
les levures'", D'autres effets à seuil apparaisent quand
il se produit une restauration de la structure altérée
ou un remplacement des cellules tuées, comme cela
arrive souvent chez les organismes multicellulaires où
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soutenue par de nombreux physiciens; elle est cons­
tamment revue pour tenir compte des nombreuses
données de base nouvellement acquises- 2, 3, 4, 5. 0.7.

2. La "théorie de l'action indirecte" affirme au
contraire que les structures cellulaires biologiquement
spécifiques sont altérées par suite de leur réaction
chimique avec les radicaux libres formés dans l'eau
irradiée ou avec d'autres molécules n'appartenant pas
à ces structures8. Comme la plupart des théories contra­
dictoires qui ont les unes et les autres d'ardents parti­
sans (par exemple les théories corpusculaire et électro­
magnétique de la lumière), ces deux théories sont très
probablement complémentaires. En fait, il est à peu
près certain que le même constituant cellulaire peut
subir des altérations directes ou indirectes aboutissant
au même effet biologique'" 10, 11. Au cours de ces der­
nières années, on a mis au point des méthodes qui
permettent de démontrer l'existence d'électrons non
appariés provenant de l'ionisation, non seulement des
amino-acides cristallins et autres petites molécules,
mais encore des protéines, des embryons végétaux et
d'autres types de cellules.

3. Nous allons essayer de passer brièvement en
revue quelques aspects fondamentaux du problème.

Transfert linéaire d'énergie (TLE)
et efficacité biologique relative (EE R)

de différents types de rayonnement

4. Pour la production d'un effet déterminé, l'effica­
cité du rayonnement, par ionisation, varie souvent
suivant le type de rayonnement. Considérons tout
d'abord un phénomène causé par une seule ionisation,
par exemple l'inactivation d'une enzyme ou d'un virus:
dans le cas de petites structures in vitro, un rayonne­
ment à faible densité ionique aura un meilleur rende­
ment qu'un rayonnement à forte densité ionique parce
que certaines des ionisations produites par le deuxième
seront perdues. En revanche, un rayonnement à forte
densité ionique est plus efficace quand plusieurs ioni­
sations sont nécessaires simultanément, ou en un temps
relativement court, pour agir sur la structure sensible.
L'efficacité bioloqique relative (EER) des rayonnements
varie donc en fonction de leur transfert linéaire d'éner­
gie (TLE). On désigne ainsi la distribution spatiale
du transfert de l'énergie physique dans la matière qui
rend compte de la perte d'énergie par le rayonnement
non seulement du fait des ionisations, mais aussi du
fait d'autres processus tels que la libération de chaleur
ou l'excitation des atomes.· La conséquence théorique
de ces faits est la suivante: 1) quelques-uns des effets
primaires des rayonnements se produisent en un temps
qui est plus court que le temps nécessaire pour que les
processus déclenchés par l'ionisation ou l'excitation
perdent leur distribution spatiale initiale (peut-être un
millionième de seconde seulement); 2) les récepteurs
biologiques primaires des radiations ne sont pas eux­
mêmes répartis de façon homogène dans toute la
cellule12.

S. Chez la souris, l'efficacité biologique relative
(EBR) augmente fortement avec la densité ionique
lorsqu'il s'agit de provoquer la mort par des rayonne­
ments de faible intensité, d'abréger la durée de vie,
d'inhiber le développement d'une tumeur ou de produire
une cataracte; mais cette augmentation est plus faible
quand il s'agit des effets sur les gonades (stérilisation),
sur la peau (épilation), sur la formule leucocytaire ou,
chez la drosophile, sur l'induction de nombreuses
a!10malies chromosomiques-ê- 14,15. Chez les tradescan­
tic, certaines anomalies chromosomiques présentent une
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de nombreux événements peuvent venir s'interposer
entre le phénomène physique initial et son expression
biologique.

10. Il est souvent difficile de comprendre le sens de
la relation dose-effet du fait que la courbe peut se
modifier profondément quand on change les conditions
d'irradiation (irradiation aérobie ou anaérobie, change­
ment du milieu de culture) ; cette difficulté risque sur­
tout de se présenter si l'on étudie un phénomène com­
plexe comme la mort cellulaire, dont les causes peuvent
être multiples et différer suivant les circonstancesê".

Il. On sait cependant que plusieurs processus radio­
biologiques donnent des courbes dose-effet exponentielles
dans des conditions ambiantes déterminées: c'est le cas
des effets létaux sur les virus et sur de nombreux micro­
organismesê- 22, Les cellules diploïdes de levures'P: 23

ou de marnmifères'" en culture tissulaire présentent
une courbe dose-effet sigmoïde quand elles sont irra­
diées par les rayons X; s'il s'agit de cellules diploïdes,
l'allure sigmoïde de la courbe cadre bien avec un
phénomène" à deux coups", la réponse exponentielle
s'expliquant dans l'hypothèse d'un coup unique. L'un
des meilleurs arguments actuels en faveur de la notion
de "cible" est que, dans le cas de petits virus, on peut
évaluer la dimension de la "cible" avec une bonne
approximationê! et que les courbes de survie du bacté­
riophage protégé sont très semblables in vitro et durant
les toutes premières minutes de l'infectionêê, On peut
expliquer ces faits en considérant que l'ionisation pri­
maire se produit dans la structure sensible, qui est
le gène dans le cas d'une mutation. Toutefois, il est
actuellement difficile d'accepter cette notion de cible
telle quelle, en raison du rôle possible des radicaux
diffusibles produits dans l'eau ou dans d'autres molé­
cules au voisinage immédiat de la cible. On croit cepen­
dant que les radicaux ne diffusent que dans un rayon
d'environ 30Â. Comme la plupart des effets n'ont pas
atteint leur pleine expression lorsque cesse l'irradiation,
il existe un délai pendant lequel peut se produire la
restauration et, suivant que cette restauration a lieu
ou non, la courbe dose-réponse peut s'en trouver mo­
difiée. On sait très peu de chose sur ce qui se passe
pendant ce temps: l'enchaînement des phénomènes est
peut-être relativement "simple" dans l'expression d'une
mutation ponctuelle chez des micro-organismes ou peut­
être même dans une cellule germinale de mammifère,
mais il est certainement très complexe quand il s'agit
de la production de tumeurs malignes, Le nombre des
mutations dans les populations de bactéries-", de droso­
philes 25 ou de souris 26 augmente linéairement avec
l'irradiation jusqu'aux doses moyennes, et il en est de
même pour certaines des aberrations chrornosomiquesê?
et peut-être pour l'induction de la 1eucémie28, 29. Toute­
fois, il n'a pas été fait de mesures pour des doses aussi
faibles que celles du rayonnement ambiant et il subsiste
de nombreuses incertitudes en ce qui concerne les
faibles doses; il est extrêmement probable que le rayon­
nement ambiant cause certaines mutations naturelles,
contribuant ainsi clans une certaine mesure à l'évolution
des organismes vivants et à leur charge de mutations.
Dans l'état actuel de nos connaissances, il en résulte
qu'une irradiation, si faible qu'elle soit, produit des
effets biologiques. Il est donc très important désormais
d'établir avec une grande exactitude la forme de la
courbe dose-effet dans la gamme des petites doses,
pour pouvoir apprécier la part de l'irradiation naturelle
dans différents effets. Lorsque la dose décroît et que
la réaction devient plus faible Olt moins fréquente, le
nombre d'animaux en expérience qui est nécessaire
pour obtenir une précision satisfaisante s'accroît consi-
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dérablement. Dans le cas des populations humaines,
comme chaque individu est important, le seul "échan­
tillon expérimental" raisonnable pour les faibles doses
est l'ensemble des êtres humains vivants. Dans ce cas,
la seule méthode valable consiste à rechercher une
meilleure compréhension des processus fondamentaux
en jeu. C'est peut-être même là le seul moyen de ré­
soudre quelques-uns des problèmes fondamentaux q1te
pose l'irradiation à faible dose.

Le facteur intensité

12. On peut faire varier le temps pris pour délivrer
une dose donnée de rayonnement afin d'obtenir des
débits très élevés ou très faibles. La modification du
débit n'influera pas sur le résultat final lorsque des
ionisations distinctes contribuent de façon indépendante
à l'effet observé; il doit en être de même pour certains
des phénomènes à allure exponentielle mais cela n'est
pas vrai pour tous. Au contraire, dans le cas de phéno­
mènes s'exprimant par des courbes sigmoïdes il faut
parfois que plusieurs ionisations aient lieu presque
simultanément (c'est le cas lorsqu'il existe des pro­
cessus de restauration); une dose donnée est alors
moins efficace si elle est administrée sur une longue
période31, .~2, 30. Cependant, il n'en est pas toujours
ainsi et l'on sait que, lorsqu'on veut rendre inactives
les deux régions chromosomiques homologues d'une
cellule diploïde, l'effet n'est pas modifié si l'on prolonge
la durée de l'irradiation, la dose totale restant la même.

13. L'état physiologique des spermatozoïdes de dro­
sophile est très constant pendant une longue période
et l'on a constaté que l'induction de mutations par
l'irradiation des mâles ne varie pas avec l'intensité de
l'irradiation 80. Il en est de même pour l'induction de
la plupart des malformations chez l'embryon de souris.
Toutefois, dans certains cas, la gravité des malforma­
tions est plus grande si la dose est fractionnée". En
faisant varier le débit d'un facteur de 1 million, on ne
modifie pas le nombre de phages induits chez E.
coli.K12 37.38 . En revanche le nombre de certaines aber­
rations chromosomiques chez les microspores de trades­
cantia ou les graines de vicia 84 , 36 - par exemple les
échanges entre chromosomes qui exigent la production
simultanée de deux ruptures - dépend souvent étroi­
tement du temps pris pour administrer la dose: on
obtient davantage d'échanges avec des débits plus
élevés. Quand on augmente la durée de l'irradiation,
on arrive à une durée limite après laquelle l'efficacité
ne diminue plus; cette limite est liée au laps de temps
pendant lequel les chromosomes demeurent rompus,
Toutefois, la situation est compliquée par le fait que la
vitesse de réacco1ement dépend de l'activité respira­
toire 35, La mort d'organismes complexes tels que les
mammifères étant le résultat de lésions cellulaires
extrêmement complexes, elle se produit fréquemment
pour des intensités élevées, mais beaucoup moins sou­
vent lorsque l'intensité est faib1e4o,41 .42.

14. Le temps pendant lequel un rayonnement est
appliqué prend une grande importance si le système
étudié subit des changements pendant ce temps: la
radiosensibilité de nombreux processus cellulaires varie
pendant Je cycle mitotique et l'on peut s'attendre à un
plus grand effet du rayonnement si l'intensité est forte
au cours de la période la plus sensible de ce cycle. Des
réactions biologiques secondaires peuvent gêner l'évo­
lution de la lésion, et, s'il y a restauration ou sélection,
on peut s'attendre que, à dose égale, l'effet soit plus
marqué si l'intensité est élevée. Pour ces différentes
raisons, à moins de connaître les mécanismes itltimes
de la lésion, on ne peut admettre à priori que tel effet
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Effets indirects

18. Le plus abondant de tous les constituants biolo­
giques est l'eau qui, sauf dans certaines graines, entre
pour 70 pour 100 dans la composition de la plupart
des cellules vivantes, cette proportion dépassant parfois
95 pour 100; mais une proportion inconnue cie cette
eau est liée et fait partie des structures cellulaires. C'est
la raison pour laquelle de nombreuses recherches ont
été entreprises sur la radiochimie de l'eau.

Effets d« ra~J'onnement sur l'eau et sur les substrats
en solution aqueuse51, 52

19. Il est généralement admis (mais ce n'est nulle­
ment démontré) que, quand elle est chimiquement pure,
l'eau subit une ionisation. Du fait de celle-ci - et d'une
succession de réactions secondaires dont la nature
demeure hypothétique - l'eau se décompose en OHo
(radicaux hydroxyles) et HO (atomes d'hydrogène),
qui se recombinent; en l'absence de toute impureté,
on a l'impression que rien ne s'est passé, car les radicaux
ne peuvent pas être l'objet d'autres réactions. On pense
que des traces de H 2 et de H 20 2 se forment au cours
de ce processus. Les radicaux se forment très rapide­
ment, en 10-11 ou 10-12 secondes";

20. L'existence des radicaux OHo a été prouvée:
certaines radioréactions conduisant à la polymérisation
du nitrile acrylique ne peuvent bien s'expliquer que
par l'intervention d'un radical 01-10, et il en est de
même cie l'oxydation du benzène en phénoI51,52.

21. En revanche, l'existence d'atomes H libres est
encore mise en cloute, en raison du fort pouvoir oxydant
du rayonnement sur les substrats en solution aqueuse;
on a proposé divers mécanismes de racliolyse qui n'im­
pliquent pas nécessairement l'existence d'atomes HO Gl.

Il sera peut-être plus facile d'interpréter de nombreuses
réactions biochimiques auxquelles donnent lieu les
rayonnements quand on sera parvenu à une meilleure
compréhension de la radiolyse de l'eau. Ce point doit
être certainement d'une grande importance pour une
étude logique cles mécanismes de protection. Si certains
auteurs mettent en doute l'existence d'un atome d'hydro- .
gène libre, beaucoup d'autres admettent qu'il existe
effectivement et beaucoup de travaux sont actuel1ement
fondés sur cette hypothèse. Son adoption provisoire
facilitera la suite de notre exposé chaque fois qu'un
mécanisme faisant intervenir ce radical est envisagé.
Si l'oxygène est présent, comme il l'est quand une
solution est en état d'équilibre en présence d'air, il
se forme 02Ho (radical perhydroxyle) et H 20 2 (pero­
xyde cI'hydrogène) en plus de HO et OH051.

22. Quand l'eau contient divers produits en solution,
ceux-ci sont le siège cie réactions chimiques dues aux
radicaux HO, OHo et 0 21-1° formés dans le milieu par
radiolyse de l'eau. Ces radicaux ont des propriétés
réductrices ou oxydantes et peuvent réagir avec le
substrat en l'oxydant, en le réduisant ou en le trans­
formant à son tour en un nouveau radical libre. Si donc
cie nombreuses substances sont présentes dans la solu­
tion, elles peuvent être modifiées par des radicaux
provenant soit de l'eau soit des autres substances dis­
soutes; ce dernier mécanisme, bien qu'il ait été assez
peu étudié, pourrait fort bien présenter une certaine
importance dans les systèmes très complexes. Quand
on irradie des macromolécules, le rendement en molé­
cules modifiées, par ion, est généralement plus faible
qu'o,n ne s'y attendrait d'après ce qui se.p~sse ~ot~r les
molécules plus petites ayant des propnetes Ch11111ques
analogues; on pense que cela est dû au fait que les
liaisons, rompues dans ces structures, ne peuvent pas

143

d'une irradiation de forte intensité doive nécessairement
se produire après l'application de la même dose sous
une faible intensité.

Inactivation par transmutation
d'éléments radio-actifs

15. Certaines substances radio-actives absorbées par
l'organisme clans des structures déterminées peuvent
influer sur celles-ci non seulement par le rayonnement
qu'elles émettent mais aussi par le fait que cette émission
s'accompagne souvent d'effets de recul ou d'une trans­
mutation en un atome ayant des propriétés chimiques
nouvelles. Ainsi le phosphore 32 peut être incorporé à
des structures biologiques importantes comme des virus
ou des chromosomes, et l'on a montré dans le premier
cas que l'inactivation due à la transmutation du phos­
phore 32 en soufre 32 était plus active que celIe due
à l'émission de particules {344, 45. Il est concevable que
le strontium puisse remplacer le calcium ou le magné­
sium qui sont probablement des constituants structurels
des chromosomes 46. On a affirmé que, clans un milieu
pauvre en calcium, le nombre des ruptures chromoso­
miques spontanées et induites augmentait chez les
tradescantia17, 4B. Si ces faits étaient généralement
vérifiés, la désintégration du strontium 90 ou du stron­
tium 89 pourrait influer sur les cellules non seulement
par l'émission de rayons {3, mais aussi par une trans­
mutation en yttrium, lequel a des propriétés chimiques
différentes. Il faudra examiner ces possibilités, et on
âeorai: connaître le rôle des traces de métaux et de
terres alcalines dans les structures cellulaires impor­
tantes avant d'écarter la possibilité de leur intervention
ait cours des effets biologiques des radio-éléments qui,
outre qu'ils émettent un rayonnement, ont une fonction
chimique déterminée.

16. Si l'on n'a pas trouvé de calcium 45 par auto­
radiographie dans les cellules de la moelle osseuse de
rats auxquels on en avait préalablement injecté 200
microcuries'", on a observé en revanche des altérations
du noyau cellulaire chez l'alliurn cultivé en présence de
strontium 9050; il serait bon de poursuivre les travaux
de façon à éclaircir ce problème qui revêt une grande
importance pour la compréhension des lésions cellulaires
que peuvent provoquer les radio-éléments. Il est possible
que leur radio-activité spécifique dans les structures
cellulaires ainsi que leur taux de renouvellement et
leur fonction chimique contribuent de façon importante
à provoquer des dommages cellulaires.

II. - EFFETS CHIMIQUES DES RAYONNEMENTS

17. Ce n'est qu'après avoir établi ce que sont les
mécanismes de l'action des rayonnements sur les diffé­
rents constituants cellulaires que l'on pourra espérer
comprendre ce qui se passe dans les cellules irradiées
et, d'autre part, appliquer ces données de base à la
recherche d'agents protecteurs. On a recueilli beaucoup
de renseignements utiles sur les effets chimiques des
rayonnements en soumettant diverses substances chi­
miques à une irradiation in vitro (chimie des rayon­
nements) ; toutefois, notre connaissance de la structure
et de la chimie cellulaires étant très incomplète, il
f~uc~rait étudier les constituants biologiques après irra­
dIatIOn des organismes vivants (biochimie des rayon­
nements) pour obtenir une parfaite compréhension des
rocessus racliobiologiques. En outre, comme nous le
lontrerons, il faudrait étudier autant que possible des
onstituants déterminés et non des propriétés chimiques
lobules. On sait que les molécules peuvent être altérées
ar les effets indirects et par les effets directs du
ayonnement.
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s'éloigner les unes des autres (elles sont maintenues
dans la structure par les autres liaisons demeurées
intactes, ou bien ne peuvent pas se séparer selon les
modes normaux de diffusion) et l'on suppose que les
radicaux formés se recombinent. On s'attendrait surtout
à rencontrer cet "effet de cage" dans les solutions
concentrées et dans les structures cellulaires corn­
plexesë'. Il est probable qu'il existe aussi des groupe­
ments chimiques biologiquement inertes dont la modi­
fication ne troublerait pas l'activité biologique de cer­
taines macromoléculesê".

23. Bien qu'on rencontre quelques réactions de
réduction quand on irradie des substrats, la plupart
de celles que l'on observe paraissent être des réactions
d'oxydationsê 50. D'après les données expérimentales,
il est certain qu'une substance n'est réduite que quand
elle possède un potentiel d'oxydo-réduction normal très
élevé (supérieur à 0,9-1,0 pour les effets des rayons X
en l'absence d'oxygène)57,

Nature des effets chimiques

24. Les rayonnements ionisants peuvent modifier
aussi bien des substrats inorganiques que des substrats
organiques. Les réactions suivantes peuvent être prises
en exemples":

Des réactions o;rydantes peuvent être effectuées par
les radicaux OHo

a) En enlevant simplement un électron à un ion
Fe2+~Fe.1+ -réaction utilisée en dosimétrie chimique;

b) En enlevant un atome 1-1, et en laissant un radical
qui peut se combiner avec un autre 51: 2CH 3 COOH~

2COHz COOH~COOH-CHrCR2-COOH;
c) En substituant un OHo à un H, comme dans

l'oxydation du benzène en phénol 51,58.

25. De façon analogue, de petites molécules orga­
niques comme les alcools, les aldéhydes ou les acides
sont oxydées, les acides étant souvent décarboxy­
lésÜ1, 59, 60, Elles peuvent parfois aussi être polymérisées
par formation d'une liaison chimique, peut-être entre
deux radicaux comme clans la deuxième réaction
représentée ci-dessus: l'acide acétique peut donner de
l'acide succinique et même cles acides organiques encore
plus complexes. Les acides aminés peuvent être désa­
minés5 1 par oxydation, et, s'ils ont un groupement
sulfhydryle, celui-ci est oxydé en disulfure (-S-S-) 64

et quelq uefois en sulfoxyde comme clans le cas de la
cystéÏlwflO, 61.

26. Des réactions de rêduction peuvent être produites
comme suit :

a) Par l'action cie radicaux ORO sur des agents
fortement oxydants (cas des iodates et des sels céri­
ques)"".

b) Dans certains cas, les indicateurs organiques
d'oxyda-réduction ont été décolorés de façon réversible
en l'absence d'oxygène o2. Les mécanismes sont actuel­
lement difficiles à comprendre en raison des doutes
que soulève l'existence d'atomes H libres.

c) La coenzyme I (diphosphopyridine nucléotide)
peut être réduite par le rayonnement en un dérivé
anormal (probablement un dimère de la molécule natu­
l'elle), mais seulement en présence d'un donneur
d'hydrogène comme l'éthanol?".

27, Les molécules complexes, comme les enzymes
et autres protéines'", les acides nucléiques, les lipides
et les polysaccharides, sont aussi modifiées in vitro
sous l'action des rayonnements ionisants; les enzymes

et l'acide désoxyribonucléique (dans le cas du facteur
transformant des bactéries) peuvent perdre leurs pro­
priétés biologiques 68, 60, mais dans la plupart des cas
.m n'a pas analysé la nature de la réaction et une telle
analyse est impossible tant que l'on ne connaît pas
mieux la structure de ces macromolécules.

a) L'un des groupements de protéines les plus sen­
sibles est le groupement sulfhydryle (-SR): deux
groupements adjacents sont oxydés par ORO en -5-5,
~ntralnant la perte de l'activité biologique lorsque,
comme chez certaines enzymes, cette activité est asso­
ciée à la forme réduite. Les liaisons S-S provoquent
aussi des réactions d'association entre deux molécules
adj acentes05, 81.

b) On a observé d'autres réactions d'oxydation spé­
cifiques de certaines macromolécules, notamment, la
désamination ou la décarboxylation de protéines'" et
l'oxydation de structures contenant des doubles liaisons,
par exemple, acides gras non saturéss": mais il a fallu
appliquer généralement de fortes doses pour pouvoir
faire des mesures.

c) Une association peut se produire par la formation
d'une liaison carbone-carbone sous l'effet de la combi­
naison de deux radicaux macromoléculaires libres,
résultant peut-être d'Une action directe ou d'une action
indirecte'": 72. Toutefois, ce processus a surtout été
étudié sur de hauts polymères artificiels comme l'alcool
de polyvinyle, mais il est aussi très probable qu'il puisse
intervenir dans des cellules où la concentration locale
ou l'orientation des macromolécules l'une par rapport
à l'autre peut favoriser ce processus, comme dans les
chromosomes ou pendant la formation d'autres struc­
tures cellulaires orientées. On possède effectivement
des données qui montrent bien l'intervention du pro­
cessns dans les protéines 73 et dans l'ADN74,

d) Il a été montré de façon concluante que certains
effets des rayonnements ionisants sur les molécules
complexes intéressant la biologie sont dus aux radicaux
ORo: c'est le cas, par exemple, de l'inactivation de la
ribonucléase, de la carboxypeptidase ou des enzymes
sulfhydrylées. Ces effets peuvent être reproduits par
un ORO 75 d'origine chimique. Toutefois, en ce qui
concerne le bactériophage 5 1 .1 76 ou la catalase'", on
a avancé l'idée qu'ils sont inactivés sous l'effet d'un
mécanisme de réduction, mais, du fait gue l'existence
d'atomes H indépendants dans les conditions ordinaires
d'irradiation est problématique, on ne peut avoir sur
le mécanisme exact aucune certitude, car de nouvelles
expériences?" peuvent encore conduire à d'autres inter­
prétations. Dans bien des cas, le mécanisme de l'inacti­
vation n'a pas été établi.

e) Les propriétés physico-chimiques de ces molé­
cules peuvent être modifiées: l'asymétrie des acides
nucléiques 66, 67. 70, des protéines fibreuses'" ou de
l'acide hyaluronique?" peut être diminuée, pas néces­
sairement cependant sous l'effet d'une dépolymérisation :
le spectre d'absorption de ces cI ivers composés est
souvent modifié, ce qui indique une modification chi­
mique du groupement chrornophoret'": la stabilité des
protéines et des acides nucléiques vis-à-vis de la chaleur
ou d'autres agents dénaturants est généralement dirni­
nuée?".

Effets directs

28. Dans le cas d'un effet direct': 82, l'ionisation
causée par le rayonnement affecte la molécule ou la
structure étucliée. Il est probable que l'énergie dégagée



lant la solution'". Cette possibilité a été prouvée par
l'expérience. Toutefois, l'irradiation de substances
sèches à différentes températures montre que l'effet
direct du rayonnement ionisant varie lui aussi avec la
température, ce qui rend plus hasardeux, mais néan­
moins utile, l'emploi de coefficients de ternpératureêê.

Effet oxygène
34. L'existence cI'un effet oxygène (par. 38) était

considérée récemment encore comme un critère des
effets indirects; mais, comme ·Ia radiosensibilité de
protéines et de polymères desséchés varie avec la tension
d'oxygène 03, U4, ce n'est plus là UI1 bon critère, du
moins tant qu'on ne sera pas mieux renseigné sur le
mécanisme des effets oxygène.

35. L'un des grands problèmes de la radiobiologie
est de déterminer la part relative des effets directs et
des effets indirectsê ; en outre, la solution de ce pro­
blème faciliterait beaucoup la mise au point de méthodes
de protection chimique. Un premier essai a été fait
avec les levures; lorsqu'elles sont irradiées, soit à sec,
soit hydratées, on peut montrer que les demi: genres
d'effets sont d'un ordre de grandeur très semblable'",
Toutefois, l'organisation moléculaire de la plupart des
structures (chromosomes, particules cytoplasmiques,
nucléoles, membrane cellulaire) est à peine connue et
il en est cie même du rôle de l'eau libre ou liée dans ces
structures ainsi que de la possibilité, pour les radicaux
libres formés pendant l'irradiation, de diffuser dans
celles-ci ou autour d'elles. Il est hors de doute qu'une
meilleure compréhension de tous ces problèmes fonda­
mentaux serait d'une grande utilité.

L'effet du TLE

36. Selon le type de rayonnement employé, les
rendements par paire d'ions formée peuvent varier par
suite des différents TLE. On a calculé pour les solu­
tions aqueuses que les rayonnements donnant des ioni­
sations spécifiques élevées (particules (i, neutrons lents,
électrons mous) créent de fortes concentrations de
radicaux 1-10 et 01-10 le long de la trajectoire d'ioni­
sation 96; leur efficacité par paire d'ions dans une solu­
tion aqueuse est donc plus petite que celle des rayons "1
ou X ou des électrons de grande énergie. Dans le
premier cas les radicaux, ayant une distribution spatiale
plus dense, auront plus de chances de se recombiner
ou cie se neutraliser, et cela explique le rendement
plus faible de réactions telles que l'oxydation de la
tyrosine, l'inactivation de l'enzyme carboxypeptidase ou
celle de plusieurs virus quand on utilise des rayonne­
ments de grande ionisation spécifique'ê,

37. Les particules à forte densité d'ionisation forment
H 2 , 02, H 20 2, et probab1ement HO~ sous l'effet de
la radiolyse de H 202 dans l'eau, même en l'absence
d'oxygène, et il y a des cas où l'on a montré que H202

était responsable d'une partie au moins de l'effet de
ces particules; on a estimé que la concentration locale
de H 202 pouvait atteindre la molarité le long de la
trajectoire des particules (i06.

L'effet oxygène

38. Dans les solutions aqueuses aérées, irradiées
aux rayons X ou y, il se forme H 20 2, et l'on pense
qu'il y a également production du radical 02Ho (per­
hydroxyle) sous l'effet de la réduction de l'oxygène
moléculaire par un atome HO 51, 97, 100; dans ces solu­
tions, la radio-oxydation de nombreux substrats s'ac­
croit notablement, parfois d'un facteur de 3 à 6, Dans
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clans une partie de cette molécule sera transférée à
toute la structure et que les phénomènes d'ionisation
ou d'excitation ne se produiront pas nécessairement au
lieu cie la première action, Si la molécule est ionisée,
il peut se former des radicaux libres actifs et l'existence
d'électrons non appariés a été prouvée par des expé­
riences où l'on a utilisé la résonance paramagnétique;
en l'ahsence d'eau, on a démontré la persistance de ces
raclicaux pendant des semaines ou même des 1110is8s , 84.

Dans les solutions aqueuses, la vie des radicaux est
beaucoup plus courte (quelques minutes). Des études
de ce genre, montrant l'existence de radicaux libres,
ont aussi été faites sur des cellules irradiées84, 85.

29, L'association peut se produire entre macromo­
lécules, par exemple dans le cas du polyéthylène, pro­
bablement par réaction d'une molécule ionisée sur une
molécule normale'": L'absence d'un électron dans une
liaison chimique peut rendre cette liaison instable et
en provoquer l'hydrolyse ou la rupture, et certains
ions peuvent aussi réagir avec des molécules normales,
en provoquant entre elles une association, par exemple
chez certains polymères synthétiques'". L'absorption
d'énergie résultant du rayonnement ionisant ne s'ac­
compagne pas toujours de l'expulsion d'un électron;
lorsqu'il n'y a pas ionisation, le groupe d'atomes peut
être excité, pendant une période pouvant ne pas dé­
passer IO-s secondes, ce qui le rend plus susceptible
d'entrer en réaction avec d'autres molécules et de
subir une modification chimiques". L'excitation est le
seul processus responsable de la modification de cer­
taines substances par les rayons ultraviolets ou visibles'
aussi l' emploi de ces sortes de rayonnements est-ii
extrêmement utile pour étudier ce problème.

30. On peut faire varier la structure physique d'une
Ina/écule de protéine et l'on a montré que, lorsqu'une
protéine primitivement globulaire telle que la pepsine,
abso.rbée .~u niveau d'une surface de séparation air-eau,
est irradiée en couche monomoléculaire, elle est beau­
coup plus sensible que lorsque les molécules "étirées"
ont été groupées en fibres'",

Distinction entre les effets directs et les effets indirects

Effet de dilution
31. Il est possible de faire, dans un système simple,

une distinction entre effets directs et effets indirects
en augmentant la concentration des molécules étudiées.
Dans le cas des effets indirects, le rendement en molé­
cules de substance dissoute altérées diminue à mesure
que la concentration de la solution augrnenteê'': 00, Ainsi,
~n a calculé que dans une solution à 1 pour 100 de
1enzyme carboxypeptidase l'inactivation est indirecte
clans ,une,proportion de plus de 90 pour 100; dans une
solution a 20 pour 100, la proportion n'est que de 60
pour 10000.

Dessiccation et protection
,.32. On peut aussi obtenir des renseignements sur

l'importance relative des mécanismes directs et des
~11éca~1is.ù1es indirects en comparant le rendement d'une
irradiation sur le même substrat après dessiccation,
dans une solution complètement protégée et en l'absence
de tout protecteur (il est cependant probable qu'on ne
pourra pas réaliser une protection absolue contre les
effets indirects) 01.

Cuefficients de température

,33. ~n peut s'attendre, si les radicaux libres diffu­
sl.bl~s Jouent un rôle dans l'effet indirect, à pouvoir
d1l111nner beaucoup le rôle de ce genre d'effet en conge-
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le cas des particules à plus forte densité d'ionisation,
on ne constate guère d'effet oxygène appréciable puisque
ces radicaux se forment même en l'absence d'oxy­
gène51, 98, vo, Quelquefois, de nouveaux produits d'oxy­
dation apparaissent, par exemple lorsque l'alanine
irradiée s'oxyde en acide pyruvique'P! (celui-ci se
forme ausi comme produit de l'oxydation naturelle de
l'alanine par action de l'aminoacide-oxydase) 51. Dans
certaines réactions de dégradation du polymétacrylate,
l'oxygène est nécessaire'": 102; de même, des hydro­
peroxydes ou des peracides organiques sont produits
par l'action oxydante de 02Ho sur les acides orga­
niques-v 103, 104. Le taux d'inactivation de certaines
enzymes non sulfhydrylées ne paraît pas dépendre de
la présence d'oxygène, mais les enzymes sulfhydrylées
sont bien plus radiosensibles en présence d'oxygène'?".
D'autres matières biologiques comme l'acide désoxyribo­
nucléique?": 68, 102 ou le bactériophage'" (une désoxyri­
bonuc1éoprotéine) paraissent être inactivés par les
rayonnements ionisants, selon des mécanismes large­
ment indépendants de la présence d'oxygène, Ceci est
également vrai de l'induction du bactériophage chez
E. coli K12-37 , 100, mais il a été démontré que, lorsqu'on
irradie l'ADN en présence d'oxygène, il peut se former
des hydroperoxycles qui résultent presque certainement
de l'effet indirect de radicaux perhydroxyles sur les
bases pyrimidiques-?", Toutefois la molécule d'ADN
excitée peut elle-même former des composés semblables
en réagissant avec l'oxygène moléculaire et des hydro­
peroxydes apparaîtront à la suite d'effets directs-Pê.
On a récemment montré que des protéines déshydratées
(trypsine) présentent éqalemen; un effet oxygène quand
elles sont irradiées par un rayonnement peu ionisant
(rayons X ou 'Y); il est possible que le phénomène
soit dû à des ions 0 2

93 ,

Effets différés

39. On a souvent observé que les molécules étudiées
continuent à subir des changements après que l'exposi­
tion au rayonnement a cessé. Il en est ainsi pour l'oxy­
dation de la tyrosine-v? ou l'inactivation de certaines
protéines--", d'acides nucléiques'", du bactériophage'P,
d'autres nucléoprotéines-lê ou de l'acide hyaluronique'",
Quand on cherche à déterminer l'existence d'une activité
de transformation dans l'ADN du pneumocoque, celui-ci
ne paraît présenter aucun effet différé après irradiation
dans un extrait de levure à 1 pour 1000s.

40. L'effet différé paraît résulter d'un processus
primaire qui intervient principalement en présence
d'?xyg~n~ dis~ous mais qU,i peut ne pas s~ffire par lui­
meme a inactiver la molecule. Il pourrait être dû à
H 2021ll ou aux hydroperoxydes organiques'P formés
da~s l~ solution, mais d'autres hypothèses ont été
presentees.

41. C'est l'acide désoxyribonucléique qui a été le
plus étudié: on a suggéré l'existence de nombreux
l11écani~mes114,.1~5,110, par exemple la formation par
oxy~a~lOn de liaisons phosphates labiles avec les noyaux
glucidiques de la chaîne macromoléculaire ou le lent
d~roulemel1t de la structure bihélicoîdale de cet acide.
SI H 202 formé dans la solution ne paraît pas indis­
pensable .dans ,le cas de l'a~ide désoxyribonucléiquev",
JI pourrait avoir un effet tres prononcé sur le bactérie­
phag~ ~I3 qui devie~t plus s.ensible à cet agent après
irradiation ; S13 devient aussi plus sensible à certains
a?"et;It~ r~ducteurs comme l'acide ascorbique'". L'effet
différé resulte probablement d'un effet indirect car il
ne semble pas se produire après irradiation de subs-
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tances séchées (dans le cas de l'ADN);;5. On ne pourra
pas évaluer sa contribution aux effets biologiques des
radiations avant de mieux connaître les effets directs
et indirects in vivo.

Radioprotection

En solution aqueuse
42. Dans une réaction radio-induite, produite dans

l'eau, la majeure partie de l'effet est d'origine indirecte;
il en résulte d'importantes conséquences fondamentales
aussi bien que pratiques.

43, Tout autre soluté capable de réagir sur les radi­
caux libres formés aux dépens des molécules d'eau rend
ceux-ci moins disponibles pour leur action sur le milieu
étudié, qui se trouve ainsi protégé, peut-être par un
mécanisme de compétition8• 11 7• A cet égard, de nom­
breux composés organiques ou inorganiques sont effi­
caces in vitro, notamment la thiourée, l'aniline, le phé­
nol, la cystéamine et son dérivé oxydé la cysta­
mine'" et le S-2-aminoéthylisothio-uroniumo BroHBr
(AET) 118.

44. Les substances capables de réagir avec les grou­
pements essentiels des enzymes peuvent, quand elles
sont présentes pendant l'irradiation, protéger ces grou­
pements; l'élimination de l'agent après l'irradiation
laisse les groupements inaltérés et l'on a montré que
c'est ce mécanisme qui intervient dans le cas d'enzymes
sulfhydrylées protégées in vitro par certains réactifs
sulfhydrylés'": 110. De nombreuses enzymes sont aussi
protégées par leur substratv", par leur coenzyme ou
par des inhibiteurs compétitifs-ê": 122, 123; cela est dû
probablement aussi à ce que les fonctions biologique­
ment actives des molécules enzymatiques sont masquées
par le protecteur. On a en outre émis l'idée que le
groupement SH de la cystéamine peut protéger les
groupements SB des enzymes en se liant à eux de
façon réversible par des ponts S-S, On peut postuler
dans d'autres cas l'existence de complexes dissociables
analoguesI24, 125.

45. Si l'on empêche des radicaux organiques issus de
molécules irradiées de s'éloigner par diffusion loin les
uns des autres, on facilite leur recombinaison, C'est
également un mécanisme possible de protection et l'on
peut probablement y parvenir par une congélation à
basse température l 2 6•

46. L'abaissement de la tension d'oxygène inhibe
ceux des effets des rayonnements qu'on sait accrus dans
l'oxygène., ~l y a de ~ombreuses manières de produire
des conditions anoxiques, par exemple l'emploi de
s~.bstances chimiques telles que l'hydrosulfite, la cys­
tèine ou la cystéaminelê" 129 ou celui des inhibiteurs
courants de la respiration. In vivo, il est également
probable que de nombreux substrats organiques réduc­
teurs, qui ~onso.mment l'oxygène cellulaire par les pro­
cessus respiratoires normaux, produisent des conditions
anoxiquesê''- 128, Il est actuellement difficile de savoir
quel est, dans le cas de certains agents protecteurs
comme la cystéine ou la cystéamine le rôle exact de
ces mécanismes; il est probable qu'Ù varie suivant le
type de substrat, la présence d'autres solutés et la
concentration des différentes substances.

A l'état sec

47. , Il ,est cependant possible de protéger les molé­
cules a l'etat sec. On a montré que les quatre premières
st1bst~nces énumérées plus haut (par. 43), quand elles
sont, incorporées à un polymétacrylate synthétique, le
protegent pendant l'irradiation même quand il est à
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l'état seco5• A l'état solide, aucun radical aqueux n'étant
présent, l'action protectrice est probablement due à un
transfert d'énergie au radioprotecteur par l'intermé­
diaire des molécules de polymère. Tel serait le méca­
nisme de protection dans le cas d'une action directe du
rayonnement sur la molécule. L'acide ribonucléique
du virus de la rnosaîque du tabac paraît aussi être
protégé contre les effets directs par la cystéine-ê''.

Restauration

48. La restauration est un processus qui permet à
la matière irradiée de reprendre sa forme initiale avec
ses caractéristiques normales.

49. Des réducteurs, aj outés après l'irradiation, se
sont montrés capables de rétablir intégralement l'acti­
vité enzymatique d'un certain nombre d'enzymes sulf­
hydrylées. La restauration n'est complète qu'à très
faible dose; à mesure que la dose s'accroît, la réver­
sibilité est de moins en moins complète, ce qui montre
que, pour une même molécule, différents sièges d'alté­
ration peuvent exister et que les degrés d'altération
y sont variableso5•

50. Bien que certains composés soient normalement
oxydés ou réduits au cours des processus cellulaires
normaux, les oxydations ou réductions radio biologiques
peuvent aboutir à créer des substances qui ne sont pas
normales et qui ne peuvent être ramenées à leur forme
de composé biologique actif par les processus natu­
relso3. La coenzyme I n'est réduite par irradiation X
ou y en un produit non naturel qu'en présence d'alcool,
lequel est oxydé en acétaldéhyde; la réaction n'est pas
réversible par oxydation enzymatique. La grande majo­
rité des réactions radiochimiques sont apparemment
irréversibles in vitro. Si une radioréaction semblable à
celle que l'on vient de décrire devait se produire in vivo,
des processus enzymatiques naturels pourraient ramener
le substrat à son état naturel, et l'acétaldéhyde formé
pourrait être réduit en éthanol.

Etat actuel de la théorie de la "cible"

51. Dans le sens que Crowther lui a donné à l'origine
en 1924, une "cible" désigne en radiobiologie une struc­
ture cellulaire sensible dont l'inactivation par une ou
plusieurs ionisations (impacts ou "coups") provoque­
rait les effets biologiques observés'ê", Quand l'ionisation
a lieu exclusivement dans la structure sensible (effets
directs) la relation entre la dose et l'effet a permis
d'estimer le volume de la cible. Dans le cas de petits
virus desséchés ou fortement protégés qui sont inactivés
par une seule ionisation efficace, on a pu, en s'appuyant
sur cette théorie, déterminer leur volume et leur poids
moléculaire et arriver à des valeurs concordant avec
celles obtenues par d'autres méthodes. Comme l'eau
est un important constituant cellulaire, on peut s'at­
tendre qu'une partie de l'effet biologique des rayon­
nements ait un caractère indirect: cela pose de nouveaux
pr?blèmes concernant la possibilité d'appliquer l'hypo­
these de la cible aux cellules vivantes. Si l'on pouvait
supprimer tous les effets indirects - comme dans le
cas des graines séchées, où on les croit inexistants - il
n'y aurait pas de problème. A l'heure actuelle il n'y a
aucun moyen de le faire de façon sûre: introduire dans
l'organisme des protecteurs chimiques, congeler les
c;ellules ou diminuer la tension d'oxygène ne sont peut­
etr.e pas des moyens efficaces parce qu'on ne peut pré­
voir dans quelle mesure un protecteur chimique attein­
dra la structure cellulaire considérée, et que des radi­
caux libres peuvent demeurer fixés par la congélation

à leur point ~'origine ou à proximité jusqu'à ce que
les cellules soient dégelées pour les essais biologiques.
Il fél;ut donc arriver à mieux connaître l'importance
n;latn:,e des effets. indirects, et la distance probable de
diffusion des radicaux libres avant qu'ils ne soient
neutralisés ou n'atteignent les cibles cellulaires. Pour
~isposer ,d'un critère net se prêtant aux observations,
Il faudrait que soient bien définies les réactions bio­
chimiques ou biologiques dépendant des cibles. Quand
ce~ conditions seront remplies, on pourra probablement
faire de la notion de cible un outil analytique valable.
Les travaux dans ce sens sont en bonne voie.

III. - EFFETS BIOCHIMIQUES

52. Il ~st sans. do~te 'possible de découvrir, au moyen
des techniques biochimiques, la succession des phéno­
mènes chimiques depuis le moment où les constituants
cellulaires sont soumis au rayonnement jusqu'au mo­
ment où les effets biologiques apparaissent. La recher­
che d'un phénomène biochimique immédiat ou initial
constitue le premier pas. Deux méthodes ont été utili­
sées: d'une part, l'étude des effets sur les constituants
cellulaires; d'autre part, l'étude des effets sur les
mécanismes biochimiques.

Effets sur les constitttants cellulaires

53. On peut rechercher le dommage structural causé
à des constituants cellulaires importants en déterminant
a?ssit~t que possible après l'irradiation les propriétés
biologiques ou physico-chimiques de divers éléments
cellu.'aires dont l'intégrité paraît importante pour l'éco­
norme de la cellule. On peut examiner ainsi les enzymes
ou les acides nucléiques, mais, bien que l'on ait utilisé
de fortes doses, on n'a pu mettre en évidence jusqu'à
présent aucun mécanisme précis malgré un très grand
nombre d'observations. La conclusion générale paraît
être celle d'une apparente radiorésistance de la majorité
des protéines cellulaires; même les groupements sulfhy­
dryles, qui sont très radiosensibles en solution di­
1~ée132, 134, ne paraissent pas fortement endommagés in
VW012G, 133. De même, les coenzymes et vitamines
essentielles ne paraissent pas être altérées de façon
marquée aussitôt après l'irradiatiou'ê''. Cela est dû au
fait qu'une très petite fraction seulement de ces consti­
tuants est touchée, à moins que l'on n'applique de très
fortes doses12o.

54. Il faut bien se rendre compte que, lorsqu'on
essaie ainsi d'identifier des espèces moléculaires radio­
sensibles par la recherche de l'oxydation de groupements
SR ou de changements de l'asymétrie moléculaire, on
considère habituellement ces molécules en bloc et que,
même quand on entreprend l'analyse de substances
particulières, on constate souvent (par exemple dans
le cas de la coenzyme A) qu'il est impossible de déceler
la moindre altérationv". Ces constatations négatives
n'excluent pas la possibilité d'altération d'un petit
nombre de molécules qui régleraient les mécanismes
essentiels (division cellulaire, par exemple) ou occu­
peraient des emplacements particuliers, mais jusqu'à
présent on manque de connaissances générales sur
l'existence même de ces molécules spécifiques.

55. Quant aux constituants génétiques (désoxyribo­
nucléoprotéines) qui forment probablement une classe
contenant relativement peu de molécules ayant chacune
une très grande spécificité biologique, l'altération d'un
seul d'entre eux entraînerait un certain dommage cellu­
laire qui s'exprimerait à l'extrémité de la chaîne de
réactions qu'elle déclenche.
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56. La question de la radiosensibilité des acides
nucléiques in vivo paraît encore controversée, bien que
les données recueillies indiquent que les complexes de
nucléoprotéines sont probablement dissociés dans de
nombreux tissus après une irradiation modérées"- 126.
On a calculé, sur la base de mesures faites in vitro,
qu'une dose de 100 rœntgens pourrait endommager
100 à 200 molécules d'ADN dans une cellule de rnam­
mifère-!" et ce chiffre n'est pas en désaccord avec les
données montrant la stabilité de l'ADN de pneumocoque
irradié in vivo18e , les doses utilisées dans ces expé­
riences n'étant pas suffisantes pour causer une inacti­
vation marquée'". Par conséquent, une dose bien infé­
rieure à 1 rœntgen serait théoriquement suffisante pour
altérer définitivement un constituant génétique dans
une seule cellule. Dans ce cas, un certain nombre de
cellules conserveraient la totalité de leur ADN intact.
Toutefois, on ne sait rien des interactions qui pourraient
exister entre les cellules normales et les cellules tou­
chées, soit que les premières influent sur les processus
de restauration des secondes, soit qu'elles les concur­
rencent de façon efficace (sélection). La connaissance
du comportement d'une cellule altérée dans une popu­
lation normale serait d'une grande importance pour
comprendre les effets des petites doses.

57. Il n'y a aucune raison de croire que les ribo­
nucléoprotéines ne sont pas aussi radiosensibles que
les désoxyribonucléoprotéines, mais on est très mal
renseigné sur le nombre d'unités de chaque type qu'il
peut y avoir dans une cellule, et l'on connaît encore
beaucoup moins bien les réactions spécifiques qu'elles
commandent. Il est fort possible que les ribonucléo­
protéines chromosomiques soient en rapport avec le
dédoublement du matériel génétique dans les cellules
en division, comme le font penser des travaux récents
sur la synthèse du bactériophage-êê- 130, 140.

58. On a encore beaucoup moins de renseignements
sur le rôle essentiel d'autres constituants cellulaires;
des recherches fondamentales plus approfondies nous
permettraient seules de les étudier.

Effets sur les mécanismes biochimiques

Systèmes générateurs d'énergie

59. On peut obtenir plus de renseignements en étu­
diant des chaînes de réactions biochimiques formant un
tout, comme celles de la glycolyse et de la respiration,
à divers moments après l'irradiation. Ces systèmes
aboutissent à l'élaboration de composés riches en éner­
gie chimique, laquelle peut être utilisée pour les réac­
tions de biosynthèse et le fonctionnement cellulaire.
Dans les organes radiosensibles comme la moelle
osseuse, la rate et le thymus, il semble que des réactions
telles que les phosphorylations aérobies soient déjà
troublées 30 minutes après une irradiation de 50
rœntgens (effets sur les mitochondries), mais on ne
sait pas encore avec certitude si ces processus radio­
biologiques sont la cause ou le résultat d'autres dom­
mages biochimiques141.142.

Mécanismes de synthèse

60. Dans les tissus en division, l'observation la plus
constante est celle d'une inhibition de la synthèse de
l'acide désoxyribonucléiquev't- 148,144, 145. Chez des mi­
cro-organismes comme les levures, l'homogénéité de la
culture rend les expériences plus faciles à interpréter;
en outre, on a constaté que cette inhibition n'est que
temporaire et que la synthèse reprend après un temps
plus ou moins 10ng144• Dans d'autres cas, cette inhibition

peut se produire avec un léger décalage. Cependant,
on ne connaît pas encore le mécanisme de la synthèse
de l'ADN, bien qu'on en commence l'étude expéri­
mentale. Comme on l'a déj à signalé, ce mécanisme est
peut-être lié, même chez les cellules normales, au
métabolisme des protéines ou de l'acide ribonucléique,
et, chez le bactériophage, il dépend probablement de ces
métabolismes dans la cellule hôte. Il reste à déterminer
la nature du dommage initial causé par le rayonnement.
En s'appuyant sur l'inactivation du bactériophage, on
a émis l'idée que le modèle d'ADN (réplique) à partir
duquel on pense que les nouvelles molécules se forment
a été altéré d'une façon qui rend impossible toute nou­
velle duplication. L'inhibition temporaire de la synthèse
de l'ADN peut conduire à la formation d'ADN anormal,
phénomène qui est peut-être en rapport avec la mort
cellulaire et la mutation, mais dont le mécanisme est
encore inconnu.

61. Jusqu'à présent, la synthèse de l'acide ribonu­
cléique (ARN) et des protéines et lipides considérés
globalement ne paraît pas être régulièrement troublée
par l'irradiation, elle peut même être favorisée, mais
ces composés sont très complexes et l'on ne peut pas
considérer leur étude comme satisfaisante si elle est
faite en bloc, comme elle l'a été jusqu'à présent dans
la plupart des cas. Il est probable que les protéines et
l'ARN, liés aux chromosomes et à d'autres structures
nucléaires et cytoplasmiques, sont très complexes et il
faudrait que chaque fraction soit étudiée isolément 144,

Cela ne sera cependant pas possible tant que l'on ne
connaîtra pas mieux la composition chimique des struc­
tures cellulaires et que l'on ne disposera pas de méthodes
d'analyse de haute sensibilité.

62. On a généralement constaté que l'inhibition de
la synthèse induite d'une protéine chez les micro-orga­
nismes n'est pas modifiée par les radiations, sauf dans
le cas de l'hydrogénelyase d'E, coli146• Chez les mammi­
fères, on connaît quelques cas de synthèse induite
d'enzymes: on peut accroître l'activité de la tryptophane
peroxydase dans le foie du rat si l'on injecte à l'animal
de grandes quantités de tryptophane. Ce phénomène
est inhibé par les radiations, mais l'inhibition n'ap­
paraît qu'après deux ou trois jours 150. Si l'on n'injecte
pas de tryptophane à l'animal, on constate une activité
accrue de la peroxydase pendant les premières heures
qui suivent l'irradiation, mais cet accroissement n'a pas
lieu chez les rats qui ont subi l'ablation des glandes
surrénales; il est donc dû à une stimulation surrénale
secondairel51, 152. Par conséquent, on se trouve en
présence de deux mécanismes contraires, dont les effets
sont opposés. En outre, on a montré que l'apparition
d'une infection chez des mammifères irradiés peut être
rapportée à un trouble de la synthèse des anticorps
si l'irradiation a lieu avant l'inj ection de l'antigène140,

147.148. HO; ce trouble n'est pas nécessairement dû
à une raréfaction des cellules productrices d'anticorps,
mais il pourrait être lié à l'inhibition de la synthèse
induite d'une protéine spécifique, processus complexe
que l'on considère généralement comme lié au métabo­
lisme de l'acide ribonucléique mais que l'on ne com­
prend pas. On ne comprend pas bien non plus l'ensemble
du processus de la réponse immunologique (la succes­
sion des phénomènes qui s'écoulent entre l'invasion de
l'organisme par un antigène et la synthèse d'un nouvel
anticorps spécifique) et l'on commence seulement à
identifier les cellules qui sont en jeu. On croit que le
processus de la synthèse induite est lié au métabolisme
de l'acide ribonucléique. Chez les micro-organismes,
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est très sensible aux radiations ultra-violettes ab­

orbées par leurs constituants, lesquelles agissent non
eulement sur la synthèse des nouvelles protéines, mais
gaIement sur celle de l'acide ribonucléique 153.

:ffets sur les mécanismes de transport dans la mem­
brane cellulaire
63. Les systèmes enzymatiques présents à la sur­

Lee de la membrane cellulaire jouent un rôle prédo­
rinant dans le transport actif des métabolites à tra­
ers cette membrane 154, et, bien qu'on ait souvent
nrmé que la perméabilité cellulaire était altérée après
radiation 155, 15a, il n'y a eu que peu d'expériences
-itiques à ce sujet. On a montré par exemple que
~s irradiations létales et l'emploi de doses encore plus
evées entraînaient souvent un déplacement d'ions
otassium vers le milieu; cela a été prouvé dans les
'ythrocytes et le muscle, mais non dans le foie 157.

i des phénomènes analogues se produisaient dans les
.llules nerveuses, ils permettraient d'expliquer quel­
res-uns des symptômes nerveux de l'irradiation. Les
écanismes de surface peuvent être altérés chez les
vures par une radiation ultra-violette de 365 mu
~ longueur d'onde sans qu'il en résulte apparemment
autres effets qu'un retard de la mitose; ces lésions
iperficielles entraînent une perte considérable de po­
ssium 158.

64, On a montré qu'il se produisait chez des micro­
'ganismes irradiés une perte de petites molécules orga­
ques comme l'adénosine triphosphate 150; les tech­
ques de culture tissulaire permettront d'établir si ce
.mportement vaut aussi pour les cellules de rnammi­
res. Chez les mammifères, on sait que des acides ami­
;s et d'autres petites molécules (la taurine, par exern­
e) sont libérés dans le courant sanguin et dans
aine 100, t61, ce qui pourrait être le résultat d'une
tération de la perméabilité.

65. Il est difficile d'apprécier la signification exacte
, ces divers effets biochimiques, car nos connaissances
tuelles sur la succession des mécanismes biochi­
iques qui interviennent dans une cellule normale et
r les relations réciproques de ces mécanismes sont
core très fragmentaires.

IV. - EFFETS CYTOLOGIQUES

66. Pour expliquer les effets biologiques des radia­
ms, les cytologistes ont essayé depuis une cinquan­
me d'années d'identifier les structures cellulaires
ormales,

Noyau

67. Dans le noyau cellulaire, la lésion la plus mani­
ste est celle qui atteint les chromosomes, lesquels sont
~s sensibles et, souvent, fortement altérés; une irra­
ation aussi faible que 25 rœntgens ou même moins
ffit à provoquer des aberrations chromosomiques dans
; cellules nerveuses embryonnairesw- ou dans de
mbreux tissus végétaux 163,104.

68, Sous l'effet de l'irradiation il y a rupture de chro­
osornes (il est probable que cette rupture se produit
ndant l'irradiation); il s'opère ensuite un réaccole­
-nt, normal ou anormal, des extrémités rompues; mais
arrive parfois aussi que celles-ci ne se ressoudent
s. Comme ce n'est pas seulement l'intégrité molécu­
re qui importe mais aussi l'ordre des gènes dans les
rornosomes, ce dommage peut entraîner des effets gé­
tiques ayant l'aspect de mutations. Les mutations
nctuelles sont des altérations moléculaires des gènes
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qui en général ne s'accompagnent pas d'aberrations
visibles' elles l~e portent peut-être que sur quel.ques, , . 1 r 't' 1all, 160.
sous-unités (nncléotides) du matèrre geIt~ ique .'
cependant, une mutation pon<;tu~lle pourrait se produire
au point de rupture et de rel~l1Io.n. du chromosoI?e et,
dans ce cas le dommage serait VISIble. En ce qui con­
cerne les ;uptures chromosomiques, deux .types ~e
mécanismes paraissent possibles 35; le premle: serait
le résultat de la rupture de liaisons ioniques faibles, le
second celui de la rupture de liaisons covalentes plus
fortes, Dans le premier cas, la restauration est possible
en l'absence de sources extérieures d'énergie; dans. le
second, une énergie d'origine respiratoire ,est .n,écessa~re.
Cette interprétation n'est nullemen! defin~tl:ve, c est
celle qui cadre le mieux ~vec les donnee~ eXl?e:l!nental~s
actuelles, mais il est évident que sa simplicité ,ne f:,ut
que réfléter notre ignorance de la struc,ture. moléculaire
générale des chromosomes et des mecanismes dyna­
miques de la fonction chromos~~1ique. Pour p,r0~oq~er
une mutation, on suppose qu Il faut que 11On;,s.atlOl1
se produise clans le gène même ou dans son voismage
immédiat.

69. On observe aussi un dommage moins marqué: le
fait que des chromosomes collent l'un à l'autre; le ré­
sultat de cet état d'agglutination est, comme cela
arrive souvent aussi pour d'autres aberrations bien ca­
ractérisées une distribution inégale des chromosomes
entre les cellules filles, qui influe sur le processus mi­
totique ou sur la survie des cellules 102, 167. On a éga­
lement observé des anomalies de la coloration des
noyaux 70, 168.

70. Ce n'est que récemment qu'on a mis au point
des techniques permettant d'identifier chez les mammi­
fères tous les chromosomes dans un nombre de cellules
suffisant pour une étude quantitative des aberrations
qui permettrait de déterminer les relations dose-effet
chez l'homme. Des études de ce genre exigeront un
travail considérable et l'on ne peut s'attendre à obtenir
beaucoup de renseignements avant que de nombreux
chercheurs compétents aient été formés.

71. La morphologie ainsi que le nombre de nucléoles
(petites sphérules nucléaires caractérisées par leur forte
teneur en acide ribonucléique) peuvent se trouver
altérés chez les cellules de mammifères 109. Le volume
cellulaire total peut augmenter sous l'effet de l'irradia­
tion, et il en est souvent de même du volume du noyau;
les nucléoles peuvent gonfler, se fragmenter ou présenter
des vacuoles 167, 170, La fonction exacte des nucléoles
dans les cellules normales est loin d'être complètement
élucidée; mais elle est peut-être liée à des processus aussi
divers que la différenciation cellulaire, la synthèse des
protéines et la synthèse des coenzymes; d'autre part, les
rapports évidents des nucléoles avec les chromosomes
dans de nombreux cas font que ces organites ont une
importance considérable pour le bon fonctionnement de
la cellule 17l.

Cytoplasme

72. Le gonflement du noyau s'accompagne souvent
d'un gonflement citoplasmique, et l'on observe souvent
des cellules géantes après irradiation de micro-orga­
nismes ainsi que de cellules de mammifères-r-. Le fait
que le poids à sec ou l'azote total augmentent en même
temps indique que de nombreuses réactions de synthèse
n'ont pas été interrompues. Le gonflement des cellules
(ou l'élongation des bactéries) parait être le
résultat d'une altération de la division cytoplas­
mique 178 , 174 , 175, HO, 17D. Il a souvent donné lieu à une



interprétation erronée: on peut citer à cet égard de
nombreuses mentions d'une stimulation. de la croissance
chez les organismes irradiés. En fait, par exemple
dans le cas des jeunes plants, il ne s'agit que d'une
élongation de cellules qui ne se divisent pas 176,177,178:

l'inhibition d'un processus (la division cellulaire) peut
entraîner une augmentation de l'énergie ou du nombre
de précurseurs disponibles pour d'autres réactions, ce
qui représente simplement le passage d'un état stable
à un autre. L'énergie du rayonnement et sa distribution
au hasard sont telles que les chances d'obtenir des
réactions délétères paraissent plus grandes que les
chances d'une élimination spécifique de processus inhi­
biteurs, autre mécanisme par lequel la stimulation pour­
rait logiquement s'expliquer. Il faudrait toujours ana­
lyser de façon approfondie les effets du rayonnement
avant de les présumer utiles pour le sujet irradié.

73. On sait que le cytoplasme contient une grande
variété de structures particulaires dont l'identité exacte
n'a pas encore été établie en détailê".

74. Les mitocnondries sont les plus grosses de ces
particules cellulaires; elles contiennent la plupart des
enzymes et des coenzymes responsables de la respiration
cellulaire qui libère la plus grande partie de l'énergie
utilisée ensuite dans des réactions biochimiques; elles
jouent aussi un rôle important dans le métabolisme des
lipides'P". On a constaté qu'elles se gonflaient ou se
coloraient anormalement dans des cellules de la rate
irradiées'<': 182, 188, observation que sont venues ren­
forcer des données biochimiques (inhibition de la phos­
phorylation oxydante) 184, 185. Par la comparaison, après
irradiation, du comportement des diverses fonctions
biochimiques qui ont été attribuées aux mitochondries,
il devrait être possible de dresser un tableau cohérent
de leurs altérations-ê" ; malheureusement, les expériences
n'ont que rarement été faites dans des conditions
comparables.

75. On a décrit:

a) Une inhibition de la respiration et des phospho­
rylations surtout dans le thymus et dans la rate; les
processus de phosphorylation paraissent plus sensibles
que la respiration'ê'': 186, 187.

b) Un accroissement de l'adénosine triphosphatase
de la rate, qui paraît être indépendant, au moins initiale­
ment, de l'inhibition de la phosphorylationv",

c) Une altération du métabolisme des lipides, carac­
térisée principalement par un accroissement de la syn­
thèse des phospholipides du foie 188 ; en revanche, dans
la rate et le thymus, cette synthèse est légèrement
inférieure à la normale ou demeure normale. Il faut
cependant souligner que, selon ce qu'indiquent d'assez
nombreuses expériences, la synthèse des lipides n'est
peut-être pas nécessairement liée à l'intégrité des mito­
chondries-ê": 100, 101.

76. Ainsi, pour trois fonctions différentes des mito­
chondries, il semble que les réactions au rayonnement
ne se fassent pas de façon identique. On est dès lors
amené à se poser la question de l'identité des mito­
chondries qui exercent ces trois fonctions. Des expé­
riences bien mieux contrôlées, dans lesquelles on étu­
dierait dans des conditions identiques plusieurs pro­
priétés des mêmes particules, pourraient aider à résoudre
cet important problème, les rayonnements servant peut­
être dans ce cas d'instrument analytique: il se pourrait
que le siège du métabolisme des lipides soit un type
radiorésistant de mitochondrie.

77. Il faut enfin se rappeler que les processus respi­
ratoires paraissent être commandés (par exemple chez
la levure) par des facteurs relevant du noyau ou des
facteurs cytoplasmiques'Pê ; il est possible que ces der­
niers facteurs soient ou ne soient pas identiques aux
particules cytoplasmiques auxquelles sont liées les
enzymes respiratoires. Une altération de ces mécanismes
de régulation pourrait fort bien être à l'origine des
effets tardifs du rayonnement sur ces fonctions.

78. Les microsomes forment une autre catégorie de
structures cytoplasmiques, dont le microscope électro­
nique nous révèle l'organisation réticulaireë'v 195, Ils
ont une grande affinité pour les colorants basiques,
affinité qui est remarquablement augmentée dans les
tissus en voie de différenciation et synthétisant active­
ment les protéines; au cours de ces processus, il est
indubitable que l'acide ribonucléique, chimiquement
apparenté aux acides désoxyribonucléiques qui consti­
tuent les gènes du noyau, joue un rôle important. 11
semble bien y avoir une relation fonctionnelle entre les
microsomes et les nucléoles, mais on n'en connaît pas
la nature. On estime actuellement que ces particules
sont le principal siège de la synthèse des protéines'".

79. Chose surprenante, on n'a pas beaucoup utilisé
la microscopie électronique pour étudier la structure
réticulaire du cytoplasme irradié; les rares observations
faites jusqu'à présent sur la thyroïde et les testicules
n'ont révélé aucune lésion de cette structure'ê'',

80. Si l'on considère les microsomes d'un point de
vue dynamique et qu'on étudie les fonctions cellulaires
avec lesquelles ils sont en rapport, on peut formuler
provisoirement plusieurs conclusions.

81. En général, la synthèse des protéines ne paraît
pas troublée immédiatement après l'irradiation-ês ; elle
est au contraire souvent favorisée; toutefois, cette acti­
vité accrue est souvent suivie d'une dépression, par
exemple dans le cas de la synthèse de la fraction pro­
téique de l'hémoglobine'P"- 100. Ces deux modes de
réponse au rayonnement, souvent constatés pour la
synthèse des protéines, font qu'il est difficile d'inter­
préter les variations des protéines du sérum200 chez les
animaux irradiés: on obtient souvent un tableau très
complexe et il est difficile de comparer les nombreux
résultats disponibles en raison des différences dans les
méthodes et le déroulement chronologique des expé­
riences effectives.

82. L'inhibition de la synthèse indt~ite de la trypto­
phane oxydase et celle des anticorps sont peut-être
liées aussi à l'activité des microsomes-w.

83. La synthèse du cholestérol est également liée
à l'intégrité des microsomesê"! et elle est souvent exaltée
après irradiation; quand elle est inhibée (par exemple
dans la rate), ce fait ne se manifeste qu'au bout de 24
heures'".

84. Dans la plupart des cas, il est probable que les
effets du rayonnement sur la fonction microsomique
ne s'expriment pas immédiatement après l'irradiation.
On ne pourra pas comprendre ces effets tardifs tant
qu'on ne connaîtra pas les phénomènes fondamentaux
de la synthèse des protéines ni la relation entre ces
phénomènes et l'activité du noyau. Des expériences
faites sur des organismes unicellulaires privés de leur
noyau ont montré que celui-ci participe de façon nette
mais lointaine à la régulation des ribonucléoprotéines
cytoplasmiques-U ; l'irradiation de cytoplasme non nu­
cléé chez l'amibe a montré que, du moins en ce qui

150



...
concerne la hunière ultra-violette, les ribonuc1éoprotéines
cytoplasmiques sont altérées très rapidernentê'P.

85. Les lysosomes forment une catégorie de parti­
cules cellulaires qu'on a surtout étudiées dans le foie i
ils ont des dimensions intermédiaires entre celles des
microsomes et celles des mitochondries-ê" i ils se carac­
térisent par une forte teneur en fer et par leur asso­
ciation avec plusieurs enzymes comme la désoxyribo­
nucléase II, la ribonucléase, la cathepsine, la glucuro­
nidase et la phosphatase acide. Comme on a constaté
que l'activité des trois premières de ces enzymes aug­
mentait dans les homogénats de tissus ou dans le cou­
rant sanguin après irradiationv'ê- 204.205, 200, 207, on
pourrait avancer que ce phénomène est le résultat
d'une altération des lysosomes; des expériences cri­
tiques dans lesquelles les enzymes seraient éprouvées
simultanément sur un animal irradié permettraient
peut-être de confirmer cette hypothèse. En ce qui
concerne la cathepsine, l'accroissement de son activité
pourrait être lié à la disparition, après l'irradiation,
d'un inhibiteur enzymatique normalement présent dans
le sang207.208.

86. Les chloroplastes200, 212, particules cytoplasmi­
ques des cellules végétales contenant de la chlorophylle,
et les Ici nétosomes 210, particules en rapport avec les
flagelles chez les protozoaires, sont doués les uns et les
autres de continuité génétique, ce qui leur donne une
grande importance théorique. Si l'on peut réduire la
vitesse de multiplication de ces structures davantage
que la vitesse de la division cellulaire, on peut s'attendre
à trouver que certaines des cellules filles les ont complè­
tement perdues. Le contraire pourrait être également
vrai et des travaux récents sur des testicules de saute­
relle106 soumis à une irradiation modérée ont montré
au microscope électronique l'apparition de filaments
caudaux et de centrosomes surnuméraires, probable­
ment apparentés aux cinétosomes des protozoaires. Ces
observations ont conduit leurs auteurs à une intéres­
sante théorie du dommage causé par les rayonnements,
théorie fondée sur l'action synergique de déplacements
moléculaires non spécifiques qui entraîneraient la for­
mation de structures anormales-P". D'importants tra­
vaux sur les cellules végétales irradiées ont apporté la
preuve que l'activité de plusieurs enzymes liées aux
chloroplastes était altérée211.

V. - EFFETS BIOLOGIQUES

87. On peut examiner successivement le cas des
populations de cellules homogènes et celui des orga­
nismes complexes.

Pop~tlations de cellules homogènes

88. Les populations de cellules telles que mi­
cro-organismes, protozoaires, algues unicellulaires,
cultures de cellules d'organismes multicellulaires
et suspensions des mêmes cellules en survie (fibro­
blastes, cellules de moelle osseuse, gamètes et certaines
cellules cancéreuses) ont fait l'objet de multiples
études"- 213, 214,215,217,218. Les techniques modernes per-
mettent cie cultiver en milieu liquide à peu près n'im­
porte quel type de cellule de mammifère-t"- 1'18 i ces
cellules sont capables, in vitro, de former des structures
organisées rappelant le tissu d'où elles proviennentê-",
possibilité qui devrait être d'une grande utilité pour
l'étude des problèmes d'organisation cellulaire et pour
la compréhension des organismes multicellulaires. On
a irradié ces populations cellulaires dans des conditions
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as~ez comparables et l'on a montré qu'elles réagissaient
suivant des modalités très semblables.

89. Quand o~ étudie des propriétés fondamerr;tales
telles que la surine, la multiplication cellulaire ou mitose,
l'accroissement du. poids à sec, la différenciation de
cellules de type embryonnaire les mouvements cellu­
laires, ou la perméabilité des' membranes cellulaires,
on peut généralement observer tm schéma C01n111un de
réaction attX rayonnements.

90. En revanche, les cellules exerçant des fonctions
sp~c~alisées.~eu~ent réagir au rayonnement d'une ~açon
spécifique liée a cette fonction. Chez les orgamsmes
'}'lulticel(ztlaires, il faut aussi tenir compte d'importantes
interactums entre les difJérents tissus.

Mitose (division cellulaire)
91. Les cellules sont rarement tuées immédiatement,

mais, en général, elles meurent après avoir ébauché
une division ou après avoir subi une ou plusieurs divi­
sions. La mitose elle-même est altérée et généralement
retardée si l'irradiation a lieu assez tôt dans le cycle
mitotique. Ce point a été élucidé de façon extrêmement
élégante par l'observation directe de préparations en
"goutte pendante" de neuroblastes d'embryons de saute­
rellesl?". Ces expériences ont montré l'existence d'un
stade très critique de la division cellulaire pendant la
période où les chromosomes se condensent sous forme
de filaments visibles et où la membrane nucléaire et
le nucléole disparaissent. L'irradiation avant ce stade
critique bloque généralement tout le processus pendant
un temps qui dépend de la dose; après ce stade, les
phénomènes mitotiques ne paraissent pas être troublés
si les doses sont faibles. Il est remarquable que, si elles
sont appliquées au bon moment avant la période critique,
des doses aussi faibles que 8 ou 16 rads retardent le
déroulement de la mitose dans ce type de cellules. Ces
observations sont essentiellement semblables aux ana­
lyses plus anciennes portant sur des cultures de fibro­
blastes22o,221; elles cadrent aussi assez bien avec les
expériences faites sur les gamètes irradiés d'oursins,
dans lesquelles est également retardée la segmentation
des embryons obtenus par la conjugaison des gamètes
irradiés (que l'un des gamètes seulement ou les deux
aient été irradiés), si l'irradiation a eu lieu avant le
début de la prophase222. Si l'irradiation a eu lieu après,
c'est la segmentation suivante qui est retardée. Ce
tableau général du retard mitotique peut se modifier
quelque peu suivant qu'on examine tel ou tel type de
cellules; avec des méthodes d'observation moins directes,
on a pu être amené à fixer différemment le moment de
la période critique pour d'autres cellulesê-": 221. De plus,
dans chaque type de cellules, si le déroulement général
de la mitose est le même chez toutes, la durée de chaque
phase et parfois la désignation exacte du stade modifié
peuvent varier fortement, ce qui rend très difficile l'éta­
blissement de comparaisons exactes.

92.- On ne connaît pas la cause exacte de l'inhibition
de la division mitotique. On a émis l'idée qu'elle serait
liée à l'inhibition de la synthèse de l'ADN214, 228 qui
se produit fréquemment i mais certains cas où la divi­
sion cellulaire est inhibée, alors que le métabolisme de
l'ADN est apparemment normal, nous contraignent à
reconsidérer cette explicationê'". La synthèse de l'ADN,
ainsi que nous l'avons ~u plus haut, ,est un pr?cessus
complexe; elle est peut-être associee a la synthese des
protéines chromo;om~ques225 ou de ~A~N13S, dont on
ne sait à peu pres rren, On a pense d autre part que
l'une des causes de l'inhibition de la synthèse de l'ADN
pourrait être que l'irradiation modifie l'oxydoréduction



des composés snlfhydrylés qui se produit de façon
certaine au cours des divisions cellulairesê'": 220,280 ;

parmi d'autres hypothèses plausibles, on peut mention­
ner aussi l'inhibition des mécanismes de division du
cytoplasmev" ou celle de la formation du fusean 227

•

Mutations

93. Comme il est dit plus haut, on peut envisager
une restauration possible des cellules lorsque celles-ci
ne meurent pas après plusieurs divisions. Cette proba­
bilité est très douteuse, car tout ce que nous savons
c'est que ces cellules paraissent s'être rétablies. Or dans
certains cas, bien qu'elles continuent à avoir une appa­
rence tout à fait normale, elles ont subi une mutation.
On trouve les meilleurs exemples de telles transfor­
mations chez les bactéries, les moisissures et autres
organismes unicellulaires autotrophiques ou hétérotro­
phiques ; tout récemment, les études de cultures de
cellules de mammifères isolés ont permis de penser
que ces formes mutantes se trouvent aussi parmi les
survivantsê'". Ces mutations sont caractérisées par le
fait que la cellule survivante ainsi que la phtpart de ses
descendants ont été touchés d'une manière qui les rend
définitivement incapables d'accomplir telle ou telle fonc­
tion biochimique. Si cette fonction (par exemple la
formation d'un précurseur indispensable) est nécessaire
pour la croissance et la multiplication cellulaires, son
arrêt paralysera ces deux mécanismes, et finalement les
cellules mourront à moins que le précurseur considéré
ne soit ajouté au milieu de culture, On croit q'H'il y a,
après l'irradiation) une période pendant laquelle le
processus de mutation n)est pas entièrement êta­
bli23!J, !J33, !J34, 235. Ce qui se passe pendant cette période,
on l'ignore, mais il est possible, tout au moins dans
le cas de l'irradiation de micro-organismes par les
rayons ultra-violets, que l'expression du dommage dé­
pende de synthèses protéiques. Bien que ce délai ouvre
la possibilité d'agir sur la l11utagenèse234, 236 (question
que nous examinerons plus à fond dans une autre sec­
ti01:), il est ?,éné;alement admis q1t'Unefois ce dommage
pleinement établi, on ne peut retourner à, l'état antérieur
par des processus autres que génétiques. D'autre part,
en plus des mutants induits, il y a toujours un certain
nombre de mutants spontanés, qui apparaissent en
l'absence de toute intervention d'agents extérieurs
ajoutés.

94. La mutation en retour, qui est l'inverse apparent
de la mutation précédente et le passage de la dépen­
dance à l'indépendance pour un métabolite déterminé
peut se produire spontanément ou par irradiation d~
mutant; on a. appar~mment ce qu'on pourrait appeler
une restauration vraie de la cellule ou tout au moins
de la partie de la cellule qui avait été primitivement
altérée237• Toutefois, le phénomène spontané n'a qu'une
faible probabilité d'apparition et le processus de la mu­
tation en retour, à moins qu'il ne puisse être dirigé
n'est pas un processus pratique de restauration. '

95. ~es <l;utres. agents mutagènes (rayonnements de
plus faible energie comme les rayons ultra-violetsêê"
cleo r:omureux composés toxiques et des substance~
chimiques analogues aux constituants normaux 230, 240)

peuvent tous aider à élucider le mécanisme des muta­
tions. C'~st .ainsi que des substances chimiques ana­
logues rivalisent avec les constituants normaux et
peuvent souvent les remplacer dans les macromolécules
Importantes. comme l~s acides nucléiques, en les empê­
chant parfois de se dedoubler ou de fonctionner norma­
lement. La comparaison de rayons ultra-violets de
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différentes longueurs d'onde montrera quels sont les
pins efficaces et permettra de déterminer la nature des
groupes chimiques absorbant l'énergie. L'emploi de ces
agents est très important pour aider à mieux comprendre
les mécanismes, non seulement de la mutation, mais
aussi des ruptures de chromosomes et des mitoses que
ces substances sont capables de perturberêê",

96. Il est probable que les gènes commandent les
mécanismes biochimiques (dont beaucoup se situent dans
le cytoplasme) qui sont responsables de la production
des enzymes et autres constituants cellulaires spéci­
fiques241 • On peut imaginer que, sous l'effet de l'irra­
diation, le blocage de la chaîne de réactions entre le
gène et le groupement chimique responsable de la
formation des enzymes pourrait se produire dans quelque
structure cytoplasmique intermédiaire. S'il s'agit d'une
structure qui, comme les chromosomes et les gènes qu'ils
renferment, doit se reproduire à chaque mitose pour
que chaque cellule fille soit identique aux cellules mères,
et si le dommage a rendu impossible le dédoublement
de la structure initiale, on obtiendra une mutation
cytoplasmique. On ne sait pas grand-chose sur celles-ci,
mais la production de souches de levures à fonction
respiratoire déficiente par le moyen de poisons ou d'une
irradiation et la démonstration du fait que cette défi­
cience n'a pas nécessairement son origine dans le noyau
indiquent l'existence de caractères cytoplasmiques héré­
ditaires-"- 242.

Mouvement
97. La mobilité cellulaire peut être arrêtée par

l'irradiation, mais il faut en général de très fortes doses
pour obtenir cet effet. L'irradiation de spermatozoîdesêv'
peut entraîner la perte de la mobilité, probablement par
suite d'une inhibition des phosphorylationsê-"; ils
deviennent de ce fait infertiles, mais les doses sont
beaucoup plus fortes que celles qui sont nécessaires
pour retarder la segmentation de l'œuf fécondé. On ne
sait rien de précis au suj et des effets des radiations
sur les migrations cellulaires qui se produisent dans
l'embryon en voie de développement. En revanche, on
sait que l'irradiation inhibe la phagocytose chez les
globules blancs polynucléaires du sang de mammi-
fe' 245 • 1 l r ,res ,malS a p ragocytose est un phenomene corn-
p!e.xe et cet effet n'est pas nécessairement dû à l'inhi­
bition des mouvements. L'altération des mouvements
cytoplasmiques ou nucléaires à l'intérieur des cellules
vivantes pourrait aussi donner des indications utiles
mais il est encore difficile de l'évaluer quantativement.

Phénomènes de membrane et équilibres ioniques
?8...qn dit sO~.lVent que le rayonnement altère la per­

meabilite cellulaire, mais cette affirmation demande à
être ~récisée. L'échange de molécules inorganiques ou
orgaruques et d'ions entre les cellules et leur milieu
naturel est un processus très complexe, car il faut que
de nombreuses substances soient concentrées dans la
cellul7 c?ntre un certain gradient de concentration,
ce qt1l exige de l'énergiel54, et l'inhibition de la perméa­
bilité pourrait être le résultat d'une inhibition des sys­
tèmes générateurs d'énergie. Il en est ainsi pour K +
ou P?ur les hydrates de carbone : en ce qui concerne ces
derniers, on a décrit des systèmes enzymatiques com­
plexes, localisés au niveau de la membrane et il ne
serait pas surprenant que cette structure organisée soit
perturbée par le rayonnement comme le sont d'autres
types d'organisation cellulaire.

99. On a montré, dans de nombreux cas, que du
potassium s'échappe de beaucoup de cellules irradiées,



-
par exemple des érythrocytesê-'': 247, 248 et du muscle
cardiaqueê'", mais non du foie, ni du rein251, ni du
muscle strié249 .

100. L'entrée du glucose ou des acides aminés dans
la cellule dépend aussi d'enzymes superficielles, et il
faudrait déterminer si une inhibition de ces systèmes
peut agir secondairement sur les mécanismes de synthèse
ou de formation d'énergie. Chez les micro-organismes
(E. coli, levures) on sait que la synthèse induite de
nombreuses enzymes n'est pas inhibée par les rayons
X252 dans le cas de doses qui arrêtent entièrement la
~lu1tiplication cellulaire, ce qui indique que les substrats
inducteurs sont encore capables de pénétrer à l'intérieur
des cellules. Toutefois, il n'a pas été fait d'études
quantitatives. Par contre, il a été prouvé que chez ces
mêmes organismes (E. coli) l'irradiation entraîne la
fuite, vers le milieu extérieur-ê", de nombreux nucléo­
tides ainsi que de potassium, phénomène que nous
avons déj à examiné (par. 63).

..101. Chez les mammifères, on a constaté que, si l'on
injecte du glucose sous la peau immédiatement après
l'irradiation, sa pénétration dans le courant sanguin
est ralentie2 53• Il est d'ailleurs possible que le passage
de métabolites de la région hypodermique aux capil­
!ai~'es ~u sang soit un phénomène plus complexe, car
li Implique le passage du métabolite à travers un tissu
organisé. La même remarque vaut pour l'inhibition de
l'absorption intestinale du glucose, qui est diminuée
trois à six jours après une irradiation totale chez le
r~~, Toutefois, l'inhibition s'accompagne dans ce cas
d importants dommages cytologiques-". De nombreux
autres cas150 , parmi lesquels celui de la barrière sépa­
rant l'œil de la circulation sanguineê'", ont également
donné des résultats analogues.

Mort cellulaire

102. Les cellules irradiées meurent soit immédiate­
ment (c'est-à-dire pendant l'irradiation) soit après un
certain délai; dans le premier cas, il faut des doses
beaucoup plus fortes et la mort peut être attribuée à
une altération générale des constituants cellulaires. Les
travaux publiés sur la mort cellulaire comportent de
n~mbreux résultats contradictoires, ce qui peut s'ex­
pliquer par la difficulté qu'on éprouve à définir le
phénolT~ène. Chez les micro-organismes, par exemple,
on a dit que la mort était l'incapacité de former des
colonies visibles sur des plaques de gélose. De plus, la
cause primordiale de la mort cellulaire peut différer
d'un système à l'autre, et elle n'est pas nécessairement
un.iql.le; n'importe lequel des effets cytochimiques, bio­
chimiques, physiologiques ou génétiques du rayonne­
ment examinés jusqu'à présent contribue à tuer la
~ellule. Une mutation qui rend un micro-organisme
incapable de former un précurseur indispensable ne sera
"létale" que si le milieu de culture ne contient pas cet
élément.

103. La mort retardée des cellules en division
se produit au bout de plusieurs divisions cel1u­
laires22o, 250, 257: elle est souvent attribuable à un dom­
mage chromosomique'ë", mais elle peut aussi être due
à des déficiences nutritionnelles ou autres comme il
s'en produit dans une population qui n'est pas en train
de se diviser. La mort retardée est causée par un dom­
mage bien plus spécifique que la mort immédiate, et
son étude présente un beaucoup plus grand intérêt.
Les doses nécessaires pour obtenir la mort retardée
peuvent être très différentes non seulement pour des
cellules et espèces différentes- mais aussi pour des
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cellules très vorsines, par exemple des souches diffé­
rentes d'une même espèce bactérienne25 9

•

104. Des expériences récentes sur des cultures pro­
venant chacune d'une seule cellule de différents tissus
de mammifère ont révélé une sensibilité très sem­
blable231 ; cela résulte probablement du fait que, dans
ces conditions anormales, les cellules subissent une
division relativement rapide, alors que dans l'or~a­
nisme ce processus peut être extrêmement lent et varier
d'un tissu à l'autre. Quand on utilise des rayons péné­
trants, on peut supposer que chaque cellule d'une popu­
lation irradiée reçoit la même quantité de rayonnement.
Dans une cellule de mammifère de dimension moyenne,
soumise à une irradiation de 1 rœntgen, il se produit
plusieurs centaines d'ionisations, et la probabilité de
modification d'une structure dépend de plusieurs fac­
teurs, notamment de sa dimension et de la radiosensi­
bilité in v'ivo de ses molécules constituantes. On a
calculé que 100 rœntgens délivrés à un noyau de cellule
de mammifère produisent 100 à 200 coups sur l'ADN;
1.000 rœntgens reçus par une bactérie produiront 5
à 20 coups directs sur le seul ADN, et chaque radical
susceptible de toucher l'ADN pourrait endommager une
autre rnolécule'l''. Les altérations de l'ADN ponrraient
être une des causes de la mort cellulaire retardée,
mais d'autres constituants cellulaires sont aussi endom­
magés. On peut montrer que certaines cellules meurent
tandis que d'autres se rétablissent et se comportent
apparemment de nouveau comme des cellules normales.
Cela résulte probablement de différences dans la dis­
tribution de l'énergie aux molécules "critiques" et aux
molécules moins "critiques", et il faut se rappeler que
c'est l'activité physiologique subsistante de chaque cons­
tituant cellulaire qui détermine l'effet biologique final.

Effets sur les virus et sur les particules K des para-
mécies

105. Les effets des rayonnements sur des systèmes
biologiques aussi spécialisés peuvent paraître à première
vue ne pas avoir leur place dans une revue générale
comme celle-ci, qui vise à la compréhension des risques
auxquels les rayonnements exposent l'homme. N éan­
moins, ces systèmes sont étroitement liés à certains
constituants de toutes les cellules vivantes, par exemple
aux chromosomes (et probablement aux gènes que
renferment ceux-ci) et à de nombreuses particules
cytoplasmiques; ce sont eles nucléoprotéines, et le mé­
canisme par lequel les virus se reproduisent autocata­
lytiquement offre actuellement le meilleur modèle qu'on
possède pour 1J étude du dédoublement des nucléopro­
teines cellulaires. Les virus jouent un rôle très im­
portant en radiobiologie, parce qu'on peut les étudier
in vitro en tant que substances chimiques et les irradier
indépendamment des cellules dans lesquelles ils se mul­
tiplient. Les virus bactériens (bactériophages) 200, 20t

ce~·tains virus des animaux et les particules cytoplas­
nuques K des paraméciesêP sont des désoxyribonucléo­
protéines comme la masse des chromosomes; les virus
des plantes et certains virus des animaux sont des ribo­
nucl~?protéines, d'autres sont des désoxyribonucléo­
protéines.

106. Les virus bactériens sont ceux qui ont été le
plus étudiés et qui ont permis de découvrir les données
fondamentales indiquées ci-après; ces données ont été
c?nfirmées dans certains cas par des études sur d'autres
virus.

107. Les .raY;ll1n.emel:ts ionisa.nts ~u les rayons ultra­
violets appliqués tn uioo ou zn uüro inactiuent les



virus, c'est-à-dire portent atteinte à leur faculté d' asao­
dédoublement à l'inté1-ieur de la cellule 2 00 , 201, 202.

108. Pour certaines souches, les bactériophages ,n~:Jll

irradiés sont capables de pousser dans des ba~tenes

fortement irradiées par des rayons X ou ultra-violets,
ce qui indique très clairement qu'il f:ut que, ce ,soit la
structure d'cuüodédoublemeni elle-meme qur soit tou­
chée et que les bactéries restent capables de permettre
la multiplication des phages2 03 , 264"

109. Si les conditions d'infection sont telles qu'il y
a par cellule plusieurs bactériophages inactivés par. les
rayons ultra-violets, il peut arriver que, pour certaines
souches de bactériophages, les parties intactes d~ cl~ague
virus se recombinent pour former un nouvel individu
complet, qui est à son tour capable de se dédoubler
(c'est ce qu'on appelle une réactivation par multipli­
cité) 205. C'est là une manière grossière et probablement
très inexacte d'expliquer un mécanisme dont on sait
fort peu de chose. Ce type de réactivation a également
été décrit pour les rayons X200.

110. Des expériences comme celles-ci peuvent avoir
une importance très générale pour la compréhension
des processus de lésion et de restauration qui se pro­
duisent dans les cellules d'organismes plus complexes;
il conviendrait donc de les encourager vivement.

Effets sur les cellules l'Jlsogènes
111. Certains types de bactériophages envahissent

lem- hôte mais ne se multiplient pas de la manière
habituelle: au contraire, ils paraissent s'intégrer à la
désoxyribonuc1éoprotéine bactérienne et suivent l'évo­
lution du matériel nucléaire de la bactérie sans causer
aucun trouble apparent à la cellule. Toutefois, des irra­
diations extrêmement faihles, de même que toute une
série d'autres agents, provoquent la transformation de
ce "prophage" en un bactériophage virulent, qui va se
multiplier et finalement lyser la cellule infectéeê'". Pour
certaines souches de bactéries lysogènes, une dose de
0,1 rœntgen peut produire une induction mesurable,
et la linéarité de la courbe close-réponse pour cet effet
"génétique" a été mise en évidence pour des doses aussi
faibles que celle-IàR7 , 100. Ce qui caractérise cette induc­
tion, c'est qu'elle se produit dans près de 100 pour 100
des cellules lysogènes, alors que les mutations n'ont
lieu que clans un faible pourcentage de cas.

112. Des expériences faites sur des micro-organismes
infectés ont montré aussi qu'un virus est capable de
s'intégrer au matériel génétique de l'hôte et de trans­
férer certains caractères génétiques d'un type génétique
d'hôte à un autre1 00 , 208. Il n'est pas invraisemblable
que des processus semblables à la transformation bacté­
rienne par l'ADN ou au mécanisme par lequel s'opère
le transfert de matériel g-énétique d'un type de cellules
à un antre existent aussi chez les mammifères. Si l'on
découvrait de tels phénomènes, il serait peut-être pos­
sible de diriger les mutations en retour chez les mam­
mifères.

Populations cellulaires d'ifférenriées

Dh'clop PC111L'1t/ embryonnaire

Il 3. Les gamètes proviennent de la différenciation
de cellules souches, les ovogonies ou spermatogonies.
Cette différenciation (ovogenèse ou spermatogenèse)
qui s'opère dans les gonades est un processus au cours
duquel le matériel génétique double (diploïde) existant
dans les cellules souches, comme d'ailleurs dans les
cel!ules somatiques, est di visé en deux moitiés égales
par le phénomène complexe de la méiose, donnant
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des cellules filles qui produiront les gamètes, le~~~els
ne contiennent qu'un gène de chaque sorte (haploldie).
La fécondation aboutira à la fusion des noyaux parents
et l'on retrouvera ainsi le caractère diploïde habituel
des cellules somatiques,

Irradiation des gamètes

114. Nous avons vu que, quand l'un Ol~ l'autre des
gamètes est irradié, la première segmentatIon de l'œuf
fécondé est retardée; si on laisse alors l'embryon se
développer, la segmentation se poursuit el~ géné,ral d'une
façon apparemment tout à fait normale Jusqu au stn;de
de la blastula. Mais le développement embryonnair-e
s'arrête habituellement de façon définitive aV';lnt la fin
de la blastulation ou au début de la gastrulation: c'est

dé 200 Llà un des nombreux exemples de mort retar ee '. a
situation biologique fondamentale est que la gastrulation
est le premier stade de développement au cours duquel
se produit la différenciation cellulaire: ce proces,sus
est précédé d'un accroissement remarquable du meta­
bolisme de l'acide ribonucléique (tant dans le cytoplasme
que dans les nucléoles) comme c'est le cas dans la plu­
part des processus biologiques comportant une intense
synthèse de protéines et une active différenciationê't".
De plus, au cours de la gastrulation, d'imp?rtants
mouvements cellulaires conduisent à la formation de
trois couches cellulaires différentes qui s'organisent
finalement en tissus et en organes. Quelques-unes des
cellules de certaines couches sont capables d'induire à
leur tour des processus de différenciation spécifique.
Ces mouvements ne conduisent pas simplement à un
changement dans les rapports "géographiques" des
cellules : leur uniformité apparente jusqu'au stade de
la blastula n'existe plus puisque les noyaux perdent les

. 1" "1 ' '1 . t' '1 271potentia ites genera es qu 1 s avaien Jusqu a ors .

115. La cause de la mort des embryons provenant
d'ovocytes fécondés par des spermatozoïdes irradiés
est certainement liée à un dommage nucléaire (le sper­
matozoïde contient très peu de cytoplasme et le dom­
mage peut rester inapparent, comme dans le cas des
mutations, pendant de nombreuses générations cellu­
laires). Les divisions cellulaires paraissent être bloquées
sous l'effet d'une fusion incomplète des chromosomes
maternels et des chromosomes anormaux provenant
(lu mâle, situation qui conduit finalement à une anoma­
lie des chromosomes et à leur di stribution inégale entre
les cellules filles260• 272, 213, 274, 215. Il est important de
noter que la division cellulaire est inhibée à un stade de
développement où l'on suppose que le matériel génétique
amorce la différenciation. Toutefois, si la fusion des
chromosomes paternels anormaux et des chromosomes
maternels normaux est complètement empêchée (ce
qu'on peut obtenir en utilisant des doses de rayonne­
ment plus for/es), le noyau anormal sera éliminé et
un embryon appare1l1ment normal se développera, à
condition que l'espèce étudiée soit capable de dévelop­
pement parthénogénétique'ë": 274, 275. C'est là. un exem­
ple parmi d'autres d'une situation où la relation dose­
effet paraît non linéaire et même paradoxale, une dose
éleuée produisant un dommage final moindre que des
doses plus faibles. La raison en est que ce que l'on
observe, ce sont des mécanismes complexes du déve­
loppement, qui sont secondaires par rapport au dom­
mage initial subi par la chromatine; cependant, ce
dommage est probablement lié par une fonction simple
à la quantité d'irradiation reçue. On peut trouver une
situation paradoxale analogue dans la production expé­
rimentale, au stade de l'embryon, de certaines anoma­
lies comme la microphtalmieit", phénomène qui peut
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s'expliquer logiquement par l'existence d'une certaine
concurrence avec d'autres lésions aux doses plus élevées.

116. Chez la guêpe hahrohracon276 et le ver à soie 277

la situ~tion inverse est possible, la fusion d'un sper~
matozoide normal avec un ovocyte fortement irradié
pouvant donner un embryon androgène (contenant
seulement la chromatine paternelle). Des expériences
~ol11me celle-là soulignent une fois de plus le rôle très
Important du dommage causé au noyau cellulaire par
les rayonnements. Le dommage nucléaire (génétique)
est probablement responsable aussi des diverses formes
d'avortement ou de malformations chez les descendants
de procréateurs dont l'un des deux ou les deux ont été
irradi~s. Dans ~e cas, le ~éveloppem7nt de l'embryon
ces~e a un c.crtam stade de 1organogenese, parfois même
apres la naissance, Toutefois, comme la radiosensibilité
~st différente suivant les stades de la ga1nétogenèse
11 s~ peut que la probabilité de descendance anorma1~
varre quand l'accouplement a lieu à des périodes diffé­
rent~s après l'irradiationêt", Plus la conception est
tardive, plus faible est la probabilité d'un développement
~n~rmal, parce qu'on a ~onstaté que les premiers stades
etaient les moins sensibles, au moins chez les sou­
ris2 5, 278. Après une irradiation modérée, le développe­
ment peut se poursuivre dans de nombreux cas et
a~outir à des manifestations plus Olt moins spectacu­
laires de lésions génétiques visibles sur le descendant.

Irradiation après fécondation

11~. Si l'irradiation est appliquée à différents stades
d.u developpement embryonnaire, l'inhibition de la divi­
sion et de .la différenciation cellulaires, ainsi que la
1"l;lort cellulaire, peuvent arrêter complètement ou par­
b;ll;ment le développement. Chez la souris, l'allure
generale de la réponse à l'irradiation (200 rœntgens)
de l'embryon est la suivante: l'irradiation de la mère
aprè~ fécondation .mais pendant la période qui précède
la nidation entraîne une grande fréquence de mort
fœtale; toutefois, les survivants ne présentent que très
p~u d'anomalies graves; cela veut dire que seuls sur­
vivent les embryons peu atteints. En revanche si
l:irr,adiation a lieu après que l'embryon s'est fixé dans
1uterus,. pendant la période d'organogenèse, la mort
ne survient généralement qu'après la naissance - mais
elle est b~aucoup moins fréquente; d'autre part, il y a
un accroissement très marqué des malformations de
l'embryon. Pendant le début du développement em­
brY0.nnaire (si l'irradiation a lieu pendant la formation
du tissu nerveux), des malformations peuvent atteindre
les yeux, le cerveau et la moelle, mais aussi le rein et
le foie. L'irradiation à un stade un peu plus tardif de
l'~rganog.enèse donne lieu principalement à divers types
d anomalies du squelette. Il semble exister de courtes
pério.des critiqu~s de d~veloppement pendant lesquelles
certains types d anomalies surviennent avec nne grande
fréquenceê'".

118. Le mécanisme exact de tous ces effets, qui
sont tous possibles chez l'homme, est encore bien mal
compris, car nous ignorons bien des choses importantes
sur le développement embryonnaire, par exemple la
nature de l'induction (interaction entre tissus voisins),
la cause des mouvements morphoqénétiques ou la nature
de l'expression génétique, c'est-à-dire le mécanisme par
lequel une cellule unique est capable de se différencier
en une multitude de cellules filles exerçant des fonctions
très diverses. <
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Relations dose-effet
Il? Les relations dose-effet ont été étudiées dans

certains cas et, pour la plupart des anOlualies osseuses,
on a consta~é .qu'~lles étaient de type sig1'11-oïde28~. Dans
le cas ~e diminution du poids du fœtus à la. nalssan~e,

la relation dose-effet est linéaire280• Le non"1bre de petits
par portée diminue selon une fonction logarithmique
de la dose ,délivrée aux gamètes281 • On observe réguliè­
re~l1ent qu un~ dose forte augmente non se~lement la
frequence mats aussi le degré de malforn1a.tlOns et la
longueur de la période sensible au cours de laquelle on
peut ,inc1u!re .une ;éponse spécifiquev", On a montré
que 1~PP,hcatton d une dose aussi faible que 25 rceJ.1t­
ge.ns a 1em?ryon de souris provoque des anomalies
mineures mais néanmoins tout à fait nettes. 11 est actuel­
lement. difficile de savoir comment d'aussi faibles doses
pourraient affecter les embryons humains; rna.is on peut
s'attendre que d'infimes malformations du Cel"VeaU, qui
risqueraient peut-être de ne pas être décelées expéri­
mentalement chez l'animal, puissent entraîner certains
troubles psychiques. On pourrait probablement observer
des réponses à des doses plus faibles si roll utilisait
un 1?lus grand nombre d'animaux et des critères plus
~ubtlls. Le ~as ~e la leuc~mie, qui, pense-t-on,. peut être
egalement induite par Irradiation de l'eo"lbryon hu­
main2B, 20, 282, est examiné en détail au chapitre 5 et
dans la deuxième partie de l'annexe G.

Organismes adultes

Di fférenciation

120. Certaines cellules indifférenciées subsistent dans
l'organisme adulte où elles continuent à se différencier
tout au long de la vie: les globules blancs se forment
dans la moelle osseuse et dans les tissus lymphatiques
(ganglions lymphatiques, rate et autres organes). On
considère que les tissus lymphatiques sont cl' tarie grande
importance clans la formation des anticorps. Les globules
rouges du sang proviennent de la moelle des os et,
pendant la vie embryonnaire, de la rate et du foie. Chez
les rongeurs, la myélopoïèse et l'érythropoïèse se pour­
suivent dans la rate pendant la vie de l'adulte, mais il
n'en est pas de même chez l'homme. C'est là une des
différences physiologiques à ne jamais perdre de vue
quand on essaye d'appliquer à l'homme des résultats
obtenus expérimentalement sur des animaux.

121. Les organismes adultes contiennent d'autres
tissus qui se régénèrent continuellement à partir de
cellules souches: ce sont, par exemple, les épithéliums
(peau, intestin, etc.) ou les os; enfin, il y a des tissus
où il ne se produit que quelques divisions cellulaires
(foie, reins, pancréas, cerveau ou tissu conjonctif) .

122. Comme dans le cas des cellules isolées, les
données expérimentales montrent la radiosensibilité
particulière non seulement des cellules en division ra­
pide, mais aussi des cellules embryonnaires ou, des
cellules souches qui sont encore appelées à subir une
différenciation cellulaire41• C'est ce qu'on peut constater
l~rsqu'on observe la survie ou. les altérations cytolo­
giques de ces cellules. ToutefOIS, le lyrnphocyte mûr,
qui n'appartient à aucune de ces deux catégories cons­
titue une exception à la règle; on ne COinprend pas
bien sa grande sensibilité aux rayonne~ents283. 2&4

mais celle-ci est peut-être liée d'une certaine manière
au fait que le noyau est entouré d'un.e quantité de
cytoplasme exceptionnellement faible, ce qui peut nuire
aux mécanismes de restauration spontanée, ou bien au
fait que c'est une cellule à vie très courte. Le lymphocite
est également sensible à beaucoup d'autres agents. La



situation est différente de celle du spermatozoïde, clont
le noyau haploïde joue un rôle important à la fois dans
la division cellulaire et dans les processus de différen­
ciation qui n'existent pas chez le lymphocyte, le noyau
diploïde de celui-ci étant peut-être plus résistant que
le noyau du spermatozoïde.

Mutations chez les organismes multicellulaires

123. On observe des mutations génétiques quand
les gamètes ou les cellules qui les engendrent ont sur­
vécu à l'irradiation et participent à la fécondation 285, 280.

124. Beaucoup cie mutations ne sont pas létales et
l'on croit que l'anomalie génétique de l'un des gamètes
est la cause cie nombreux types cie malformations con­
génitales: clans ce cas, le développement embryonnaire
n'est inhibé que très localement, ce qui aboutit à des
anomalies telles que le bec de lièvre, la fissure palatine,
la spina bifida ou les nombreuses déficiences congé­
nitales du système nerveux, par exemple la cécité, la
surdité ou les déficiences mentales. On sait également
que des maladies héréditaires dues à cles cléficiences
biochimiques bien définies se rencontrent chez les mam­
mifères et certaines de celles-ci ont été analysées de
façon très approfondie: chez l'homme on a parfois
découvert l'enzyme manquante, par exemple dans la
galactosémieê'" et dans l'oligophrénie phénylpyruvi­
que287, forme de déficience mentale liée à un trouble
du métabolisme de la phénylalanine.

Mlûa.tions dans les cellules somatiques

125. Les mutations des cellules somatiques portent
sur leur lignée mais elles ne sont pas transmises aux
descendants. On a montré que la fréquence de ces
mutations était du même ordre de grandeur que
dans les cellules germinales avant la méiose (go­
nies) 25, 280, 200, 2!l1 et l'on a constaté qu'elles se produi­
saient dans les cultures de tissus irradiés; ces mutations
pourraient jouer un rôle important dans la détermina­
tion des croissances malignes.

126. Il est très probable que le mécanisme de la
mutation chez les organismes supérieurs est tout à
fait semblable à ce qu'il est chez les micro-organismes;
j'importance des études fondamentales sur la génétique
du bactériophage des microbes ou de la drosophile est
qu'elles nous permettent d'obtenir des réponses bien
plus rapides et c1ans un milieu bien mieux défini qu'on
ne peut espérer le faire avec les animaux supérieurs.
Les cultures cie tissus, qui sont complexes c1ans le cas
de ces organismes, acquerront peut-être une importance
primordiale pour l'étuc1e des mécanismes génétiques
dans les cellules de mammifères, puisque l'on peut
maintenant étudier ces phénomènes en cultivant, de la
même manière que les micro-organismes, les cellules
de mammifères isolées; c1es mutations ont été induites
sur ces cellules en cultureê'"- 202. Il est possible que cie
nombreux effets somatiques aient leur origine dans ces
mutations ou clans des lésions chromosomiques de cel­
lules non germinales soit sous l'effet de la mort cellu­
laire, soit par la perte de fonctions cellulaires particu­
lières.

Carcinoqenèsc et autres effets somatiques

127. Ces effets, ainsi que leur origine génétique
possible, sont examinés au chapitre V et dans l'an­
nexe G.

156

VI. - FACTEURS DE VARIATIONS DES EFFETS
DES RAYONNEMENTS

Conditions physiologiques

128. Les conditions physiologiques peuvent varier
cie multiples façons et modifier la réponse aux rayon­
nernents".

129. Au cours de la. division cellulaire (mitose et
méiose), il existe différentes phases de radiosensibilité
que l'on a essayé, sans grancl succès jusqu'à présent,
de relier aux différentes phases de la formation de
nouveaux chromosomes et de la synthèse des acides
nucléiques qui se produisent au cours de cette division.
La survie des cellules, la fréquence des mutations et
les altérations des chromosomes répondent toutes de
façon très différente à l'irradiation selon le stade du
cycle de division auquel celle-ci se produit, mais il est
difficile de déterminer d'une manière générale quel
est le stade critique, car celui-ci peut varier d'un effet
ou d'un organisme à un autre227, 208, 204.

130. L'induction d'anomalies ou d'effets létaux chez
les embryons en voie de développement après irradia­
tion des gamètes non mûrs de l'un ou l'autre sexe
dépend beaucoup du stade de gamétogenèse pendant
lequel l'irradiation a lieu. C'est pendant la première
division méiotique que l'on peut produire le plus grand
nombre d'effets létaux chez l'ovocyte de souris278• Chez
le mâle, le stade spermatogonie est le plus sensible et
il semble que la dégénération se produise au cours de
l'interphase ou de la première prophase qui suit l'irra­
diation. La période de plus grande sensibilité pour divers
effets induits pendant le développement embryonnaire
n'est pas nécessairement la même.

131. L'âge des cellules et des organismes peut modi­
fier leur radiosensibilité: dans une suspension bacté­
rienne adulte, quand les cellules ont atteint leur phase
stationnaire, elles deviennent moins sensibles aux
rayonnernents-P": mais ce qu'on appelle habituellement
une vieille culture est simplement une culture "sous­
alimentée" qui ne se divise plus puisque la phase sta­
tionnaire ne commence que lorsque tel ou tel élément
nutritif devient insuffisant; les cultures continues
actuelles en milieu constamment renouvelé au moyen
du chemostat permettraient peut-être de savoir s'il se
produit un vieillissement chez les micro-organismes
ou chez les cellules d'organismes plus complexes en
culture. Tl y aurait possibilité de vieillissement si .les
cellules fiIles n'étaient pas identiques; et cette situation
se présenterait si le matériel cytoplasmique doué de
continuité génétique n'était pas également réparti entre
les cellules filles. Il est probable que dans les cultures
vieillies la rac1iorésistance est plus grande parce que
les bactéries ont cessé de se diviser.

132. Chez les organismes supérieurs, la sensibilité
est généralement grande au cours de la vie fœtale et la
DL50 est plus c1e deux fois moins élevée que chez
l'adulte; comme on l'a déjà montré, le type de lésion
dépend du stade du c1éveloppement embryonnaire pen­
dant lequel le rayonnement est appliqué. Chez certaines
souches c1e souris, l'application de 200 rœntgens le
neuvième jour de la gestation a des effets létaux sur
100 pour 100 c1es individus; le dixième jour, il faut le
double cie cette dose et après la naissance il faut des
doses encore plus élevées. La sensibilité continue à
diminuer jusqu'à l'âge adulte: la DL50 est de 500
rœntgens à 40 jours et atteint 670 rœntgens à 140
jours pour les souris CAF1206 , 207, 208. La sensibilité
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est alors très constante jusqu'aux derniers mois de la
vie. A cette période, elle augmente de nouveau rapide­
ment. Il existe une évolution analogue de la sensibilité
chez les rats290; en revanche, chez la drosophileê''? et
les oiseaux301, la radiosensibilité est beaucoup plus
constante tout au long de la vie adulte.

133. Ces variations de la résistance avec l'âge sont
peut~être dues à ~e~ .changements du rythme mitotique
(il n y a pas de division des cellules somatiques chez la
drosophile), ou de l'activité métabolique des différents
tissus, ou encore au fait que les tissus fœtaux subissent
une active différenciation, ou bien que les processus de
restauration des sujets âgés sont devenus inefficaces.

134. Etat de nutrition et autres conditions physio­
logiques. - "Affamés", les micro-organismes peuvent
devenir plus résistants, comme nous l'avons vu au
paragraphe 131, mais parfois aussi - ou pour certains
effets- ils deviendront plus sensibles: la fermentation
produite par des levures cultivées dans un milieu pauvre
en sels d'ammonium est inhibée par des doses qui res­
tent sans effet sur le même processus lorsque ces élé­
ments nutritifs sont présents en quantité norrnaleê'",

135. On ne possède pas beaucoup de données con­
cernant les effets de l'état de nutrition sur la radiosen­
sibilité des mammifères, bien que, pour un certain
nombre d'effets du rayonnement sur le métabolisme
surrénal (poids, acide ascorbique, cholestérol), la sensi­
bilité soit la même après un jour ou après sept jours
de jeûne808.

136. Autres conditions. - L'anémie rend apparem­
ment les souris plus sensibles aux rayonnements, comme
le montre la diminution de DL50 observée chez certaines
souches anémiques. En revanche, l'effort physique ne
paraît pas avoir beaucoup d'effet chez les souris804.

Il ~st cependant possible que, pour les populations hu­
marnes, la sous-alimentation et la fatigue influent sur
les processus de restauration.

137. Tension d}oxygène. - L'irradiation de solutions
aqueuses en présence d'oxygène provoque la formation
de radicaux 02Ho en plus des radicaux RO et ORo,
Ce radical pourrait également se former in vivo. Ce
phénomène expliquerait que, quand la tension d}oxygène
~st diminuée, la réponse à l'irradiation est plus faible805;
11 en est ainsi pour la survie des mammifèresêv" 807 et
des oiseauxê'", pour certaines mutations8oo.811, mais
pas pou; toutes810, pour le dommage chromosomiqueê-'',
pour divers effets sur le développement embryon­
na~re280. 818 et pour certaines réactions biochimiques
exigeant de l'oxygène. Il est possible que les métabolites
o~ I~s poisons chimiques dont la présence dans les tissus
chml11ue. la tension d'oxygène aient un effet analogue.
En abaissant la tension d'oxygène, on peut diminuer
?'un f~cteur de 3 à 5 la réponse à l'irradiation quand
11 ,s'aglt d'un rayonnement de grande énergie et de
fat~le densité ionique (rayons X, rayons r, neutrons
rapides}: quand la tension d'oxygène est augmentée,
ces effets ne sont pas renforcés, ce qui indique que,
dans. l'air, la tension d'oxygène suffit à produire l'effet
~na:C1111l1m. Dans le cas de particules a à forte densité
1O,111que ou de neutrons lents, il n'y a pas d'effet oxy­
gene805,

Radiosensibil-ité comparée des organismes vivants

138. Quand on examine comparativement dans
quelle mesure différents types d'organismes vivants
survivent à l'irradiation, on constate que la sensibilité
va:ie très Iargernentë-t. Il semble que les mammifères
SOIent les plus sensibles de toutes les catégories d'orga-

157

ni~mes et les doses capables de tuer 50 pour 100 des
sujets en 30 jours (DLGo/ no) s'échelonnent entre quelque
200 rads pour le cobaye et 900 rads pour le rat tandis
que pour l'homme l'évaluation la plus certaine' est de
400 -+- l~ rads. La DLr;0/30 des animaux à sang froid
peut atteindre 3.000 rads pour le triton et peut-être
20.000 rads pour l'escargot. On ne peut pas comparer
sur une base identique les bactéries et autres micro­
or~ani:mes, !nais il faut souvent 100.000 rads ou par­
fOIS meme bien davantage pour empêcher 50 pour 100
des organi?mes de nombreuses espèces de développer
leurs colonies et, pour tuer certains protozoaires il faut
quelquefois plus de 300.000 rads. '

13? Ces différences peuvent s'expliquer par l'action
de divers facteurs. Chez les animaux à sang froid, les
taux du métabolisme ou les taux de la division cellulaire
étant faibles, la radiolésion prendra plus de temps pour
se. développ~r; mais. cela ~e. sera plus vrai pour les
micro-orgarusmes qUI se divisent beaucoup plus rapi­
dement que les cellules de mammifères et qui résistent
à des doses bien plus élevées.

140. La tension d'osygène peut aussi varier selon
les organismes, ce qui expliquerait les différences de
radiosensibilité.

141. Dans une même espèce, il peut y avoir des
différences de radiosensibilité pour les effets létaux
entre organismes de souches génétiques différentes. Ce
fait a été souvent observé chez les micro-organismes
mais il est également vrai chez les mammifères (de~
souches de souris différentes ont une DL50/80 diffé­
rente818, 319). On a également montré que des gènes
h0t1?0logues d'espèces différentes de drosophiles peuvent
aVOIr des taux de mutation différant entre eux du simple
au double286, 815, 810. On a montré en outre que la fré­
quence de production d'anomalies du développement
peut dépendre beaucoup de la souche génétique: chez
la souris Balb.C, certaines malformations de la colonne
vertébrale se produisent chez 100pour 100des animaux
irradiés avec 200 rads huit jours et demi après le début
de la gestation, alors que, chez l'hybride (C57NB) FI,
aucune malformation de ce genre ne se produitê-".
Dans la pratique} il en résulte que des obseruations faites
sur une population humaine ne s}appliquent pas néces­
sairement à une population génétiquement différente.

142. Chez quelques organismes comme les insectes
adultes où il n'y a pas de division cellulaire, on s'attend
à trouver, et l'on trouve en effet, une radio résistance
plus grande; mais, dans ce cas, les gonades, où les
cellules se divisent, paraissent aussi relativement radio­
résistantes; en revanche, nous avons vu que les cellules
embryonnaires peuvent être extrêmement sensiblesê'",
par exemple chez la sauterelle.

143. La présence de radioprotecteurs naturels peut
aussi intervenir: on sait que certains organismes, comme
les insectes, ont dans leur milieu intérieur une plus
forte concentration d'acides aminés (lesquels sont
d'assez bons radioprotecteurs), Il faudrait aussi prendre
en considération le degré d'oxygénation des tissus8~0.

144. Enfin, le nombre des séries de gènes (ploïdie)
est certainement en rapport avec la radiosensibilité,
ainsi qu'on l'a montré pour les levures et certains
autres micro-organismes chez lesquels les souches di­
ploïdes (contenant deux séries de gènes) sont plus
résistantes que les souches haploïdes (contenant une
seule série de gènes) 820. 821. Ce qui paraît important,
c'est non seulement le nombre des séries de gènes, mais
également le nombre des chromosomes et leur longueur;
plus ceux-ci sont nombreux ou courts, plus les orga-



peut-être certains renseignements sur ce problème.
Cependant, même si ces travaux peuvent nous per­
mettre d'arriver très rapidement à nous faire une idée
précise du comportement des organismes à vie courte
ou d'identifier des symptômes pathologiques chez
l'homme, il faudra les poursuivre pendant des années
ou des dizaines d'années pour arriver à comprendre
les réactions de l'être humain à ces conditions. Ce n'est
qu'au laboratoire que l'on pourra élucider le mécanisme
des changements possibles dans ces populations, car
seulement là peuvent être contrôlées exactement les
souches génétiqnes et les conditions expérimentales.

152. Dans certaines expériences, on a tiré des con­
clusions du fait qlle des doses d'irradiation peu impor­
tantes, d'origine externe ou interne, ont un effet favo­
rable ("influence biopositive", "effet de stimula­
tion")33I, 382, 333. Cependant, des études plus approfon­
dies montrent habituellement que cet effet résulte d'un
déplacement pathologique de l'équilibre fonctionnel,
clans lequel une fonction biologique, prise isolément,
peut paraître stimulée. On signale également, en faisant
d'ailleurs état de résultats contradictoiresêêv 895, 380

qu'il est possible de stimuler la germination et les dé~
buts de la croissance végétale et d'accroître ainsi le
rendement des cultures.

Effets secondaires

153. L'un des problèmes les plus importants est de
savoir si l'irradiation appliquée en un point déterminé
d'une cellule ou d'un organisme peut induire un effet
en un autre point.

Relations entre le noya-u et le cytoplasme à l'échelon
cellulaire

154. On peut s'attendre à des effets secondaires de
ce .genre en raison des rapports physiologiques étroits
qui existent entre les différents groupements fonction­
nels cellulaires. On sait que, si le noyau isolé normal
d'une amibe est placé dans le cytoplasme irradié d'une
autre amibe préalablement énucléée, la mitose est inhi­
bée chez l'amibe reconstituée, les doses cytoplasmiques
appliquées n'étant que le triple des doses produisant
le même effet chez un organisme normalê'". On a
n~ontré aussi qu'un dommage chromosomique non spé­
cinque peut être induit dans un noyau intact d'ovocyte
de grenouille introduit dans le cytoplasme irradié d'un
autre ovocyte3B8 ; l'irradiation par les rayons ultra-violets
du cytoplasme de l'organisme unicellulaire géant ace ta­
bUlfrir: mediierranea induit très rapidement certaines
altérations cytochimiques dans le nucléole qui avait été
pr~tégé pendant !'irra?iation (ce dernier effet n'apparaît
guère quand on irradie aux rayons X)33Û. Toutefois, le
dommage nucléaire apparaît également chez Yacetabu­
la:ria si l'on irradie seulement le noyau. Dans les expé­
nenc~s S11r les oeufs de drosophile, il apparaît de façon
~ertal1~e qu.e le. noyau est beaucoup plus sensible quand
Il est irradié directement : il fant une quantité d'énergie
?eaU~Ol1p plus grande pour tuer les descendants en
Ir:rachant seulement le cytoplasme de l'oeuf qu'en irra­
r1~~nt !e noyauê-": il en est de même quand on essaie
d.lIl~ll11re ,1111 dommage chromosomique par micro-irra­
diation cl antres parties de la cellule34I. Le dommaee
initial causé au noyau paraît jouer un rôle primord[;l
dans les processus où l'activité nucléaire est importante,
par exemple clans la division cellulaire, les mutations
e~ beaucoup d'effets létaux. Cela ne veut cependant pas
dire ,que le cytoplasme ne participe pas au dommage
cause p.a~ les rayonnements. Dans certaines cellules qui
ne se divisent pas, les processus cytoplasmiques peuvent
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nismes semblent résistants. Il en est ainsi au moins pour
les plantes qui ont été étudiées de ce point de vue322

•

145. Un grand nombre de ces indications ne sont
que de simples hypothèses de travail et l'on n'a jamais
rien fait de systématique pour élucider le rôle de ces
différents facteurs; des recherches dans ce sens permet­
tront peut-être de découvrir de meilleurs moyens de
protection.

Adaptation aux rayonnements

146. On ne sait pas grand-chose des possibilités
qu'auraient les organismes de s'adapter aux rayonne­
ments; toutefois, on peut émettre les suggestions sui­
vantes.

147. L' accroissement de la catalase (enzyme détrui­
sant le peroxyde d'hydrogène et neutralisant peut-être
d'autres peroxydes) chez des algues de la zone de Bikini
a conduit à supposer que cet effet résulterait peut-être
de processus enzymatiques adaptatifs, induits par la
quantité inhabituelle de peroxyde décelable dans l'eau
de mer323 .

148. On pourrait penser que la sélection conduit,
chez certaines populations d'espèces mixtes, à la pré­
dominance de la souche la plus résistante. En outre, il
est parfaitement concevable que l'irradiation elle-même
induise une mutation qui augmente ou diminue la radio­
sensibilité d'une population de cellules initialement
homogène. Toutefois, les travaux faits sur la droso­
phile280 et les levures324 n'indiquent pas que la repro­
duction dans un milieu ambiant riche en radiations
entraîne l'apparition de gènes plus résistants. En re­
vanche, l'exposition de E. coli B aux rayons ultra-violets
a sélectionné un petit nombre de mutants radiorésistants
(Bir) qui apparaissent dans des cultures normales
comme le résultat de mutations spontanées, au taux de
1 X 10-5 mutations par bactérie par génération259 ; on
peut penser qu'une irradiation continue permettrait
d'isoler cette souche dans une certaine mesure.

149. On a souvent affirmé que les tumeurs devenaient
radiorésistantes quand elles étaient traitées par les
rayons X; il est cependant difficile à l'heure actuelle
de donner une explication valable de ce comportement:
on .1'a attribuéll25, 320, 327, 328 à l'adaptation des cellules,
mars on ne peut guère faire abstraction du fait que la
tension d'oxygène peut diminuer sous l'effet de chan­
gements pathoJ.?&iques dans les vaisseaux sanguins et
que la polyploidie des cellules de tumeur peut avoir
pour effet d'accroître leur radiorésistance.

150. Une autre interprétation possible est que les
c~l1.ules ,de l.a tUlTJeur deviendraient incapables de se
diviser t:n VIVO bien que la division puisse reprendre
en culture. Des expériences récentes tendent à montrer
que l'applic~tion de petites doses de rayons X (25
rœntgens) a des embryons de souris rend les souris
un peu plus résistantes à l'exposition aux rayons X
au cours de leur vic adulte; toutefois, cela n'est vrai
que pour les femelles, les mâles paraissant au contraire
défavorablement influencés par la même actiodl28 . Cet
effet apparemment bienfaisant des faibles doses de
rayons X sur les femelles est compensé par le fait que
l~ n~mbre de po~t~es, qui était de 5 pour le groupe
temoin, est tombe a 0,5 pour le groupe des femelles
ayant reçu une dose de 80 rœntgens; en outre, le
nombre de petits par portée a été beaucoup plus faible.
C'est peut-être donc la réduction des naissances qui
augmente l'espérance de vie330 •

151. :r..'étudc de la biologie des espèces vivant dans
des régions à forte radio-activité naturelle donnera
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être efficacement inhibés; on peut citer à cet égard les
cytoplasmes privés de noyaux de l'amibe et de l'acetabu­
loria dont la survie est plus courte que s'ils contiennent
un noyau202, 342, 343. Dans ce cas, le rôle du noyau
pourrait être associé à certains processus de réparation
qui ne peuvent pas intervenir de façon aussi efficace en
son absence, peut-être parce que la synthèse de l'acide
ribonucléique du cytoplasme est gravement troublée
quand le cytoplasme a été privé de son noyau pendant
quelque tempst'".

Formation de peroxydes dans les cellules irradiées
155. Les peroxydes organiques ou autres qui se

forment pendant l'irradiation sont peut-être les agents
de cet effet secondaire. On a constaté que des cellules
de moelle osseuse incubées in vitro produisent des
peroxydes lorsque les cellules proviennent d'un lapin
irradié. Il est difficile de déterminer la signification de
ces faits car cie nombreux tissus (à l'exception, cepen­
dant, de la moelle osseuse) provenant de lapins non
irradiés produisent aussi des peroxydes in vitro. On ne
sa~t pas g~and-cho,se des effets ql.le ces peroxydes pour­
raient avoir sur d autres populations cellulaires. Toute­
fois, on a montré que chez de nombreuses bactéries
lysogènes la réponse est diminuée en présence de cata­
lase (réactivation par la catalase) après irradiation par
les rayons ultra-violets ou les ravons X.'l45. Un autre
argument en faveur de la formation de peroxydes dans
l~s organisl~les irradiés est que, même après l'applica­
tion de petites closes (17,000 rœntgens) à des levures
cultivées en anaérobiose, ces organismes synthétisent
la catalase ou la peroxydase quand ils sont conservés
en anaérobiose, alors que, dans cet état, ils ne possèdent
normalement que des traces de ces enzymesê-", On croit
que la synthèse de nouvelles enzymes est induite par
les peroxydes formés pendant l'irradiation,

156. Les radiations peuvent également provoquer
la formation de peroxydes en dehors des cellules et
l'irradiation d'un bouillon de culture organique par
des rayons X ou des rayons ultra-violets est mutagène
pour les bactéries cultivées par la suite dans ce milieu'
on peut éviter cet effet au moyen de la catalaseêf". '

Organismes muliiceliulaires

157. On a constaté à maintes reprises que le méta­
bollsme de l'acide nucléique dans un carcinome est
temporairement diminué sous l'effet d'une irradiation
de l'animal qui le porte, bien que la tumeur ait été
complètement protégée pendant I'irradiationê-ê- 840. On
a également montré que cles tumeurs ayant leur origine
dans des cellules de thymus non irradiées peuvent se
développer si ces cellules sont greffées sur un hôte tota­
lement irradié dont le thymus avait été préalablement
enlevé:J50; une lésion de la thyroïde (par irradiation ou
autrement) ou son ablation peuvent provoquer un
cancer de l'hypophyseê'". Il est impossible de donner
une explication définitive des effets de ce genre; le
premier pourrait être dû à la production de peroxydes
organiques diffusibles pendant l'irradiation; on a en
effet trouvé de petites quantités de peroxydes chez des
souri s irradiées352•

158. D'autre part, les processus de régulation nor­
maux situés clans la partie irradiée de l'animal peuvent
certainement être atteints: il faut prendre notamment
en considération les effets hormonaux qui sont examinés
au chapitre V353. L'excitation cie l'hypophyse par suite
d'un trouble thyroïdien est probablement la cause de
la tumeur hypophysaire mentionnée ci-dessus (par. 157).
Il faudrait connaître les relations exactes entre les
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hormones et les processu« biochimiques dans les orga­
nismes normaux pour comprendre de ncnibreux effets
des radiations chez les nw1'lt11tifères.

VII. - MODIFICATION DES EFFETS DES RAYONNEMENTS

PAR DES AGENTS ÉTRANGERS

Protection

159. Les agents proteetettrs sont ceux dont la jJ1'é­
sence pendant l'irradiation rend un organisme moins
vulnérable aux radiations. De nombreuses expériences
signalées plus haut (par. 38 et 42 à 47) offrent un point
de départ pour la recherche cie substances chimiques
capables de protéger les organismes vivants contre les
rayonnements. Toutefois, nos idées sur les mécanismes
de la protection in vivo sont souvent discordantes pour
la simple raison que l'on ne connaît pas les processus
fondamentaux de la radiobiologie.

160. L'idée de protéger les organismes contre les
rayonnements est née il y a une dizaine d'années environ
à la suite cie la découverte du caractère indirect des
effets des rayonnements sur des solutions diluées. Toute­
fois, comme il est dit plus haut, on cloute fort, actuel­
lement, que les effets des rayonnements sur les orga­
nismes se produisent nécessairement par des mécanismes
indirects. On peut en outre s'attendre à ce que les
rôles respectifs des mécanismes directs et des méca­
nismes indirects varient suivant les effets biologiques;
les possibilités de protection peuvent donc être diffé­
rentes dans chaque cas355 , 356, 858.

161. On peut envisager de nombreuses manières de
diminuer le dommage causé par les rayonnements: a)
introduire dans l'organisme des substances chimiques
capables de réagir avec les radicaux HO, OHo et 02H o,
ce qui empêcherait ces radicaux d'avoir une action sur
d'importants composants cellulaires; b) les agents pro­
tecteurs pourraient avoir aussi un effet de couverture
sur les parties sensibles des constituants cellulaires; ce
type de mécanisme pourrait être efficace aussi bien
vis-à-vis des effets directs que des effets indirectsê?":
c) on peut s'attendre que tous les agents capables de
diminuer la tension d'oxygène intracellulaire protègent
l'organisme contre les effets directs ou indirects liés à
l'oxygène3M; d) enfin, on peut imaginer qu'un protec­
teur donne une plus grande stabilité chimique à une
macromolécule et favorise le rétablissement des liaisons
rompues ou qu'il capte l'énergie qui serait antrement
absorbée par cette molécule. Quoi qu'il en soit, il est
actuellement très difficile de choisir entre les diverses
possibilités.

162. De très nombreuses expériences ont été faites,
de très nombreuses substances chimiques ont été
essayées et l'on a constaté, pour de nombreux effets,
qu'i~ était possible d'obtenir un certain degré de pro­
tection,

163. L'emploi de divers agents a augmenté considé­
rablement la survie cl'organismes unicellulaires et multi­
cellulaires. On a utilisé avec succès sur les micro-orga­
nisme? ;t sur ~~s mam~lifè:es les réactifs sulfhydrylés
et amines ,(c;:ste.me, cys,t~ar;l1ne ;t cy.stamine, glutathion)
ou la méthionine (denve méthylique) ainsi que la
thio-urée350, 306, 353. On a constaté des possibilités très
sem.blables avec l'emploi du S-2-aminoéthylisothiu­
roll111111 Br }~Br (~.E!)1l8, lequel est moins toxique
et peut donc etre utilisé chez de nombreux mammifères
notamment le sing~ et le chien 350 • P,our autant qu'on l~
s,ache aucun ~SSat de ce compose n'a été fait sur
1homme. Des études plus poussées ont montré qu'avec



un pH neutre, il se produisait un réarrangement de
l'AET vers la forme guanidine, le composé effectif étant
le 2-mercaptoéthylguanidine hydrobromure (MEG)360.

164. Les agents protecteurs paraissent plus efficaces
pour favoriser les processus de restauration que pour
prévenir le dommage initial observé: ce fait est parti­
culièrement frappant dans le cas des leucocytes et du
métabolisme de l'acide nucléique de la rate, qui parais­
sent obéir à un même schéma de réponse361.

165. On a également réduit le nombre des aberra­
tions chrOmOS0111,iques161 , 362, 367,368, 360 et, dans certains
cas, le nombre des mutations1l8 en utilisant des agents
protecteurs analogues pendant l'irradiation. On a signalé
des résultats satisfaisants sur les cellules végétales,
mais la cystéine ne diminue pas la fréquence des aber­
rations chromosomiques dans le thymus de souris36s,
bien que l'intégrité de l'acide nucléique paraisse être
protégée par la thio-urée ou la cystéamine dans le même
organe36fl. Toutefois, chez la drosophile et chez les
micro-organismes, l'action protectrice de la cystéine ou
de la cystéamine ne s'est pas manifestée jusqu'à présent
vis-à-vis des mutationsê'<. Chez les micro-organismes,
il semble qu'il y ait une action protectrice, mais il est
difficile d'interpréter ces expériences du fait que l'ac­
croissement de survie résultant de la protection pourrait
favoriser les conditions d'expression des mutations-'",

166. Les agents protecteurs ont ceci de commun
qu'ils possèdent un groupe aminé et un atome de soufre
(souvent sous la forme d'un groupe sulfhydryle) et
l'on pense que ces deux composants sont importantst?".
Ils agissent peut-être d'ailleurs indépendamment l'un
de l'autre car on a constaté que beaucoup d'amines
étaient des agents protecteurs satisfaisants en l'absence
de sulfhydryle et, d'autre part, qu'une fonction sulfhy­
dryle seule peut être efficace dans certains cas870, 871, 372.
On a souvent émis l'idée que le groupe sulfhydryle
diminue la tension d'oxygène intracellulaire et l'on a
constaté qu'il en était ainsi dans quelques systèmes vi­
vants protégés par la cystéine ou la cystéamine-ê".

167. On a utilisé avec un succès variable beaucoup
d'autres agents; le mécanisme d'action de certains
d'entre eux paraît bien être lié à la diminution de
l'oxygène cellulaire, par exemple dans la protection des
micro-organismes par l'hydrosulfiteê". Un certain nom­
bre de métabolites naturels (succinate, glucose, alcool)
ont des propriétés protectrices dans certaines circons­
tances: il est probable qu'ils consomment l'oxygène
cellulaire au cours de leur oxydation enzymatique
normalet-". On peut aussi réaliser l'anoxie avec un
certain nombre de drogues comme la morphine qui
dépriment les centres respiratoires; dans ce cas, on
observe également un effet de protectionê'". Le cyanure,
qui inhibe fortement les enzymes respiratoires, s'est
révélé un protecteur efficace chez les souris, bien qu'il
tende à augmenter la tension d'oxygène intracellu­
laire874. En revanche des graines irradiées en présence
de cyanure à faible concentration ont un taux de muta­
tion plus élevé que si la concentration est augmentée3711.
Toutefois, on observe dans ces conditions un accroisse­
ment du nombre des ruptures chrornosomiquesêt".

168. On ne sait pas très bien actuellement dans
quelle mesure la protection peut être complète, car,
même si le dommage n'est pas létal, il peut très bien
exister et se manifester seulement plus tard. On a
montré que, chez des rats protégés pendant l'irradiation
il se forme un grand nombre de tumeurs377, 878, 879, 880;
celles-ci auraient pu se développer aussi chez les ani­
maux non protégés si ceux-ci avaient vécu, comme dans
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le cas des mutations chez les micro-organismes, et il
est difficile de savoir si les phénomènes primaires de
l'induction d'un cancer ont été ou non diminués. On
sait fort peu de chose sur la protection contre d'autres
dommages tardifs ou contre le vieillissement précoce
des organismes irradiés.

169. Les agents protecteurs sont beaucoup moins
efficaces vis-à-vis des rayons alpha ou des neu­
trons381, 882. Comme nous l'avons vu (par. 37), on ne
pense pas que dans ces cas l'abaissement de la tension
d'oxygène puisse avoir le moindre effet.

Sensibilisation

170. On a utilisé des agents radiosensibilisants dans
le traitement du cancer, mais les aspects fondamentaux
de la sensibilisation sont certainement beaucoup moins
bien connus que ceux de la protection. Il y a quelques
exemples où les réactions à l'irradiation in vitro ont
été augmentéesê'", mais celles-ci ne sont pas actuelle­
ment susceptibles d'applications in vivo. On a montré
par exemple que l'oxydation du sulfate ferreux par les
rayons X est accrue en présence de divers alcools ou
de benzène.

171. Grâce à l'étude systématique de nombreuses
substances chimiques, on a constaté que le synkavifl8!,
dérivé de la vitamine K, augmente l'inhibition mitotique
radio-induite dans les fibroblastes de poulet, cultivés
in vitro ; cet effet s'est transmis en l'absence de synkavit
pendant plusieurs générations; si des rats sont traités
avec ce composé avant l'irradiation, leur mortalité
augmente. Le synkavit est également capable d'accroître,
après irradiation, la régression permanente de tumeurs
expérimentales chez le rat ou du cancer chez l'homme.
Tout ce qu'on sait du mécanisme d'action de cet agent,
c'est qu'il se concentre plus dans la tumeur que dans
les autres tissus et que dans les cultures de tissus son
effet peut être supprimé par la guanosine ; ce fait
pourrait indiquer qu'il se produit quelque interférence
avec le métabolisme de l'acide nucléique. Si l'on aug­
mente la tension d'oxygène dans les tumeurs où elle
est généralement faible, on accroît leur radiosensibilité;
cette découverte s'est révélée utile dans le traitement
du cancer383.

172. On ne sait pas dans quelle mesure les radio­
sensibilisateurs naturels pourraient s'accumuler au cours
de certaines étapes des processus métaboliques normaux
et altérer ainsi cette radiosensibilité.

Restauration

173. Quand des organismes sont irradiés, de nom­
breux processus sont d'abord inhibés, puis se rétablis­
sent. Immédiatement après l'irradiation, la synthèse de
l'acide désoxyribonucléique est souvent diminuée mais
de façon temporaire seulement; d'autres effets biochimi­
ques qui apparaissent plus tard sont également tempo­
raires et il semble qu'il y ait ensuite restauration. Chez
les mammifères irradiés, la moelle osseuse et les gonades
peuvent se rétablir aux dépens des cellules survivantes
qui se multiplient et repeuplent ces organes, mais il peut
s'être produit un dommage permanent conduisant, par
exemple, à un vieillissement plus rapide, à une radio­
sensibilité plus grande ou à la formation d'un cancer.

174. Le laps de temps qui s'écoule entre l'irradiation
et l'expression biologique de la lésion primaire offre
une possibilité d'empêcher le développement de la lésion
ou de renforcer les processus de restauration spontanée.

175. Les agents de restauration sont ceux qui sont
efficaces quand ils sont donnés après l'irradiation. On



a décrit diverses méthodes tendant à favoriser la restau­

ration chez les organismes irradiés; elles peuvent se

classer grosso-modo en deux groupes:

176. a) Méthodes dont l'objet est de détruire u?",

composé intermédiaire avant que le dommage ne S01t

définitivement établi. - Appartiennent à ce groupe: la

photorestauration d'un grand nombre d'effets des rayons

ultra-violetsêê''- 388, la restauration par la catalase chez

les bactéries lysogènes traitées par les rayons ultra­

violetsv'" et, dans un cas connu, les effets des rayons

X 3 81 , Le premier de ces processus, dans le cas .d'une

irradiation du bactériophage par les rayons ultra-violets,

n'est possible que si l'exposition a lieu en présence

d'extraits de bactéries normales; le second paraît

conduire à la destruction des peroxydes organiques

formés pendant l'irradiation.

177. La restauration réalisée dans certains cas par

refroidissement ou chauffage des cellules irradiées888

peut empêcher la manifestation des lésions avant qu'elles

ne soient définitivement installées, mais aucun de ces

mécanismes n'est bien compris.

178. b) Méthodes dont l'objet est de remolacer un

composé ou une cellule endommagés. - On pourrait

considérer connue agents de restauration les éléments

nutritifs devenus indispensables aux micro-organismes

qui ont perdu la capacité de les synthétiser; toutefois,

. la restauration n'est qu'apparente puisque le dommage

fondamental n'a pas été éliminé.

179. La restauration véritable dépendrait de la pos­

sibilité de remplacer les molécules ou les cellules endom­

magées par des molécules ou cellules non irradiées. Les

expériences faites sur les transformations bactériennes

ou sur les recombinaisons génétiques chez les micro­

organismes ont montré qu'il est possible de contrôler

certaines altérations de leurs caractères génétiques. Il

se peut fort bien que les mécanismes qui font que les

cellules diploïdes ont une plus grande radiorésistance

que les haploïdes aient pour origine des processus très

voisins de ceux-ci. Sur cette base, l'emploi d'acide

désoxyribonucléique intact pour remplacer le composé

irradié dans le chromosome peut être envisagé comme

possible. On a signalé une expérience de restauration

rIe salmonella irradiés par les rayons ultra-violets,

grâce à cle l'ADN intaet389.

180. Il est possible de remplacer des populations

entières de cellules chez les animaux irradiés et de

favoriser de la sorte la survie de ceux-ci; on peut le

faire en inj ectant de la moelle osseuse intacte provenant

cl'un donneur non irradié dans la circulation d'un sujet

irradié de facon létale. Ce genre d'expérience a été

tenté pour la première fois après qu'il eut été démontré

que la mortalité des souris était fortement diminuée

lorsque les organes hématopoïétiques (par exemple:

moelle osseuse de la patte postérieure, rate ou foie)

étaient protégés pendant l'irradiation. Des restaurations

par injection de moelle osseuse ont été réalisées depuis

chez le chien, le hamster et le sillge801. Seuls les tissus

contenant des cellules souches de granulocytes (essen­

tiellement des leucocytes polymorphonucléaires), des

globules rouges ou des plaquettes sanguines peuvent

avoir cette activité. Ces suspensions cellulaires empê­

chent efficacement la mort rapide potr irradiation X ou "(,

mais il semble que la mort causée par les neutrons soit
beaucoup plus difficile à éviter 390, 8D!, 892, 898.

181. Après injection de moelle osseuse, les cellules

sanguines et les plaquettes tendent à reprendre des

valeurs normales, le poids du corps, du thymus et de la

161

rate augmente, et la défense contre les infections, qui

avait disparu, recommence aussi à fonctionner. Toute­

fois, un grand nombre de lésions causées par les rayon­

nements ne sont pas diminuées après une injection de

moelle osseuse: le blanchissement des cheveux n'est

pas modifié, la fertilité des gamètes n'est pas rétablie&O~,

le développement de tumeurs s'observe plus fréquem­

ment chez les animaux injectés de moelle osseuse ou

mis en parabiose896,.897, 80S et leur longévité ~.st. diJ,ni­

nuée&94. Tous ces faits semblent montrer que l'injection

de moelle n'a empêché que la mort immédiate.

182. Ces expériences posent d'importants probl~~es

d'immunologie comme ce fut le cas lors des premieres

transfusions sanguines: on sait que les mammifères ne

peuvent supporter définitivement que les greffes prove­

nant de suj ets appartenant aux mêmes sO;lches 9"éné:
tiques (greffes isologues). Par exe,mple,: 11 est e~abl~

depuis longtemps que les greffes d un etre humain a

un autre (greffes homologues) sont généralement

éliminées assez vite, par exemple dans le cas de greffes

de la peau; il en est de même quand on effectue des

greffes entre des animaux d'espèces différentes comme

des rats et des souris (greffes hétérologues). Cette

incompatibilité provient du fait que les mammifères

possèdent des mécanisl~es de défense imm~nologiq}le

qui entraînent la synthèse de nouveaux anticorps "IIS­

à-vis de toute protéine étrangère pénétrant dans la

circulation sanguine. Toutefois, on a constaté que la

réponse imrnunologique des mammifères est fortement

inhibée pendant les jours qui suivent l'irradiation totale

du corps et que, dans ces circonstances, des greffes

de moelle osseuse homologues (provenant d'autres

souches de souris) et hétérologues (provenant de rats)

sont capables de sauver des souris ayant subi une irra­

diation létale. Les cellules de l'animal donneur étaient

décelées chez l'animal récepteur par une identification

spécifique de caractère génétique ou imrnunolo­

gique300, B09; en outre, on a mis en évidence la repo­

pulation de tissus myéloïdes et de tissus lymphoïdes.

Lorsqu'on greffe sur des souris irradiées du tissu thy­

mique prélevé sur des rats, les cellules paraissent, au

début, provenir exclusivement du rat, mais l'apparition

ultérieure d'une réaction d'agglutination vis-à-vis des

imrnunsérums spécifiques de souris indique que des

cellules originelles du thymus de la souris sont peut-être

en train de se rétablir'P".

183, Cependant, la survie des animaux à qui l'on

a injecté de la moelle osseuse est dangereusement

compromise au bout d'un certain temps, car, que les

greffes effectuées soient homologues ou hétérologues,

l'incompatibilité entre celles-ci et les cellules des ani­

maux récepteurs réapparaît. On s'est demandé si les

cellules restaurées des organismes irradiés étaient de

nouveau capables de synthétiser des anticorps contre

les cellules inj ectées ou bien si ce sont ces dernières

qui élaborent des anticorps contre les cellules de l'hôte
irradié401, 402.

184. Diverses tentatives ont été faites récemment

pour stimuler la régénération de la moelle osseuse. On

a montré que les alcoxyglycérols extraits de la moelle

osseuse ainsi que certains de leurs dérivés ont pour effet

d'augmenter le nombre des globules blancs chez les

sujets irradiés à des fins thérapeutiques; cet accroisse­

ment semble porter sur les polymorphonuc1éocytes

neutrophiles et il a également un heureux effet sur le

nombre des plaquettes 403. On a également découvert

que les propriétés bactéricides du sérum sanguin

s'affaiblissent chez les rats irradiés; ce phénomène

--------",



pourrait être dû à une perte de properdine, que l'on
présume être un anticorps naturel non spéeifique. Le
traitement de ces animaux au moyen d'une quantité de
sérum riche en properdine paraît prolonger la sur­
vie404, 405.

185. On a fait des expériences sur les transferts
de cellules pour essayer de remplacer par du tissu
médullaire normal les cellules leucémiques qui peuvent
être détruites par de fortes doses de rayonnement, dans
l'espoir d'empêcher les progrès de la leucémie. Les
expériences faites sur des souris ont montré que ce
traitement était capable d'augmenter fortement le temps
de survie de souris atteintes de leucémie expérimen­
tale40G• On essaie actuellement de traiter ainsi un cas
de leucémie chez l'homme.

186. La multiplication des cellules du donneur chez
l'hôte irradié a été établie avec certitude; cela n'exclut
cependant pas la possibilité d'un effet de fractions
infracellulaires, L'idée que des nucléoprotéines de la
moelle osseuse ou de la rate étaient des facteurs de
restauration a été avancée il y a quelques années, mais
abandonnée ensuite parce qu'un petit nombre de cellules
intactes étaient présentes dans les fractions injectées'?".
Toutefois, on ne saurait actuellement exclure la possi­
bilité d'un rôle de ces fractions infrace!1ulaires dans les
phénomènes de restauration; comme la confirmation ou
l'infirmation de cette hypothèse serait d'une très grande
importance, aussi bien théorique que pratique, les tra­
vaux sur l'activité biologique des nucléoprotéines chez
les mammifères normaux ou irradiés présentent beau­
coup d'intérêt et devraient certainement être poursuivis
très activement.

187. On parviendra probablement à découvrir des
processus de restauration analogues chez les êtres
humains, mais il est certain qu'il faudra pour cela une
bien meilleure compréhension des processus imrnunolo­
giques et des interactions entre populations cellulaires.

VIII. - CONCLUSIONS

188. Il est indéniable que la radiobiologie a fait de
grands progrès au cours des 15 dernières années. Elle
a reçu, comme les recherches sur le cancer, un impor­
tant appui des pouvoirs publics dans de nombreux pays,
et ces deux secteurs de la recherche médicale ont ceci
de commun que beaucoup cie mécanismes cellulaires
paraissent être simultanément en jeu. C'est pourquoi
les effets cles rayonnements sont aussi variés que les
fonctions cellulaires. La lésion perceptible dépend pro­
babl~ment du mécallisn~~ pa:ti~t11ier qui est le plus
sel1sl.ble au moment de l'irradiation, de son importance
relative 'par rapport à l'économie générale cie la cellule
et d~ ,1'1l1tervention. possible d'autres processus moins
1110chfie~ .. ~es n;utél;tlOns, la carcinogenèse et l'inhibition
des activitès mitotiques, de la différenciation cellulaire
et des processus immunolcgiques, pour ne mentionner
que quelques exemples de lésions causées par les
ra'yonnellle!1ts, mettent en j eu des mécanismes cellu­
laires extretnem~nt. complexes qui, en dépit cles efforts
de n01ll1~reux et èmments hommes de science, continuent
d: se derobe.r aux recherches les plus opiniâtres. Il est
de,:; lors call1tal, pour pouvoir comprendre et peut-être
m~l11e empech.er les effets des rayonnements, de con­
n~ltr~ le fonctlOnnem~nt des cellules normales et l'orga­
n~satlon des por::ulations cellulaires. La radiobiologie
n ~st pas un~ s;lence .par, elle-mêl11.~: ce n'est qu'une
sClenc~ appliquee, qui dépend entièrement de notre
connaissance des grands principes cie la biologie, les-
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quels ne peuvent être étudiés indépendamment l'un de
l'autre. Il peut arriver que l'on comprenne certains
phénomènes plus rapidement que d'autres, mais, à la
longue, tous cloivent s'harmoniser en un tableau d'en­
semble. C'est pourquoi il ne s'agit pas seulement de
faire avancer l'étude de la génétique, ou de la carcino­
genèse, car il est évident que ces problèmes sont liés à
la plupart cles autres aspects de la physiologie cellulaire.
C'est sans aucun doute notre ignorance de la biologie
f01:d~m~ntale (entendue au sens, le plus large possible)
qUI lU111te le plus notre comprehension des effets des
rayonnements sur l'homme.
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1. - ETUDE EXPÉRIMENTALE

DE LA DIMINUTION DE LA LONGÉVITÉ CHEZ L'ANIMAL

Etude expérimentale de l'effet des doses uniques
sm' la survivance à court terme

1. On a étudié les effets à court et à long terme de
l'exposition du corps dans sa totalité à une dose unique
de radiations sur divers mammifères. Lorsqu'on étudie
la "durée de survie" (durée de la vie après l'irradia­
tion) en fonction de la dose, les résultats obtenus pour
toutes les espèces présentent des analogies fondamen­
tales qui peuvent être illustrées par les résultats d'une
expérience type.

2. Le tableau I et la figure 1 indiquent le plan et
les résultats de l'expérience type. Les animaux utilisés
étaient de jeunes adultes mâles, âgés de 100 jours à la
date de l'irradiation. Ils appartenaient à des espèces
ayant une longévité relativement courte de deux ans et
demi. On obtiendrait des résultats légèrement diffé­
rents avec des femelles. Les effets par unité de dose
seraient plus grands pour des animaux non adultes
ou malades.

3. La courbe de la mortalité en fonction du temps
(fig, 1) met en évidence trois phases essentielles:

a) La phase aiguë qui dure environ 1 mois et pour
laquelle la DL50 est de 600 rems;

b) La phase intermédiaire dont la durée varie de 1 an
et demi à 2 ans selon la dose et pendant laquelle il
ne se produit pratiquement aucun décès;

c) La phase finale pendant laquelle la population
s'éteint rapidement.

4, Les effets somatiques à long terme se produisent
pendant la phase intermédiaire et certains d'entre eux
deviennent "des facteurs limitatifs" du point de vue de
la survivance pendant la phase finale, L'absence com­
plète de décès pendant la phase intenllé?iaire indiql~ée

à la figure 1 est donc trompeuse: en fait, la phase in­
termédiaire est caractérisée par une morbidité crois­
sante, L'accroissement peut être lent ou rapide suivant
la dose distribuée et aussi suivant divers facteurs biolo­
giques clont beaucoup sont de nature génétique,

5. La diminution à long terme de la longévité (fig. 1)
est indiquée quantitativement dans la sixième colonne
("Jours") du tableau 1. Elle n'est pas proportionnelle
à la mortalité "aiguë" (col. 4). Cette c1iminution peut
également s'exprimer en pourcentage de la longévité
normale (col. 7), qui dans la présente expérience était
de 900 jours. Il est utile d'exprimer la diminution de
la longévité en pourcentage de la longévité normale
afin de pouvoir comparer les résultats d'expériences
portant sur des espèces ayant une longévité différente.

TABLEAU 1. - EXPÉRIENCE TYPE

Les animaux (mâles, âgés de 100 jours) ont été soumis à une seule exposition du corps
dans sa totalité le jour 0 de l'expérience, Le tableau indique les doses délivrées à divers groupes
et les modifications cie la longévité médiane qui en sont résultées,

Groupes

1..."",,,,,
2, .,,"""
3.
4 ... "",.,,,
5.
6.""".,.,.

DirnÎ'TI.1ltio·n
Nomb.-e d'():nhnu1l.x ri Ioruj terme

vfvr11l.ts de la lon(lél>ité
Durée médiane

de s'U,1"'l1Îe
Do.<es des anintau-x v'ivants P01wcen-

d'in'adirttion le jouI' 30 iaqe des
(l'ems) Joiu: 0 JOl/'I' SO (jOIll'S) JOW"S IL témoins u

0 100 100 800
300 100 100 710 90 10
500 100 82 650 150 17
600 100 50 600 200 21
700 100 11 530 270 30
800 100 0

n Différence entre le chiffre correspondant au groupe 1 (800 jours) et les chiffres corres­
pondant aux autres groupes dans la colonne 5 (durée médiane de survie),

b La longévité des animaux témoins (groupe 1) était de 900 jours,

6. La figure 2 montre que l'effet biologique dépend
de la dose d'irradiation. Pour ce qui est du taux de mor­
talité "aiguë" (nombre de décès survenus dans les
30 jours qui suivent l'irradiation, calculé d'après la
colonne 4 du tableau I, la courbe dose-effet présente un
seuil: les premiers décès surviennent pour une dose
comprise entre 300 et 500 rems. Quant à la diminution
à long terme de hl longévité (pourcentage de la longé­
vité normale), la forme cIe la courbe ne fait apparaître
aucun seuil et indique que, même pour les doses d'irra­
diation les plus faibles, il se produit une certaine dimi­
nution de la longévité (voir par. Il).

7, Les effets biologiques ne dépeuden t pas seule­
ment de la dose de radiations mais également de l'inten­
sité d'irradiation, c'est-à-dire du débit de la duse, Dans
l'expérience type, les animaux ont reçu une close unique
de 50 rem/mn, On aurait obtenu les mêmes résultats
avec des doses de 5 à 500 rem/mn, Cependant, au­
dessous de 5 rem/mn, l'effet par unité de dose diminue.
Dans le cas de la mortalité "aiguë", la diminution est re­
lativement rapide, Il peut en être tout il fait autrement
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pour divers dommages tardifs, y compris ceux qui ré­
duisent la longévité.

La nt.; "aiguë"

8, Les valeurs de la DL50 "aiguë" (exposition unique
du corps entier) déterminées récemment pour les mam­
mifères adultes sont données au tableau IL Les valeurs
correspondantes pour des animaux non adultes ou très
âgés seraient inférieures il celles qui sont indiquées
clans ce tableau, On a fait observer! que ces valeurs
se divisent en deux groupes. Celles qui correspondent
aux "grands" mammifères sont comprises entre 200
et 300 rems; celles qui correspondent aux "petits"
mammifères sont comprises entre 400 et 800 rems. Le
seul singe étudié (M, 11zulatta) se classe dans la caté­
gorie des "petits" animaux, La valeur indiquée pour
j'homme est proche des valeurs déterminées polir le
cobaye et le chien, ce qui donne à penser que les études
portant sur ces espèces peuvent présenter une impor­
tance spéciale, Il convient de noter cependant que le
chiffre indiqué pour l'homme est théorique.
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Fig. 1. - Expérience type -mortalité cumulative après une exposition unique du corps

dans sa totalité. La dose en rems est spécifiée pour chaque courbe.
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TABLEAU II. - DL50 "AIGUË" POUR DES MAMMIFÈRES

ADULTES EXPOSÉS AUX RAYONS X ET GAMMAIl

TABLEAU III. - DÉLAI DE RESTAURATION À 50 POUR

100 APRÈS UNE SEULE IRRADIATION DU CORPS DANS

SA TOTALITÉ PAR DES RAYONS XIl

Nombre
Espêces DL., (mds) de déterminations Délai de

Porc 190-310 4 restauration
., ................ Doses d

Chèvre 240 1 Nombre de rayons X 50 pour 100........... , ....
Animaux de souches (e? rems) (en fours)Chien ......... 240-320 6

Homme ............... 300 ( ?) 0 Souris
Cobaye ........... , .... 380-490 3 Jeune 1 260 7,4. ...... , .... , ..
Singe ., ............... 520 1 Adulte 6 200-400 1,6-3,0

520-670 7 . .............
Souris .. , ............. Adulte 1 600 12,0
Hamster 590-800 3 . .... , ......................

Rat 2 310 4,9 et 8,5Lapin 680-750 3 . . .. , ........
, ........... , ....

Rat 790-820 2 Hamster ....... , ...... 1 320 6,1.. . ....... , ........
Singe (M. mulatta) .... 1 260 4,8

Il Les chiffres originaux se trouvent dans la référence 1.
Toutes les valeurs indiquées pour les doses sont des estimations
faites sur l'axe longitudinal moyeu de l'animal dans des condi­
tions assurant une distribution à peu près homogène de la dose
dans les tissus mous. Les débits variaient de 5 à 60 rad/mil. La
DL5D est la dose qui tue la moitié des animaux dans un délai
de 30 jours après l'exposition. Presque tous les décès se sont
produi ts dans un délai de trois semaines.

Effets aigus sur des organes isolés

9. On a décrit un très grand nombre d'effets soma­
tiques qui se produisent plusieurs heures, plusieurs
jours ou plusieurs semaines après l'irradiation. Des
doses aussi faibles que 5 rems, par exemple, ont un
effet bref, mais mesurable, sur l'indice mitotique de
l'épiderme de la souris''. L'existence de relations quan­
titatives simples entre les effets somatiques et la dose
d'irradiation a été mise en évidence dans des organes
comme les ganglions lymphatiques, la rate, le thymus,
les testicules et l'intestin", pour des doses comprises
dans la gamme d'environ 25 à 200 rems, tant par
examen microscopique que par des méthodes d'appré­
ciation globale (par exemple par étude du poids). En
pareil cas, la restauration se produit assez rapidement,
en l'espace de quelques jours ou de quelques semaines,
et elle semble souvent complète.

Restawraiion après exposition du corps entier

10. Lorsque l'on soumet l'animal à deux expositions
ou plus au lieu d'une seule, une certaine restauration
intervient dans l'intervalle qui sépare les expositions.
Une méthode employée pour étudier le taux de restau­
ration consiste à délivrer une dose non létale le jour 0
et à déterminer la valeur de la DL5Q pendant les jours
qui suivent. Supposons que la DL5D d'animaux non
irradiés soit de 600 rems. Supposons, d'autre part,
qu'après une exposition à une dose de 300 rems le
jour 0, la DL5D soit:

a) De 300 rems le jour 1;
b) De 450 rems le jour 2;
c) De 600 rems le jour 8;
d) De 600 rems le jour 20.

On peut en conclure qu'après une exposition à une dose
de 300 rems, la restauration est complète le huitième
jour, puisqu'alors la DL50 est redevenue "normale" ; elle
est à moitié complète le deuxième jour. Des expériences
de ce genre (tableau III) ont montré que le taux de
restauration dépendait de facteurs génétiques et, en
conséquence, qu'il variait avec la souche et l'espèce de
l'animal". Le taux de restauration dépend également de
l'importance de la dose: de fortes doses peuvent, en
quelque sorte, inhiber le processus de restauration lui­
même.
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Il Restauration mesurée dans les conditions particulières
décrites au paragraphe 10. Les chiffres originaux se trouvent
dans la référence 4.

Etude expérimentale de l'effet des doses uniques
sur la survivance à long terme

11. La figure 3 résume les résultats obtenus sur la
diminution de la longévité chez les souris et les rats
après une seule exposition du corps entier a des
rayons X ou gamma à l'époque de la puberté ou dans la
première période de l'âge adulte", La dose d'irradiation
est exprimée en pourcentage de la DL50 "aiguë"; par
exemple, une dose de 300 rems est dénommée dose de
50 pour 100 si la DL60 "aiguë" est de 600 rems. Au
cours des diverses expériences, la DLfio (en l') a varié
de 500 à 800 r. La courbe intermédiaire tracée en accord
avec les points de la figure 3 suppose que le raccourcisse­
ment de la vie est directement proportionnel à la
dose. Pour les souris et les rats, il semble que la
longévité soit diminuée d'environ 10 pour 100
après une exposition à une "dose 25 pour 100"
La courbe tracée à l'aide des points de la figure 3
atteint directement l'origine, ce qui indique que l'irra­
diation diminue la longévité, si faible que soit la dose.
Il faut noter que la figure 3 suggère seulement cette con­
clusion mais n'en fournit pas la preuve.

12. Les données de la figure 3 correspondent à
une irradiation subie par de jeunes animaux ou par des
animaux se trouvant au début de leur âge adulte. On
ne dispose pas de données comparables pour l'irradia­
tion pendant la période adulte ou la vieillesse.

13. On sait, d'après les données cliniques aussi bien
que d'après les données de laboratoire, que l'irradia­
tion d'une partie du corps diminue la longévité dans
des proportions beaucoup plus faibles que l'exposition
du corps entier (si l'on compare l'effet de doses en
rads approximativement identiques). Cependant, .on
ne dispose que de très peu de renseignements quantita­
tifs sur la mesure dans laquelle la longévité dépend:
a) de la région ou de l'organe irradié; b) de la dose
absorbée. Les données obtenues à la faveur d'une expé­
rience de ce type sont reproduites au tableau ~va. De
plus nombreux renseignements dans ce domaine sont
nécessaires.

Etude expérimentale de l'effet de l'irradiation
chronique sur la survivance à long terme

14. La documentation sur les expériences relatives
à la diminution de la longévité par irradiation chr~m­

que, et en particulier sur la dose maximum admissible
pour l'homme, est étudiée dans l'article de R. H. Mole?
reproduit intégralement après le paragraphe 15. ~'au­
teur recherche notamment s'il existe une dose seuil au-
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Fig. 3.- Diminution de la longévité (en pourcentage) chez les souris et les rats, après une
exposition unique du corps dans sa totalité à des rayons X ou gamma. La dose est exprimée
en pourcentage de la DL50 aiguë. La figure est tirée de la référence 5 où l'on trouvera les

chiffres originaux.

TABLEAU IV. - DIMINUTION DE LA LONGÉVITÉ­

EFFET COMPARÉ CHEZ LA SOURIS D'UNE IRRADIATION
DU CORPS ENTIER ET D'UNE IRRADIATION PARTIELLE
PAR LES RAYONS Xn

n Souris femelles, âgées de 170 jours à la date de l'irradiation.
Avec les doses utilisées, aucun cas de mort instantanée ne s'est
produit. Données tirées de la référence 6.

dessous de laquelle la longévité n'est pas modifiée. Ses
observations ne sont pas concluantes. Il serait possible
de tirer une conclusion significative pour les animaux
si les expériences portaient sur de très grands nombres.
L'article fait observer cependant que, même si l'on par­
venait il établir une telle conclusion, son application à
l'homme exigerait une base théorique qui puisse justifier
une extrapolation de cet ordre. Or semblable justifica­
tion fait à présent défaut.

15. Deux des groupes expérimentaux mentionnés au
paragraphe 14 (souris et cobayes), qui avaient reçu

Bien que chaque groupe ne se composât que de 22 ani­
maux, les différences entre les groupes irradiés et les
groupes témoins sont restées constantes pendant toute
la durée de l'expérience.

moins de 1 rem par semaine, ont vécu pendant un nom­
bre total de jours plus élevé que leurs témoins res­
pectifs. Dans une expérience plus récente" pratiquée sur
des rats mâles de lignée Sprague-Dawley exposés pen­
dant toute la durée de leur vie à une dose quotidienne
de 0,8 r de rayons gamma du cobalt 60, les médianes
des durées de survie ont été les suivantes:

305
600

Durée de survie
(n.ombre de jours)

240
460

Témoins Irradiés

5 ·C , .
25 ·C .

Température ambiante

DIMINUTION DE LA LONGÉVITÉ PAR IRRADIATION

CHRONIQUE: DONNÉES EXPÉRIMENTALES*,
PAR R. H. MOLE

Medical Reseorcb CouncilRadiobiological R esearcb Unit
Atomic Energy Researck Establishment

Htmuell (Berkshire [Angleterre])

Il est probablement vrai que l'on est mieux rensei­
gné sur les effets biologiques des radiations que sur

* Doc. ONU AIAC.82/G/R.1l5; article également publié
dans Nature 180, 456-460, 1957. Pour le tableau 1, les figures 1
et 2 et la bibliographie du présent article, voir à la fin du
texte de l'article.

Oui
Non
Non

Oui
Oui

Différence
sionifiaative
par rapport
li l'animal

témoin
(P~ 0,06)

676
582
646
654

591
525

Dttl'ée médiane
de survie

a,prés eœposition
(en jow's)

o
530
720
570

1.140
1.700

Dose
(en rems)

Animal témoin .
Animal entier .
Poitrine entière .
Moitié de la poitrine .
Moitié de la poitrine et

région caudale .
2 cm du tronc .

Réoion irradiée
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tout autre risque résultant du milieu amb~ant, à l'exce~­

tion de l'action des bactéries. Il est certain que la tOXI­
cité chronique d'aucune substance chimique n'a été étu­
diée aussi complètement que la toxicité chronique de
l'irradiation du corps dans sa totalité par. des rayor~s

gamma pénétrants ou par des neutrons rapides. L~ rai­
son en est évidente: importance considérable du risque
couru par les travailleurs pendant la guerre, lors de la
fabrication de la bombe atomique, et ensuite risque sans
cesse plus grand résultant de l'exploitation de l'énergie
atomique comme source d'énergie industrielle et de la
mise au point d'une série exceptionnelle d'engins mili­
taires. Les expériences relatives à la toxicité chronique,
au sens strict, doivent porter sur la vie entière de
l'animal, donc se poursuivre pendant des années, même
si l'on utilise la souris de laboratoire, dont la vie est
relativement brève. Les résultats obtenus pendant la
guerre aux Etats-Unis d'Amérique sont devenus géné­
ralement accessibles au cours des dernières années-'"
et la publication des travaux entrepris dans notre la­
boratoire vient de commencera. Une brève étude des
résultats des expériences sur la diminution de la lon­
gévité permet d'établir quelques faits dans un domaine
d'intérêt général et actuel et peut-être de poser le pro­
blème théorique suivant: dans quelle mesure peut-on
généraliser les résultats des expériences sur la toxicité
chronique? C'est là une question à laquelle il faut ré­
pondre avant de pouvoir utiliser ces résultats pour aider
à résoudre le problème pratique que pose la détermina­
tion de limites de sécurité pour l'homme en ce qui con­
cerne l'irradiation provenant du milieu.

Méthodes expérimentales

Des animaux ont été soumis à une irradiation quoti­
dienne sous des formes diverses dont on trouvera le
détail dans les rapports origi nauxl-7 . Les principales
données expérimentales sont résumées dans le tableau 1.
Les expériences de Henshaw et de ses collaborateurs''
et celles d'Evans- se distinguent par deux traits impor­
tants de celles de Lorenz et de ses collaborateurs" et de
celles que nous avons faites nous-mêmes. Dans les pre­
mières, les animaux devaient chaque j our être trans­
portés un à un cles cages où ils vivaient habituellement
dans des boîtes où ils étaient soumis à l'irradiation, et
vice versa; la dose quotidienne leur était chaque fois
administrée en quelques minutes. Dans le second groupe
d'expériences, les animaux étaient soumis à l'irradia­
tion dans leurs cages habituelles, évitant ainsi une mani­
pulation supplémentaire et les effets traumatisants qui
en résultent, et la dose quotidienne leur était adminis­
trée pendant une période allant de 8 à 24 heures. En
général, les animaux étaient examinés chaque j our et
l'on notait le moment de la mort. On a généralement
procédé à des autopsies afin de déterminer la fréquence
des tumeurs et la cause de la mort mais les comptes
rendus expérimentaux varient consiclérablement quant
à l'abondance des détails, Pour cette raison, et étant
donné que la diminution de la longévité est souvent
considérée comme la meilleure indication expérimentale
de la toxicité des irradiations chroniques, le temps de
survie est le seul résultat expérimental considéré ici.

Résultats ct lCltrinterprétation

On entend par irradiation chronique une irradiation
quotidienne appliquée 5, 6 ou 7 jours par semaine et
distribuant des closes qui n'entraînent pas la mort avant
un minimum de 6 mois. Toutes les expériences connues
qui ont déjà été faites sur l'irradiation chronique pendant
la vie entière sont mentionnées dans le tableau 1 et, lors-
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que cela a été possible, rapportées dans la figure 1. La
longévité d'un groupe d'animaux irradiés a été exprimée
proportionnellement à celle des groupes témoins corres­
pondants et portée sur un graphique à échelle loga­
rithmique qui montre ses variations en fonction de la
dose hebdomadaire. Les résultats obtenus dans notre
laboratoire sont indiqués en noir. Ils permettent d'établir
la première comparaison expérimentale entre les rayons
gamma et les neutrons rapides pour une irradiation
chronique où la dose de neutrons rapides a été mesurée
par l'énergie absorbée par les tissus. Le coefficient d'effi­
cacité biologique relative pOlir les neutrons utilisés était
de 13 par rapport aux rayons gamma du cobalt.

Ce coefficient a été appliqué dans les deux autres
expériences faites avec des neutrons rapides où la dose
de neutrons a été mesurée en unités arbitraires et où il
a fallu utiliser un coefficient de conversion assez incer­
tain (tableau 1) pour estimer la dose absorbée par les
tissus. Ainsi corrigés, les résultats de toutes les expé­
riences faites dans d'autres laboratoires avec des neu­
trons rapides et avec des rayons gamma ont été portés
(en utilisant divers symboles) sur le même graphique
que nos propres résultats. Les uns et les autres concor­
dent de façon remarquable lorsque l'expérience a été
faite sur des souris et l'on peut en conclure, malgré les
diverses incertitudes que comportent les données com­
paratives, que l'irradiation chronique abrège systémati­
quement la vie des souris.

Il y a lieu de noter que l'on a huit points expérimen­
taux correspondant à des doses hebdomadaires infé­
rieures à la r, ou l'équivalent en neutrons, et que, dans
aucun de ces groupes, la durée de vie n'a été notable­
ment différente (P?:: 0,05) de celle du groupe témoin.

Les résultats des expériences ont été notés tels
qu'ils étaient obtenus. Certaines des données ont fait
l'objet d'analyses plus poussées dans d'autres publica­
tions!' 5, 0,0, JO. Ces analyses avaient généralement pour
but de découvrir dans les résultats une certaine unifor­
mité qui permettrait de les appliquer par extrapolation à
des doses quotidiennes plus faibles et à d'autres espèces
animales.

Etablissement de courbes s'accordant avec les données
ex périmeniales

On a établi, à partir des données relatives aux
souris, trois courbes qui sont reproduites dans la fi­
gure 1.

1) La ligne droite à laquelle correspond le coeffi­
cient d'efficacité biologique relative égal à 13 dans notre
deuxième expérience (Neary et coll., II, tableau 1)
s'accorde bien avec nos résultats; elle est raisonna­
blement proche des résultats du seul groupe expéri­
mental de notre premier travail pour lequel la durée
cie survie est sensiblement abrégée. L'interprétation
la plus simple d'une telle relation linéaire est qu'il
existe un seuil, entre l et 2 r par jour, au-dessous du­
quel une irradiation quotidienne n'abrégera nullement
la vie d'une souris. On peut considérer ce fait comme
confirmé par l'impossibilité où se sont trouvés à plu­
sieurs reprises les expérimentateurs de constater une
diminution de la longévité si les doses administrées
sont inférieures à la r (voir ci-dessus). Vu la natu~e

des données, il serait malaisé de démontrer plus clai­
rement par l'expérience l'existence d'un seuil.

2) Les biologistes essaient presque toujours, comme
par réflexe, de retrouver une courbe de Gauss dans
l'expression des données quantitatives. Une telle courbe
est tracée en tirets dans la figure 1; on verra qu'elle
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s'accorde parfaitement avec toutes les données de l'ex­
périence. On s'explique moins bien le sens cie cet accord
lorsqu'il s'agit de doses hebdomadaires inférieures à
10 r, pour lesquelles aucun des points ne s'écarte nota­
blement de la ligne de base.

3) Boche (1946, 1954)1 a émis l'idée que la dimi­
nution de la longévité serait proportionnelle à la dose
totale cumulative,

t - to = kdt,

où t et to représentent les longévités moyennes des
animaux irradiés et des animaux témoins, d la dose
quotidienne et k une constante. La courbe représen­
tative (k = -0,04 pour les rayons gamma) est tracée en
pointillé dans la figure 1; elle s'accorde aussi très bien
avec tous les résultats d'expérience.

Les courbes 1 et 2 sont empiriques; la courbe 3 a
une certaine base théorique: l'idée que, lorsque la dose
totale d'irradiation augmente, ses effets deviennent
plus importante, c'est-à-dire que la durée moyenne de
la vie est abrégée. Toutefois pour des' expositions quo­
tidiennes qui entraînent la mort en moins de six 1110is
c'est J'inverse qui est vrai 4 ,9 ,1I . Cela n'est pas aussi
paradoxal qu'il le semble si l'on tient compte de l'im­
portance des processus de restauration, mais les données
sur les effets des doses quotidiennes élevées (c'est-à­
dire sur une diminution de la longévité très supérieure
à 50 pour 100) perdent de leur valeur lorsqu'il s'agit
de décider quelle est la meilleure parmi plusieurs courbes
qui ont toutes pour objet de traduire les effets de
faibles doses quotidiennes.

Les courbes 2 et 3 sont si voisines l'une de l'autre
qu'il est impossible de les distinguer dans les limites
de l'expérience. (On recherche actuellement si cette
similitude algébrique peut avoir une signification bio­
logique beaucoup plus large.) Chacune de ces courbes
paraît beaucoup mieux s'accorder avec l'ensemble des
points expérimentaux que la ligne droite 1, mais cela
résulte peut-être d'une erreur attribuable aux incer­
titudes de l'expérience. Dans deux expériences, le
coefficient exact de conversion en rads des unités arbi­
traires utilisées pour les neutrons rapides est inconnu
(voir ci-dessus), et, si l'on adoptait des coefficients
numériquement différents de ceux qui sont utilisés (ta­
bleau 1), mais tout aussi plausibles (voir la documen­
tation), la concordance paraîtrait moins parfaite. Il
semble qu'il n'y ait aucune raison intrinsèque pour que
des lignées différentes de souris doivent se comporter
cie facon identique et l'ordonnance en courbe des points
expérimentaux ne traduit peut-être que des différences
entre les lignées et entre les doses administrées.

Chacune des deux représentations du deuxième
groupe indique qu'il n'existe pas de seuil absolu pour
la diminution de la longévité par irradiation chronique.
Le seuil apparent indiqué par la courbe 1 peut être
considéré soit comme un seuil absolu soit comme un
seuil réel, selon que l'on envisage la diminution de la
longévité absolument Ott relativement. Si un certain
temps doit s'écouler pour que les effets de l'irradiation
quotidienne se fassent sentir et si ce temps augmente
au fur et à mesure que la dose quotidienne diminue,
un seuil réel doit être atteint pour une dose dont les
effets ne se manifestent qu'après un temps plus long
que la durée de la vie. S'il en est ainsi, chaque espèce
devrait avoir son seuil propre, d'autant plus bas que
la. vie naturelle est plus longue. Les seules données
expérimentales pertinentes sont cel1es de Lorenz et de
ses collaborateurs" sm l'irradiation chronique des co­
bayes; eIles sont indiquées dans la figure 1. Les effets
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d'une dose quotidienne de 1,1 r ont peut-être été plus
Importants chez le cobaye que chez la souris (quoique
les différences avec les groupes témoins aient été peu
marquées) et le seuil apparent a peut-être été légère­
men~ inférieur. La différence entre la longévité des
souris et celle des cobayes est probablement insuffi­
sante pour que l'on puisse trancher la question; en tout
cas, pour les cobayes, il n'existe pas de données confir­
matives comme pour les souris.

~es données relatives aux cobayes prouvent qu'il
existe des différences selon les espèces. D'après Bochet,
qui s'est fondé, il est vrai, sur des expériences incer­
taines, la constante k (courbe 3) est égale à ato,
a étant le même pour tous les mammifères. S'il en était
ainsi, les résultats relatifs aux souris ne concorderaient
pas aussi exactement, étant donné que to diffère selon
les lignées de souris. Si, pour la souris moyenne, to
est égal à 600 jours, a = 7 X 10-5 (chiffre assez
différent de celui qu'a obtenu Boche); cette valeur a
été utilisée pour construire la courbe théorique relative
aux cobayes (ato = - 0,09, combe 4, fig. 1) qui
s'accorde mal avec les points expérimentaux.

Nature des données expéri111-entales

Quoi qu'il en soit, étant donné la nature des données
expérimentales, on ne devrait pas chercher à tirer trop
de conclusions de la lecture des résultats. En premier
lieu, les résultats ont tous été exprimés en durée
moyenne de survie. C'est là, en réalité, U11 paramètre
assez peu satisfaisant, ainsi qu'on peut le voir à la
figure 2 qui indique la forme de la courbe de mortalité
des souris CBA femelles normales utilisées comme té­
moins. La courbe de la mortalité humaine dans les
civilisations matériellement les plus avancées a une
forme analogue, mais celle des souris, avec une forte
incidence spontanée de la leucémie, peut être très diffé­
rente4 ,1 2. La durée de survie moyenne et les statis­
tiques qui l'établissent sont notablement influencées par
certaines morts qui peuvent être précoces et l'on ne
peut espérer une grande précision en ce qui concerne
la durée de survie moyenne. Celle-ci peut accuser une
faible diminution soit par suite d'une légère augmen­
tation du nombre des morts précoces, soit par suite
d'une légère réduction de la longévité des deux quartiles
supérieurs. En fait, il est indispensable d'analyser les
causes de la mort en tenant compte de la longévité afin
de voir si l'irradiation abrège la longévité en augmen­
tant la fréquence de certaines causes particulières qui
provoquent la mort avant l'âge moyen de mortalité ou
simplement en hâtant l'action cie toutes les causes de
décès".

En second lieu, une expérience sur la toxicité chro­
nique, par son essence même, rend impossible sinon
toujours, du moins dans la plupart des cas, de laisser
au hasard le choix des divers traitements et ne permet
pas de garantir que la seule différence constatée entre
les divers groupes expérimentaux soit le traitement
étudié. Par exemple, si cles animaux sont placés à des
distance différentes d'une source de rayonnement, ils
occuperont différentes parties d'une pièce pendant leur
vie entière et il sera impossible d'avoir la certitude que
la température ambiante, l'humidité, le mouvement de
l'air et autres facteurs pertinents auxquels on n'a peut­
être même pas pensé sont exactement les mêmes pour
chaque groupe recevant une dose différente. Ainsi, la
différence entre la durée de survie moyenne des divers
groupes sera due à la somme des différences de niveaux
d'irradiation et de toutes les antres différences perti­
nentes dans le milieu ambiant. Il ne s'agit pas là sente­
ment d'une. question théorique. On a constaté ces der-



nières années des différences de l'ordre de 5 pour 100
dans la durée de survie moyenne des souris CBA femel­
les non seulement entre les différents groupes de témoins
mais aussi entre deux séries de témoins choisis au hasard
maintenus autant qu'il était possible dans le même
milieu mais situés à 6 mètres l'lill de l'autre". L'aug­
mentation apparente de la durée moyenne de survie
pour la dose quotidienne la plus faible utilisée par
Lorenz et ses collaborateurs" (fig. 1) peut très bien être
due au fait que les animaux qui recevaient cette dose
étaient placés dans une pièce, non climatisée, autre que
celle où se trouvaient tous les autres groupes, y com­
pris le groupe témoin. Le biologiste peut s'attendre
à des variations de cet ordre mais elles devraient aussi
l'inciter à la prudence lorsqu'après avoir analysé des
données inexactes en elles-mêmes, il procède à l'extra­
polation de ses résultats.

Cette difficulté particulière pourrait être surmontée
si l'on répétait l'expérience un nombre de fois suffisant,
quoique cela soit souvent impossible à réaliser. En fait,
les expériences énumérées au tableau 1 n'ont presque
jamais été renouvelées. La logique de l'expérimenta­
tion veut que les expériences soient répétées et donnent
les mêmes résultats. Cependant, si l'on fait abstraction
d'une enquête encore en cours-", aucun chercheur effec­
tuant des expériences sur les radiations et la longévité
n'a jamais répété son expérience ne fût-ce' qu'une fois,
peut-être d'ailleurs pour des raisons compréhensibles.
Jusqu'à présent les expériences qui se rapprochent le
plus des conditions de répétition sont les deux expé­
riences faites dans notre laboratoirev-" où, si les souris
utilisées appartenaient à la même lignée, les closes
d'irradiation étaient différentes. De ce point de vue
l'intérêt cle la figure 1 est de montrer qu'une expérience
a été faite, c'est-à-dire que le même résultat a été
obtenu à plusieurs reprises.

Enfin, il y a lieu de faire observer que, dans toutes
les expériences considérées ici, l'irradiation a duré
pendant la vie entière des sujets. Ce n'est peut-être
pas l'expérience la plus convenable. Des travaux ré­
centsO.14 ,15 et anciensv'" ont prouvé que, dans certaines
conditions du moins, toutes les radiations n'ont pas la
même valeur, la première d'une série de doses quoti­
diennes contribuant dans une proportion plus grande
à réduire la lonzévité et à provoquer la leucémie que
les doses quotidiennes ultérieures. Cela est probable­
ment dû au facteur temps; un certain temps est néces­
saire pour que les effets de l'irracliation atteignent le
point où l'on peut déceler un dommage biologiquel1•14 •17

et la réaction du sujet peut varier avec l'âgell. Mais si
le phénomène s'observe pour des doses h~bdomadaires
inférieures à 50 T, ce qui n'a pas encore été démontré,
des formules qui attribuent une importance ég-ale à
chaque série de dose, comme la formule cle Boche, ne
peuvent faire l'objet d'une extrapolation valable. Si,
en outre, pour cles closes quotidiennes relativement éle­
v,ées. ,ur~e grande pa,rtie de l'irradiation est perdue,
c est-à-dire ne produit aucun effetll , une réaction li­
néaire à la ~lose totale (courbe 3, fig. 1) peut impliquer
que les radiations perdent cie leur nocivité au fur et à
mesure que la close quotidienne diminue.

Jusqu'à présent, on a fait également très peu de
recherches en vue de déterminer si l'effet des irradia­
tion~ chronicjues ~~t modifié lorsque, par exemple, on
modifie la repartition dans le temps d'une dose heb­
~lo~11aclaire c?nstante. p'après le tableau 1 et la figure l,
II Importerait peu qu une dose quotidienne soit admi­
nistrée en quelques minutes ou échelonnée sur un grand
nombre d'heures; mais, selon d'autres expériences qui
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ne sont pas encore achevées 14,17, les. effets retardés de
l'irradiation pourraient dépendre autant de la façon
clont les sujets sont irradiés que de la dose totale. Dans
ces expériences, il n'y a pas en de radiations gaspillées:
tous les dommages que les radiations pouvaient provo­
quer ont, dans la mesure du possible, eu tout le temps
de se manifester. Elles pourraient établir, entre la dimi­
nution de la longévité et la dose d'irradiation, une rela­
tion très différente de celle qui apparaît dans la figure 1 ;
quiconque connaît la complexité des phénomènes
biologiques aurait pu le prévoir. Il conviendrait de ne
pas extrapoler les courbes qui traduisent la relation
close-effet sans se rendre pleinement compte de la
nature des données expérimentales sur lesquelles elles
reposent.

Possibilités d'extrapolation

Il convient tout d'abord de souligner combien il est
inhabituel de tenir compte des extrémités d'une courbe
qui traduit en biolog-ie une relation dose-effet. En règle
générale, le biologiste étudie la partie centrale des
courbes et, si des irrégularités apparaissent aux extré­
mités, il les considère comme attendues et comme ne
méritant pas nécessairement une étude spéciale.

La dose maximum admissible actuellement recom­
mandée pour les radiations d'origine professionnelle,
0,3 r par semaine (Recommandations de la Commis­
sion internationale de protection contre les radiations),
est indiquée à la figure 1. On peut, en extrapolant, dire
que cette dose serait sans influence sur la vie des souris
ou ne l'affecterait que d'un pourcentage très faible, égal
à 0.02 ou à 0,2 selon que l'on considère comme exacte
l'une ou l'autre des trois courbes analysées précédem­
ment. Comme on l'a déj à vu, les données expérimen­
tales sur l'irradiation chronique à faible dose ne sont
pas assez exactes pour permettre de choisir entre les
différentes courbes, et, lorsqu'il s'agit de doses élevées,
l'accord entre les courbes et les points expérimentaux
ne semble pas avoir, à cet égard.. de signification parti­
culière. Ainsi, la justification de toute tentative d'ex­
trapolation est liée à l'existence d'une argumentation
théorique qui conduise à adopter une forme mathé­
matique de préférence à une autre. Cette question ré­
glée. il reste à résoudre le problème complémentaire
posé par l'extrapolation d'une espèce à une autre.

L'un des principes cie sélection souvent utilisé au­
jourd'hui dans toute étude générale des effets des radia­
tions sur l'être humain, et qui paraît à première vue
tout à fait fondé, consiste à retenir l'hypothèse la plus
pessimiste suggérée par l'expérience ou la théorie en
ce qui concerne la relation dose-effet. Lorenzf a utilisé
un critère tout à fait analog-ue lorsqu'il a étudié les
effets de l'irradiation quotidienne sur les différents
tissus et les différents organes de diverses espèces. Il
a conclu que l'homme devrait être considéré comme
aussi sensihie que l'espèce animale que l'expérience
a montrée être la plus vulnérable. Il est évident que ce
critère n'est pas absolu: à mesure que le nombre des
espèces étudiées augmentera, la sensibilité apparente
cie l'homme pourra diminuer. Le recours constant à
ce critère reviendrait à nier la possibilité de la chimio­
thérapie ou cle l'emploi de produits pouvant assurer
la destruction sélective des espèces nuisibles. 11 ne
semble clone pas justifié par les faits de retenir les
hypothèses les plus pessimistes lorsque l'on veut choi­
sir la combe de la relation close-effet la meilleure.

La raison la plus plausible de penser que les diffé­
rences entre les réactions à l'irradiation de mammi­
fères d'espèces diverses sont probablement moins irn-
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portantes que les différences de réaction aux agents
chimiques est que la pénétration des radiations dans
les cellules ne se heurte pas à toutes les barrières fil­
trantes que ces agents chimiques doivent franchir avant
d'atteindre leur lieu d'action-", L'uniformité de la dose
létale "aiguë" chez tous les mammifères corrobore cette
thèse. Cependant on s'attendrait à ce que la nocivité
chronique des radiations dépende d'un équilibre entre
le dommage continu provoqué par les radiations et
l'aptitude de l'animal irradié à réparer ce dommage.
Cette aptitude et l'action du processus réparateur en
fonction du temps peuvent dépendre de nombreuses
caractéristiques de structure et de métabolisme qui
distinguent les lignées et les espèces et, pour cette
raison, on peut prévoir des différences de courbe dose­
effet selon les lignées et les espèces soumises à l'irra­
diation chronique. C'est l'explication la plus satisfai­
sante que l'on puisse donner d'un certain nombre de
faits expérimentaux",

On peut aussi supposer que la nocivité chronique
des radiations est due à des processus où il n'y a pas
de restauration, comme les mutations génétiques. On
peut alors avancer de façon plausible que les caracté­
ristiques génétiques de tous les mammifères sont très
semblables, tant du point de vue physique que du point
de vue chimique, et que, par conséquent, les courbes
dose-effet seront en général identiques pour toutes les
espèces. Cette thèse, d'après laquelle le dommage serait
proportionnel à la dose totale, comme dans la formule
de Boche (courbe 3, fig. 1) ci-dessus, serait conforme
à la théorie selon laquelle la carcinogenèse serait clue à
des mutations somatiques et au fait que les radiations
ionisantes sont carcinogènes. Toutefois, il y a certaines
difficultés à établir le rapport entre le dommage et la

dose totale ainsi qu'on l'a déjà indiqué et en fait très
1 donné fi '"peu ne onnees con l'ment la théorie de la carcinoge-

nèse par mutation. C'est une théorie facile à accepter;
c~pendal~t, mê~e avec les 'progr~s techniques les plus
recents Il parait presque Impossible de concevoir un
moyen de la vérifier. Toutefois, chez l'animal il n'y
a pas de relation simple entre la carcinogenèse et la
dose de radiations et pour la leucémie de la souris on
a bien établi le rôle important d'un mécanisme in­
direct-", En outre, les résultats expérimentaux sem­
blent indiquer que les radiations abrègent la vie même
lorsqu'elles ne provoquent pas de cancer et il n'est pas
facile d'expliquer ce phénomène par des mutations.

Pour appliquer à l'homme les résultats des expé­
riences pratiquées sur les animaux il faudrait établir
que tous les mammifères ont un comportement iden­
tique ou que l'homme présente avec les animaux étu­
diés une analogie suffisante pour que J'on puisse tirer
parti des résultats obtenus afin de combler les lacunes
relatives à l'homme. Du moins admettra-t-on générale­
ment que les relations expérimentales dose-effet qui
ne peuvent rendre compte de façon satisfaisante de tous
les résultats obtenus par l'expérience ne pourraient
guère s'appliquer au cas de l'homme. En l'absence d'une
théorie satisfaisante, il semble vain de dépenser l'énor­
me somme d'efforts que représentent les expériences
nécessaires à l'établissement de la relation entre la dose
quotidienne et la longévité pour des durées de survie
moyenne atteignant 95 pour 100 ou davantage de celles
des témoins: ce n'est que dans cette gamme de valeurs
que l'extrapolation au cas de l'homme présente un
intérêt particulier.

Je remercie mes collègues de m'avoir permis d'uti­
liser la documentation non publiée.

(Voir à la page 178 le tableau 1
et la bibliographie de l'article de R. H. Mole.)
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TABLEAU 1

de l'article de R, H. Mole qui précède

Durée de l'irmdiation Animal d'expérience

LonuéviU
Unité Durée des témoins

SOttl'ce et t1/pe de dose de Aue (d partir Méthode
d'irradiation (coefficient l'ïrra- Symboles au (lélml tilt délml de calcul

G = l'avons çammui de Jours diation utilisés Li(lnée de Pirra- de "[r1"(1- Nombre de la
N == nèlltl~on,~ conversion pal' quoti- dans de diation diation) d'an.imau.x durée

Références rapides en raâs) semaine dienne la fiu.1 souris (jours) (jours) tltilisés de "ume

fa""" 182 G r 6 mn 'Ç1 r' 440 820 Médiane"
Henshaw et coll. (réf, 3) Pile à gra- N r (2,0) 6 mn 6. (femelles

phite seulement)
Evans (réf. 2) .......... Cyclotron N N(2,5) 5 mn 0 CF! 28-42 420 500 Médianev

Suisse 475
Lorenz et coll. (réf. 4) .. Radium G r 7 8 h 0 LAFl 52-85 703 240 Moyenne
Neary et coll. I (réf. 6) . Pile à gra- N rad 6-7 16-24 h Il CBA 75-95 780 500 Moyenne«

phiteru" <co-
N rad 7 16-24 h • CBA } } 320Nearyet coll. II (réf. 13) phi te 45-75 818 MoyenneC

Cobalt 60 G r 7 24 h • CBA
Thompson et coll. (réf.

16) ...... Cobalt 60 G r 7 24 h + Rats (Spragtre- 90-120 585 42+ Moyenne
Dawley, fe-
melles seule-
ment)

Lorenz et coll. (réf. 4) .. Radium G r 7 8 h X 1Cobayes 137-196 1.372 112 Moyenne
(hybrides)

fi Les durées de survie moyennes calculées d'après des données
fournies par Hollaender et Stapleton (communication person­
nelle faite en 1948) ont été utilisées dans la figure 1.

b La durée de survie moyenne pour l'ensemble des deux
lignées a également été notée et utilisée dans la figure 1 parce
que l'erreur type était aussi indiquée. Cependant l'irradiation
a cessé lorsque 8-30 pour 100 des animaux du groupe expéri­
mental étaient encore vivants, de sorte que les durées de survie
moyennes comportent des proportions variables de périodes sans
irradiation.

e On a noté de réelles différences selon le sexe dans la longé­
vité des témoins et peut-être également dans les effets de l'irra­
diation. Les données ont été groupées afin de les comparer à
celles des autres auteurs.

Les données de Henshaw (réf. 7) n'ont pas été portées dans
le tableau parce que la longévité moyenne de ses témoins était
inférieure à un an. Les données de Boche (réf. 1) n'ont pas été
indiquées pour diverses raisons: ses singes étaient atteints de
tuberculose et ses souris de salmonellose; les chiens et les lapins
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lité est plus faible pour les spécialistes que pour l'en­
semble des médecins: le quotient de mortalité pour
les spécialistes est seulement de 0,78. En deuxième
lieu, le quotient de mortalité varie de 0,99 à 0,62 sui­
vant les spécialités.

17. On a calculé à nouveau les quotients de mor­
talité pour les diverses spécialités-" en se fondant sur
le taux de mortalité de l'ensemble des spécialistes et
non plus de l'ensemble des médecins (tableau V). Le
classement des quotients de mortalité obtenu par cette
méthode est en accord avec celui qui est indiqué au
paragraphe 16. Pour huit spécialités, ces quotients
étaient supérieurs à l'unité, mais la différence n'était
en aucun cas significative du point de vue statistique.

18. On ne peut dire exactement de combien l'expo­
sition répétée à de faibles doses de rayons X raccourcit
la durée de la vie humaine. C'est à ce genre d'irradiation
que les radiologistes étaient exposés dans le passé,
mais les statistiques de la mortalité ne permettent pas
de déterminer si la longévité de ce groupe de spécia­
listes a été abrégée par rapport à celle des autres spé-
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Fig 1 (de l'article de R. H. Mole qui précède).-Durée de survie moye~ne (pourcentage p<l;r
ra port aux témoins) et dose hebdomadaire d'irradiation (échelle logarithmique}. La SlÇ"Ul­
fi.?ation des symboles est indiquée au tableau 1. Les courbes sont désignées par le meme
numéro que dans le texte où elles sont étudiées. Les échelle~ pour les rayons gamma et les

neutrons sont dans le rapport 13: 1 (voir le texte).
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II.- DIMINUTION DE LA LONGÉVITÉ CHEZ L'HOMME

16. On a étudié des données relatives à la mortalité
chez les médecins spécialistes afin de savoir si la vie
de ceux qui sont exposés aux rayons X est abrégée.
Une analyse détaillée" des données concernant la mor­
talité chez les spécialistes du groupe d'âge 35-74 ans
décédés pendant la période 1938-1942 a permis de cal­
culer le quotient de mortalité pour chaque spécialité. Le
quotient de mortalité est le rapport entre le nombre
des décès survenus dans tel ou tel groupe et le nombre
qui aurait été enregistré si la mortalité dans le groupe
considéré correspondait au taux spécialisé pour l'en­
semble des médecins. Ces quotients de mortalité figu­
rent entre parenthèses dans la dernière colonne du
tableau V. On observe en premier lieu que la morta-
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Fig. 2 (de l'article de R. H. Mole qui précède). - Mortalité cumulative des souris CBA
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TABLEAU V. - QUOTIENT DE MORTALITÉ (TOUTES CAUSES DE DÉcÈS) POUR LES MÉDECINS SPÉCIALISTES

Olassement SpéciaJité

1. Tuberculose .
2. Dermatologie .
3. Rayons X et radiologie .
4. Anesthésie _ .
5. Chirurgie orthopédique, proctologie, urologie et chirurgie

des accidentés du travail .
6. Neurologie et psychiatrie .
7. Santé publique _ .
8. Chirurgie .
9. Obstétrique et gynécologie , , .

10. Ophtalmologie et oto-rhino-laryngologie , .
11. Médecine des organes internes et pédiatrie"., .
12. Pathologie et bactériologie .... ',' ... ,., .... , ,., ,

TOTAL

Nombre Nombre Quotient
de décès de décès de
survenus préVll8 morta.!it!l •

43 34,2 1,26 (0,99)
60 (58)b 47,8 1,25 (0,98)
96 (91)b 72,4 1,16 (0,90)
17 (0,88)

199 179,1 1,11 (0,86)
142 133,0 1,07 (0,83)
99 94,3 1,05 (0,83)

360 346,7 1,04 (0,81)
112 116,3 0,96 (0,75)
502 523,4 0,96 (0,75)
378 423,6 0,89 (0,69)
38 48,1 0,79 (0,52)e

2.046 1,00 (0,78)

Il. Quotient obtenu en divisant le nombre des décès survenus
par spécialité dans le .rJroupe d'âge 25-74 ans par le Hombre de
décès prévus sur la base des tou» de mortalité par âge pour
tous les spécialistes (1938-1942). Les quotients ont été calculés
à partir de données fournies par le Dr M. Spiegelman. Les
chiffres entre parenthèses sont les quotients de mortalité qui
ont été publiés" pour les spécialistes, le calcul reposant dans

ce cas sur les taux de mortalité par âge pour tous les médecins
(et non tous les spécialistes) du groupe d'âge 35-74 ans (2.006
décès). Il convient cIe noter que les deux méthodes de calcul
donnent le même classement des quotients de mortalité.

b Non compris les décès dus à la leucémie.

C Pathologie seulement.
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cialistesll , comme on a cru le constater-s. On sait
cependant que la fréquence de la leucémie a augmenté
dans ce groupe.

rII. - LE CANCER CHEZ L'HOMME

19. Il est généralement reconnu que la fréquence du
cancer* chez l'homme peut s'accroître sous l'effet des
rayonnements ionisants. On examinera ici des données
quantitatives permettant d'établir une relation entre
la fréquence du cancer et la dose de radiations ainsi
que le temps écoulé depuis le début des irradiations.
En manière d'introduction, on exposera brièvement
le mode de calcul de la fréquence du cancer et l'in­
fluence de certaines variables sur cette fréquence.

20. On peut définir l'incidence du cancer comme
étant le nombre de cas par unité de population à une
date donnée, par exemple 15 pour 10.000 le 15 janvier.

21. On peut définir la fréquence du cancer R comme
étant le nombre de nouveaux cas par unité de temps
et de population, par exemple R = 5 par an pour
10,000. On peut également dire que le risque que court
un individu d'être atteint du cancer est une probabilité
égale à 5/10.000 ou 5 X 10-4 par an. Les valeurs de R
jouent un rôle important dans les calculs qui suivent.

22, L'effet total de l'exposition d'une population
aux radiations se mesure par le nombre de cas qu'elle
provoque, N x, par unité de population. Si, avant l'irra­
diation, la fréquence du cancer était constamment Ro
et qu'après l'irradiation elle est constamment R, le
nombre de cas supplémentaires par unité de population
et par an est égal à R - R o. Pour une période de T
années, on a:

L'application de la formule (1) est simple en principe,
mais, en pratique, elle soulève quelques difficultés. Tout
d'abord, R n'est pas constant; sa valeur varie avec le
temps. En général, l'irradiation est suivie d'une pre­
mière période au cours de laquelle on n'enregistre que
peu de cancers radio-induits, et peut-être même aucun.
Cette période initiale peut être plus courte lorsque
l'irradiation a été forte. Ensuite, selon le type de can­
cer étudié et la nature de la population, commence
une seconde période au cours de laquelle apparaissent
la grande majorité des cas de cancer radio-induit. La
durée de cette période pourrait aller de 5 à 25 ans.
Pour le moment, on en est encore à réunir les éléments
d'appréciation qui permettront de déterminer quelle peut
être la durée de ces périodes. En outre, on manque
peut-être de valeurs précises de Ro. Pour certains types
de cancer (par exemple la leucémie), il semblerait que
Ro varie assez rapidement. Dans ce cas, il faudrait éva­
luer les variations de R o en fonction du temps indépen­
damment des variations de R. Enfin, comme on le verra
plus loin, on n'a pu effectivement étudier qu'un très
petit nombre de cas de cancer radio-induit.

23. Ayant mis au point une méthode pour évaluer
N" on peut alors étudier dans quelle mesure N« dé­
pend de la dose d'irradiation D. On peut se demander,
par exemple, si N x est une simple fonction linéaire de
D, s'il en est une fonction non linéaire ou s'il existe
une dose-seuil au-dessous de laquelle les radiations sont
sans effet. Avant d'aborder ce problème, il faut noter
que la même dose peut provenir d'une, irradiation uni­
que, d'expositions répétées ou d'une longue période
d'irradiation continue. Des modes d'irradiation aussi

*Cancer est employé ici comme terme générique comprenant
la leucémie et toutes les formes de maladies dites néoplastiques
ou à évolution maligne.
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divers peuvent donner des résultats très différents' ils
doivent donc être indiqués nettement lorsque l'on'fait
des comparaisons ou des extrapolations.

24. Il convient de noter en particulier que le facteur
temps intervient de plusieurs façons. Dans la for­
mule (1) [par. 22] on rencontre le terme T, souvent
désigné par période de risque. Au paragraphe 23, on a
vu comment la dose dépend du temps c'est-à-dire de la
p.ér-ïode d'irradiation. La durée de la 'période d'irradia­
tion peut n'être que d'une minute et ne constituer ainsi
qu'une fraction insignifiante cie la période de risque. En
revanche, dans le cas, par exemple, des isotopes il.
longue périocle radio-active, la période d'irradiation
peut s'étendre sur de nombreuses années et coïncider
ainsi, partiellement ou même totalement avec la pé-
riode de risque. '

25. On sait que l'apparition du cancel' chez l'homme
dépend de certains facteurs constitutionnels, notam­
ment de la race, de l'âge, du sexe, de la nutrition, ainsi
que de l'influence du milieu ambiant et des facteurs
génétiques. Il faut tenir compte de tous ces facteurs
lorsque l'on étudie, chez l'homme, l'apparition de
cancers dus à cles rayonnements ionisants, surtout
lorsque l'on compare les effets produits clans deux
groupes différents.

26. L'ensemble cie toutes les données dont on dis­
pose pour l'analyse quantitative des cancers radio­
induits chez l'homme est maigre. C'est ainsi que 68
cas de leucémie seulement figurent dans le tableau vn
relatif aux survivants d'Hiroshima. Il importe d'utiliser
pleinement ces données tout en reconnaissant les limi­
tations qu'elles comportent et en en tenant dûment
compte. Dans les calculs, extrapolations et applications
qui suivent, il faut donc noter que, le cas échéant, cer­
taines hypothèses ont été retenues pour simplifier l'ana­
lyse, notamment en ce qui concerne:

a) La dose absorbée.- Dans quel organe doit-on
mesurer la dose absorbée? Si la dose n'est pas répartie
uniformément dans l'ensemble de l'organe, comment
calculer sa valeur moyenne et comment l'exprimer,
sous forme d'une moyenne ou autrement? Faut-il faire
entrer en ligne de compte la dose intégrale absorbée?

b) Les facteurs de temos. - Quel facteur doit-on
faire intervenir, s'il y a lieu, pour tenir compte des
irradiations multiples ou continues? Dans la période de
risque toutes les années ont-elles la même importance?

c) Les facteurs constitutionnels, - Quelles sont les
caractéristiques de la population irradiée du point de
vue de l'âge, de l'état cie santé général, de la consti­
tution génétique, etc.?

cl) La courbe dose-effet. - Y a-t-il un seuil? L'effet
est-il une fonction, linéaire ou non, de la dose? Peut­
on déterminer un facteur qui permette d'établir une
relation entre N x et D?

La leucémie chez l'homme

27. Les données démographiques concernant le
rapport entre la fréquence de la leucémie et l'exposition
aux rayonnements ionisants ont été recueillies sur qua­
tre groupes de population qui ont été exposés à ces
rayonnements soit pendant la guerre, soit au cours de
l'exercice de leur profession, soit à l'occasion d'utili­
sations médicales (cliagnostic et traitement).

Survivants du bombardement atomique d'Hiroshima

28. Les renseignements les plus récents que l'on
possède sur la fréquence de la leucémie chez les Ja­
portais qui ont survécu à l'explosion de la bombe ato-



Pour les zones A (1.300 rems), B (500 rems) et C
(50 rems) J on a calculé que PL avait respectivement
pour valeur 0,9, 0,7 et 0,7 X 10-°. Sur la base de ces
résultats, on a émis l'opinion que la fréquence supplé­
mentaire de la leucémie était directement proportion­
nelle à la dose d'irradiation et l'on a nié que l'appari­
tion de la leucémie fût liée au dépassement d'une dose­
seuil.

mique de 1945 sont donnés dans un rapport dont le
texte est cité au paragraphe 33. D'après les données
succinctes présentées dans le tableau VI, on constate
que la fréquence de la leucémie a été 25 fois plus grande
pour la population exposée dans un rayon de 1.499
mètres à partir de l'hypocentre que pour la population
qui se trouvait à 1.500 mètres et au-delà. Ainsi, à la
fin de 1957, on avait: N (0-1.499 m) = 5.570 et N
(> 1.499 m ) = 280. N est le nombre total de cas de
leucémie par million de personnes présentes au mo­
ment de l'explosion. Si l'on admet que le nombre des
cas chez les personnes qui se trouvaient à 1500 mètres
et au-delà représente approximativement la fréquence
naturelle de la leucémie, on peut dire que le nombre
N", des cas dus à l'irradiation s'établit à 5.570 - 280
= 5.290, soit 5.300 par million en chiffres ronds.

29. Les données du tableau VI indiquent que le
taux bisannuel d'apparition de la leucémie chez les
personnes fortement exposées a atteint son maxi­
mum en 1950-1951 et qu'il est en baisse depuis lors. Si
cette tendance persiste, il est probable que presque
tous les cas de leucémie radio-induite se seront produits
d'ici 1960, c'est-à-dire dans les 15 ans qui auront suivi
l'irradiation, et l'on peut dire qu'au moins 80 pour 100
d'entre eux se sont déjà déclarés dans les 10 ans qui
ont suivi l'irradiation. Dans ces conditions, le taux
annuel d'apparition de la leucémie n'est pas, en soi,
un bon indice de l'effet total de l'irradiation; c'est le
nombre total des cas, N"" qui doit servir à mesurer
cet effet.

30. Si l'on considère la population exposée elle­
même, c'est dans le groupe qui se trouvait le plus près
de l'hypocentre que la fréquence de la leucémie a été la
plus forte. Cependant, on ne connaît pas encore le rap­
port quantitatif entre la fréquence de la leucémie à
Hiroshima et la dose de radiations. Avant de pouvoir
déterminer ce rapport, il faudra avoir de meilleures esti­
mations de la dose absorbée en rems que celles dont
on a disposé jusqu'ici. Ces estimations doivent être
établies tant pour les divers groupes de population qui
ont reçu des doses différentes suivant la zone' où ils se
trouvaient que pour chaque cas particulier de leucémie,
compte tenu de la situation des intéressés à l'inté­
rieur de la zone ainsi que de la protection immédiate
dans les abris dont ils ont pu bénéficier. Les travaux
dans ce domaine sont déjà avancés.

31. Néanmoins on a essayé de déterminer, sur la
base des données disponibles, la corrélation entre l'ir­
radiation due à la bombe et l'apparition de cas de
leucémie-s. On a considéré que les populations exposées
d'Hiroshima et de Nagasaki l'ont été dans un certain
nombre de zones pour chacune desquelles on a fixé une
dose rnoyenne. On a ensuite calculé, pour la popula­
tion de chaque zone, la probabilité supplémentaire d'ap­
parition de la leucémie chez une personne exposée,
par rem et par année écoulée après irradiation:

Pr, =

nombre supplémentaire moyen de nouveaux cas
par an (1948-1955)

~1à-;;l)l·~de pel:sonnes-exposées X dose (rems)

TABLEAU VI. - LEUCÉMIE CHEZ LES SURVIVANTS

n'HIROSHIMA, 1948-1957a

Nombre de casb

Distance (en mètres)
de l' hypocentre

Période d'apparition
de la maladie Total 0-1.~99 1.600 et aUrclelà

1948-49 ........... 12 8 4
1950-51 20 18 2
1952-53 23 16 7
1954-55 14 9 5
1956-57 11 5 6

TOTAL: 1948-57 80 56 24
N (nombre de cas par

10U) 835 5.570 280
R (nombre moyen de cas

par an et par 106 ) .... 84 557 28

fi Données tirées de la référence 13. Le texte intégral du
rapport olt se trouvent ces chiffres et ceux du tableau VII est
reproduit plus loin.

h 10.051 personnes ont été exposées de 0 à 1.499 mètres et
85.768 à 1.500 mètres et au-delà.

32. On pourrait se servir de PL pour évaluer N x ,

nombre total des cas supplémentaires de leucémie qui
apparaissent à la suite d'une irradiation donnée. Selon
les chiffres du paragraphe 31, la valeur moyenne de Pl.
est de 0,8 X 10-6 ; cette valeur ressort des statistiques
relatives aux années pendant lesquelles on considère
que le taux d'apparition de la leucémie a été le plus
élevé. Si l'on admet que la durée totale de la période
pendant laquelle peuvent apparaître les cas de leucémie
(période de risque) est de 15 ans, le nombre total des
cas (par personne exposée et par rem) sera de 15 X 0,8
X 10-0 = 12 X 10-0 • Dans ces conditions, si, dans un
groupe d'un million de personnes, chacune d'elles reçoit
1 rem, il apparaîtra au total 12 cas de leucémie supplé­
mentaires.

33. II est intéressant d'appliquer la méthode ci­
dessus aux données les plus récentes sur la fréquence
de la leucémie à Hiroshima, en utilisant la même divi­
sion en zones et les mêmes valeurs de dose (tableau
VII). Contrairement aux conclusions auxquelles on
avait abouti précédemment, les résultats indiquent
maintenant que PL décroît de façon très sensible à
mesure que la dose diminue, donc, que la fréquence
de la leucémie n'est pas une fonction linéaire de la
dose et qu'il peut exister un seuil d'induction pour cette
maladie. En fait, d'après le tableau VII, à une dose de
2 rems correspond un abaissement du taux d'apparition
de leucémies. Toutefois, il convient de souligner à nou­
veau que les estimations de doses utilisées dans la
présente analyse, ainsi que dans la précédente, sont
beaucoup trop incertaines pour permettre de tirer des
conclusions sur ces points importants. Ces calculs sont
uniquement destinés à montrer combien les résultats
peuvent varier lorsque l'on utilise des données insuffi­
santes.

LA LEUCÉMIE CHEZ LES SURVIVANTS DU BOMBARDEMENT

ATOMIQUE D'HIROSHIMA*, PAR NIEL WALDt

At0111ic Bomb Casualty Commission, Hiroshima (lapon)

Il est généralement admis que l'exposition intense ou
chronique de divers animaux de laboratoire et de l'hom-

*S (i(na ] 27, 699-700, 1958. Pour le tableau 1 et la biblio­
graphie du présent article, voir à la fin du tcxe de l'article.

t Adresse actuelle: University of Pittsburgh, Graduate School
of Public Health, Pittsburgh (Pennsylvanie).
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TABLEAU VII. - FRÉQUENCE DE LA LEUCÉMIE PENDANT LA PÉRIODE 1950-1957

À LA SUITE DE L'EXPOSITION DE LA POPULATION D'HIROSHIMA"

Distance L
de (cas

l'hypocenil'e Dose Pe,·sonnes de
Zone (mètl'es) (rems) exposées letwémie) 1/L

A moins de 1.000 1.300 1.241 15 3,9

B 1.000-1.499 500 8.810 33 5,7

C 1.500-1.999 SOc 20.113 8 2,8

D 2.000-2.999 2 32.692 3 1,7

E plus de 3.000 0 32.963 9 3,0

u D'après des données tirées de la référence 1. Pour les années
antérieures à 1950, le nombre des cas risque d'être nettement
sous-estimé.

l' L'erreur type serait de N CVL/L).

me à des radiations ionisantes s'accompagne d'une fré­
quence plus élevée de la leucémie'. Récemment, on a
essayé d'établir un rapport quantitatif entre la proba­
bilité d'apparition de la leucémie à la suite d'une irra­
diation et la dose de radiations absorbée, d'après des
données provenant d'études sur divers groupes d'êtres
humains exposés à des rayonnementsê.

Les survivants des bombardements atomiques d'Hi­
roshima et de Nagasaki (Japon) forment deux de ces

groupes. Plusieurs membres" de l'Atomic Bomb Casualty
Commission- ont publié, de temps à autre, des rapports
sur l'apparition de la leucémie chez les habitants de
ces villes jusqu'en juin 1956. En outre, à la demande du
British Medical Research Council, on a rassemblé, en
septembre 1955, sur certains aspects particuliers de la
question, des renseignements détaillés qui n'ont pas
été publiés". Ces données ont été analysées dans une
publication du Medical Research Council" et une partie
en a été publiée également dans un rapport du National
Research Council".

Depuis, l'Atornic Bomb Casualty Commission a exa­
miné tous les cas de leucémie portés à sa connaissance
et elle en a établi la liste complète. Depuis septembre
1955, certains cas ont été rayés de la liste pour diverses
raisons et de nombreux cas y ont été ajoutés. On n'a
publié récemment aucun rapport officiel détaillé, car
on espère pouvoir disposer éventuellement de données
dosimétriques plus satisfaisantes. Cet espoir est près
de se réaliser depuis qu'en 1955, un vaste programme
de recherches dosimétriques a été lancé en commun
pal" l'Atornic Bomb Casualty Commission et un groupe
d'organisations intéressées comprenant la division bio­
logique et médicale de l'Atomic Energy Commission, le
National Academy of Sciences National Research
Council, l'Air Force School of Aviation Medicine des
Etats-Unis, le Los Alamos Scientific Laboratory et
l'Oak Ridge National Laboratory. Ce programme est
destiné à permettre d'attribuer une dose en rads dé­
terminée, concernant l'absorption de neutrons ou de
rayons gamma ou de ces deux types de radiations, à
chaque survivant pour lequel l'Atomic Bomb Casualty
Commission possède un dossier contenant suffisam­
ment de renseignements pertinents,

Divers membres de l'Atomic Bornb Casualty Com­
mission et du National Research Council préparent
actuellement un rapport provisoire détaillé sur la leu­
cémie chez les survivants du bombardement atomique
d'Hiroshima. Ce rapport contiendra les données dosi-
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qués pa,.
Nt> l'i1~)'a·

Pro(Nombre tata! diatiolt
pa,' ZOO) JIU" 10") N,,/I'em (N ,,1IO"/,m/l'é.llI)

12.087± 3.143 11.814 9,1 1,14 X 10-6

3.746± 647 3.473 6,9 0,86 X 10-6

398± 1.39 125 2,5 0,31 X 10-6

92± 52 - 181 90 Il X 10-0

273 ± 91 témoins

c On a cDl1staté1U• 17 que presque tous les cas de leucémie
enregistrés dans cette zone ont été ,ob,~ervé~ c.hez des jJ.e~sOl:nes
présentant des troubles graves dus a 11rradlllt.101~, ce quijndique
que la dose absorbée par ces personnes etait superieure a
50 rems.

métriques qui auront été recueillies dans le cadre du
programme commun mentionné ci-dessus et qui sont
les meilleures dont on puisse disposer pour le moment.
Cependant, comme les données relatives à la .leucémie
radio-induite suscitent actuellement un grand intérêt et
qu'il est souhaitable de divulguer les renseignements
courants recueillis par l'Atomic Bomb Casualty Com­
mission, on a décidé de publier dès maintenant Je ta­
bleau 1, qui indique, jusqu'en décembre 1957, les ré­
sultats de l'enquête sur la leucémie à Hiroshima.

Ces données comportent certaines restrictions qu'il
convient de signaler. Le programme a débuté en 1947,
mais ce n'est qu'au cours de 1950 qu'il a pris l'ampleur
qu'il a maintenant. Par conséquent, on peut supposer
que le nombre de cas indiqués pour les années 1950­
1956 est relativement exact, mais il se peut que les
nombres donnés pour les années précédentes soient
très inférieurs à la réalité. Pour 1957, il reste proba­
blement à découvrir d'autres cas apparus au cours de
l'année.

Les dénominateurs des taux d'apparition sont des
évaluations sujettes à des erreurs dont on ignore actuel­
lement l'importance. Le recensement des résidents d'Hi­
roshima du 3 juin 1953 a été effectué par le Service
du recensement d'Hiroshima et ses résultats sont pro­
bablement satisfaisants. La répartition selon l'éloigne­
ment de l'hypocentre a été faite d'après des enquêtes
menées par I'Atornic Bornb Casualty Commission auprès
de 50,8 pour 100 des hommes et 44,6 pour 100 des
femmes qui ont déclaré avoir été exposés aux effets
de la bombe. Cependant, on a découvert que 3,1 pour
100 des personnes qui prétendent avoir été exposées
n'étaient pas en fait dans la ville au moment précis
du bombardement.

Indépendammenr des incertitudes qui existent au
sujet de la population au 3 juin 1953, il peut être
erroné de supposer que, de 1950 à maintenant les
migrations vers l'extérieur ou l'intérieur de la 'ville
ont ~té identiques pour les personnes exposées aux
effets ~e la bOl~lbe, clans les diverses zones définies par
leur distance a 1 hypocentre. Cependant, bien qu'on
manque actuellement des renseignements nécessaires,
on a, à titre d'ex1?édient, simplement multiplié par huit
I,e nombre d'habItants enregistré en juin 1953 pour
eval;ler le ~o!al cUn1;llatif d~s personnes qui, chaque
annee, ont ete exposees ay rrsque de leucémie, car la
date ,cl~l recense~e,nt, se situe à peu près au milieu de
la penode considérée, Cette méthode semble raison-



nable pour le moment, bien qu'il soit difficile d'évaluer
l'ordre de grandeur des erreurs à laquelle elle pourrait
donner lieu.

En plus des indications ci-dessus, qui ont trait à
l'exactitude intrinsèque des données présentées, il est
indispensable de signaler une autre précaution à pren­
dre. Les incertitudes qui subsistent lorsqu'on déduit la
dose de radiations uniquement de la distance sont trop
grandes pour que l'on puisse aboutir à autre chose qu'à
la conclusion qualitative déjà indiquée, à savoir que,
pour les survivants qui ont reçu de fortes doses d'irra­
diation, c'est-à-dire ceux qui se trouvaient à moins de
1.500 mètres de l'hypocentre, la fréquence de la leu­
cémie a été sensiblement plus forte que pour ceux qui
se trouvaient à une distance plus grande et qui n'ont
reçu que des doses faibles ou nulles". I~ n'est pas pos­
sible d'interpréter d'une manière plus quantitative que
dans le tableau 1 le rapport entre la fréquence et la
distance car il y a trop d'éléments variables encore
inconnus, mais dont on ne saurait faire abstraction.

Ainsi, les évaluations dont on dispose actuellement
au sujet de la dose provenant de l'air à Hiroshima sont
très imprécises et l'on ignore même encore le degré
de leur imprécision. En outre, les recherches expéri-

mentales de dosimétrie effectuées à l'Oak Ridge Na­
tional Laboratory soulignent la nécessité d'avoir des
renseignements détaillés, tels que ceux que recueille
l'Atomic Bomb Casualty Commission, sur la protection
par blindage dont chaque survivant a bénéficié, quelle
que soit la distance à laquelle il se trouvait. On conçoit
que l'irradiation reçue dans une maison de construction
légère (cas le plus courant de blindage) peut être
voisine de celle qui est distribuée à l'extérieur ou tom­
ber à la moitié de cette dernière, selon la position de
la personne dans la maison.

Lorsqu'on veut déterminer le rapport entre l'irra­
diation et la fréquence de la leucémie, il faut examiner
les données détaillées de ce genre, non seulement pour
chaque survivant atteint de leucémie, mais encore pour
un nombre suffisant d'habitants exposés au même risque
pour pouvoir calculer des taux d'apparition qui soient
significatifs du point de vue statistique. Tant que le
programme de dosimétrie n'aura pas' fourni ces rensei­
gnements, il sera prématuré de vouloir effectuer une
évaluation quantitative précise des relations dose-effet
dans le cas de la leucémie due à l'irradiation en se
fondant sur l'étude des habitants d'Hiroshima et de
Nagasaki qui ont été exposés à des rayonnernentsê,

TABLEAU 1
de l'article de Niel Wald qui précède

LA LEUCÉMIE CHEZ LES SURVIVANTS DU BOMBARDEMENT ATOMIQUE D'HIROSHIMA

QUI RÉSIDAIENT DANS LA VILLE D'HIROSHIMA AU MOMENT DU DIAGNOSTIC

(DIAGNOSTICS VÉRIFIÉS PAR L'ATOMIC BOMB CASUALTY COMMISSION)

Distance de l'T!ypocel1t!-e (en mèt,-es)

Année d'apparition
de la maladie

Moins
de

Total 1.000
1.000­
.1.499

1.500­
1.999

2.000­
2.999

PIUJl
de

8.000

1945

1946

1947

1948

1949

1950

1951

1952

1953

1954

1955

1956

1957

TOTAL

Population estimée Il .

Nombre de cas apparus pendant la
période 1950-1957. , , .

Estimation du risque total (nombre
de sujets exposés X nombre d'an-
nées) , .. , . , , . , .

Fréquence de la leucémie par 100.000
habitants et par an., ... , .. ,

3 2

7 2 4 1

5 1

9 3 5 1

Il 3 7

Il 3 5 2

12 2 6 2

6 2 2

8 4 2

6 3

5 3

83 18 39 9 7 10

95,819 1.241 8.810 20.113 32.692 32.963

68 15 33 8 3 9

766.552 9.928 70.480 160.904 261.536 263.704

8,9 151,1 46,8 5,0 1,1 3,4

fi Estimation fondée sur le recensement de la population d'Hiroshima pendant le jour,
effectué le 3 juin 1953 par le Service du recensement d'Hiroshima.
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TABLEAU IX. - RÉPARTITION DES NÉOPLASMES

D'APRÈS LA DOSE n'IRR·ADIATIONB.

T ABLEAU VIII. - TAUX PRÉVUS ET OBSERVÉS

POUR LE CANCERB.

36. Les auteurs d'une étude faite en Grande-Bre­
tagne-" sur les antécédents de 547 mères d'enfants dé­
cédés de leucémie et autres cancers avant l'âge de 10 ans
rapportent que 85 de ces mères (15,5 pour 100) O?t
déclaré avoir été soumises, à l'occasion d'un diagnostic,
à une radiographie abdominale ayant exposé le fo;tus
pendant la gestation. Dans un groupe tétlloin constltué
par 547 mères ayant des enfants vivants et en bonne
santé, 45 seulement (8,3 pour 100) avaient subi un
examen radiologique pendant la grossesse (tableau X).

37. L'opinion a été émise qu'une proportion des
cas de leucémie et de cancer enregistrés dans le pre­
mier groupe (7,2 pour 100) était peut-être due au fait
que les enfants avaient été exposés à des radiations
pendant leur vie intra-utérine. Cependant, aucune corré­
lation n'a été établie entre l'examen radiologique d'au­
tres parties du corps et l'augmentation des cas de
cancer.

38. Les données indiquent une corrélation entre la
leucémie et autres cancers chez les enfants et l'irra­
diation du foetus, encore que d'autres possibilités ne
soient pas exclues. Il se peut que certaines des mères
donnant naissance à des enfants atteints de leucémie
aient eu un besoin plus grand de radiodiagnostics pen­
dant la grossesse et que la leucémie ou le cancer soit
apparu, dans les cas étudiés, indépendamment de l'ir­
radiation subie par l'enfant durant sa vie intra-utérine.

TABLEAU X. - FRÉQUENCE DE LA LEUCÉMIE ET DU

CANCER CHEZ LES ENFANTS, EN RELATION AVEC

L'EXAMEN RADIOLOGIQUE DE LA MÈRE DURANT LA

GROSSESSEu

Plus
de ~OD r

313
( ?1)

o

°3

Dose
inoonnue

2,7 5
0,6 0
0,08 0

Frères et sœ1trS
1wn trcdtés

Ta-ua; Taux
pré1J1lS observés

804
5
4
6
6

Entants traités

2,6 17 (?19)
0,6 7 (? 8)
0,08 6

Taux Taux
jjl'é1J1!S observés

"Données tirées de la référence 17.

Moi?"?
de eoo r

n Données tirées de la référence 17.

Canc;:rs. de tous types .
Leucemie .
Cancer de la thyroïde .

Nombre de cas traités........ 604
Cas de leucémie. . . . . . . . . . . . . . . 2
Autres cancers... 0
Carcinome de la thyroïde. . . . . . 0
Adénome de la thyroïde 0

La leucémie chez les radiologistes

34. L'évaluation la plus récente du taux de la mor­
talité due à la leucémie chez les radiologistes des Etats­
Unis (âgés de 35 à 74 ans) est fondée sur les données
relatives à la période de 1938 à 1952 inclusivement14.

Pendant cette période, on a enregistré 17 décès, ce qui
équivaut à un taux annuel moyen de 610 par million.
Le taux correspondant pour l'ensemble de la population
(aj usté pour tenir compte de la distribution par âge)
est de 121 par million.
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Il Données tirées de la référence 18.

N01nbre de ,nères
et de fœtus exposés

Exa-rnen Exan~en. d'cl1ttres
abdo1ni'llal parties du C01'PS

La leucémie chez les enfants

35. Deux rapports étudient l'association de la leu­
cémie chez l'enfant à l'exposition aux rayons X au cours
du premier âge ou de la période prénatale. Le premier
rapport-? a trait à une étude faite aux Etats-Unis sur
1.700 enfants ayant été traités aux rayons X au cours
du premier âge pour une hypertrophie du thymus.
Les enfants non traités de la même famille ont servi
de témoins. On a enregistré 17 cas de cancer, dont 7
de leucémie dans le groupe irradié ~ et 5 cas de cancer
mais aucun de leucémie dans le groupe témoin (tableaux
VIII et IX).

Type de Cancer chez l'enfant

1. Leucémie ., ..
Témoins (vivants) ...

2. Autres cancers ..... ···
Témoins (vivants) ...

3. N 0111bre total de cas de
cancer .

Nombre total de cas té-
moins ·.··· .

Nombre
de cas

269
269
278
278

547

547

42
24
43
21

85

45

25
23
33
32

58

55
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41. Le tableau ci-après indique la répartition sui­
vant le type cytologique de tous les cas de leucémie
constatés chez les malades atteints de spondylite anky­
losante, pour ceux qui ont subi un traitement radiolo­
gique et pour ceux qui n'ont pas fait l'objet d'un trai­
tement de ce genre:

La proportion des cas de leucémie du type lymphoïde
est plus faible chez les malades ayant subi un traite­
ment aux rayons X; la différence entre les deux caté­
gories de malades a une valeur juste suffisante pour
être significative (P = 0,05).

42. Les auteurs de cette étude n'ont pu examiner
que sur des sujets de sexe masculin un nombre suffi­
sant de cas de leucémie et de "leucémie probable" (grou­
pe:': A et B) pour approfondir leur analyse statistique.
L'étude de 10 cas a montré qu'après une série unique
d'irradiations, la leucémie apparaît dans les cinq années
qui suivent. Après examen de tous les cas, c'est-à-dire
des personnes qui avaient reçu plusieurs séries d'irra­
diations s'étendant sur plusieurs années et de celles qui
n'en avaient reçu qu'une seule au cours d'une période
d'un mois environ, on a constaté que, dans 3S cas sur
37, la leucémie avait été diagnostiquée dans les cinq
ans suivant la dernière série d'irradiations.

43. Le traitement radiologique de la spondylite an­
kylosante a consisté généralement à irradier le rachis
et la région des articulations sacre-iliaques. Dans cer­
tains cas, le traitement s'est étendu à d'autres parties

39. De toute façon, on n'a aucune indication sur les
signes cliniques qui ont motivé l'examen radiologique
des mères des enfants en question, ni aucun renseigne­
ment sur le genre d'examen qu'elles ont subi et sur les
doses effectives de rayons X reçues par les mères et les
fœtus. Des données supplémentaires et les résultats
d'une évaluation définitive de leur signification vont
paraître sous peu (British Medical Journal).

Leucémie consécutiue au traitement par les rayons X
de la spondylite ankylosante

40. Une étude portant sur 13.352 cas de spondylite
ankylosante traités au cours de la période 1935-1954
dans 82 centres radiothérapiques de Grande-Bretagne"
démontre l'existence d'une relation entre l'exposition
aux rayonnements et la fréquence de la leucémie. Sur
l'ensemble des personnes considérées, 28 étaient mortes
de leucémie et 12 d'anémie aplastique au 31 décembre
1955 (décès certifiés). Le nombre de décès prévisibles
était de 2,9 pour la leucémie et de 0,3 pour l'anémie
aplastique (le taux global, par million de personnes,
de la mortalité due à la leucémie en Angleterre et au
pays de Galles s'établit comme suit: 21 en 1935, 34
en 1945, 49 en 1954). Une étude approfondie de l'en­
semble des sujets considérés a permis d'établir pour les
cas accompagnés de maladies du sang le tableau sui­
vant:
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du corps. La plupart (7.215) des malades examinés
n'avaient subi qu'une seule série d'irradiations, mais
certains d'entre eux (1.119) en avaient reçu jusqu'à
quatre séries au cours de plusieurs années. Avant d'étu­
dier la relation entre la fréquence de la leucémie et la
dose de radiations, les auteurs ont procédé à des études
préliminaires détaillées afin de déterminer dans chaque
cas et pour chaque série d'irradiations:

a) La dose spinale moyenne: calculée en faisant la
moyenne des mesures relevées en trois points (sacrum
supérieur, zone médiane des vertèbres dorsales, zone
médiane des vertèbres cervicales) ;

b) La dose intégrale, c'est-à-dire la dose absorbée
par l'organisme tout entier.
La répartition des doses dans l'ensemble du groupe
constitué par 11.287 hommes a été évaluée d'après les
doses relevées sur un échantillon choisi au hasard com­
prenant 1.878 suj ets. Pour chaque cas de leucémie,
la dose a été déterminée séparément. Dans le cas des
malades ayant subi plusieurs séries d'irradiations, les
auteurs ont dûment tenu compte, pour chaque niveau
d'irradiation, des années pendant lesquelles ces malades
ont couru le risque. Ils ont ensuite réparti les doses
en plusieurs catégories (par exemple 250-499 rems,
500-749 rems) et déterminé, pour chaque catégorie,
la fréquence brute de la leucémie. En outre, ils ont
déterminé la fréquence standardisée de la maladie,
c'est-à-dire la fréquence exprimée pour un âge théo­
rique.

44. Pour étudier la relation dose-effet, on s'est
fondé sur les hypothèses suivantes:

a) En ce qui concerne la dose, le paramètre signi­
ficatif est la dose moyenne absorbée par la moelle
osseuse rachidienne. (La moelle osseuse rachidienne
avait été irradiée dans tous les cas; la quantité de
moelle osseuse irradiée en dehors du rachis était varia­
ble.)

b) L'irradiation est suivie d'une période de délai
absolu d'une durée d'un an, au cours de laquelle aucun
cas n'apparaît. Au-delà, chaque année où le sujet est
exposé au risque a la même importance. (Les auteurs
considèrent que c'est là une simplification excessive,
mais elle leur a fourni une méthode pratique pour étu­
dier le cas de nombreuses personnes qui avaient reçu
plusieurs séries d'irradiations.)

c) Le fractionnement des doses n'a pas diminué leur
efficacité.

d) La probabilité d'apparition de la leucémie après
irradiation est directement proportionnelle au risque
total, tenant compte des sujets exposés et du temps.
Ce risque total est égal au produit: (nombre de per­
sonnes ayant reçu une dose donnée) X (nombre moyen
d'années depuis l'irradiation - 1).

e) L, population peut avoir une radiosensibilité ac­
crue du fait de facteurs constitutionnels, mais il n'est
pas possible d'en tenir compte.

45. Les résultats- de ces travaux sont résumés dans
le tableau X I ainsi que dans la figure 4. Il apparaît
clairement que la fréquence de la leucémie s'accroît avec
la dose de radiations et que la relation dose-effet n'est
pas linéaire. La courbe tracée d'après les points de la
figure 1 passe par l'origine et ne fait pas apparaitre de
seuil pour l'induction de la leucémie. Il faut noter, toute­
fois, qu'un seul cas de leucémie a été enregistré pour
une dose inférieure à 400 rems et qu'il s'agissait d'une
personne atteinte de leucémie lymphoïde qui avait resu
d'importantes doses de radiations en dehors du raC?ls.
Aussi la forme de la courbe pour les valeurs compnses

1
o
o
2

Fe'mmes

3 (38%)
4 (500/0)
1 (13%)

o

Jfalades 710n

t"'''ités

3 ( 8%)
31 (78%)

6 (15%)

a"oupe Hcnïime«

Leucémie (A) 35
Leucémie probable (B) 5
Anémie aplastique 4
Affection non déterminée '" 2

Leucémie lymphoïde
Leucémie myéloïde
Leucémie à monocytes ..
Leu~émie. ~e type non

determme 9

Ma'ades traué«
allX rayons X
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courbe dose-effet était à peu près la même que celle
de la courbe mentionnée au paragraphe 4S.
Co1~sidérations théoriques concernant l'évaluation des

risques dus aux radiations
. 4~. L'évaluation quantitative d'un risque lié à l'irra­

diation suppose que l'on connaisse, pour une gamme
étendue de doses, la relation précise qui existe entre
le nombre total des cas dus à l'irradiation, N x , et la
dose reçue D. A l'heure actuelle, il est impossible de
parvenir, pour aucun des cancers étudiés chez l'homme,
à une évaluation satisfaisante. A certaines fins, cepen­
dant, il est préférable de pouvoir établir une estima­
tion très approximative que pas d'évaluation du tout
et deux méthodes ont été proposées à cet effet.

48. La première méthode pose en principe: 1) que
tout cancer est causé pal, des radiations ionisantes,; 2)
que le taux annuel d'apparition du cancer est d~rec­
ternent proportionnel à la dose annuelle de radiatious.
Le taux global d'apparition du cancer R est actuelle­
ment d'environ 2.800 cas par an et par million de per­
sonnes aux Etats-Unis, La close due au rayonnement
ambiant est d'environ 0,1 rem par an et la dose pro­
venant d'autres sources est sans doute actuellement
d'importance égale. Par conséquent, la dose annuelle
moyenne par personne est de 0,2 rem environ. Le fac­
teur d'efficacité J, a donc pour valeur:

k = 2.800 = 14 X 103 (2)
0,2 '

ce qui signifie que, pour 1 million de personnes expo­
sées, 1 rem provoquerait 14.000 nouveaux cas de cance~.

Ce chiffre est si élevé qu'il paraît absurde. On a émis
l'opinion que la formule ne s'appliquait qu'à certains
types de cancers, mais cette distinction ne semble re­
poser sur aucune base scientifique.

49. La seconde méthode utilise les résultats de l'étu­
de britannique dont il a été question plus hau~ sur l'in­
cidence de la leucémie dans tl11 groupe de sujets ayant
reçu des traitements radiologiques. (On n'a pas utilisé
les données relatives à Hiroshima, étant donné que les
closes ne sont pas connues de façon certaine.) Vu la
rareté des données, on a fait, pour l'analyse qui suit, un
certain nombre d'hypothèses:
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entre cette dose et la dose 0 doit-elle être considérée
comme pratiquement indéterminée. De 750 à 1,250 rems,
la pente de la courb~ paraît être relativement con~t<;nteet
elle représente environ 0,6 nouveaux cas par million de
personnes, par an et par rem absorbé par le rachis.

46. On trouvera au tableau XII les données rela­
tives au groupe limité des sujets dont seul le rachis
avait été irradié. Parmi ce groupe, 18 personnes ont
été atteintes de leucémie, L'analyse de ces donnéesê"
selon deux méthodes différentes a indiqué l'existence
d'un seuil de S4 rems et 130 rems respectivement" Ce­
pendant, ces estimations sont très incertaines, étant
donné le petit nombre de cas sur lesquels elles reposent
et le manque de données pour la gamme de doses en
question. L'analyse statistique indique que le seuil pour­
rait se situer entre zéro et 460 rems. L:1. pente de la

g
~ 0 500 1000 1500 2000 2500
\~ Dose moyenne absorbée' par la moelle osserse rachidienne Cr)
u,

Fig. 4. - Fréquence de la leucémie pour un âge théorique, en
fonction de la dose moyenne d'irradiation absorbée par la moelle
osseuse rachidienne: malades du sexe masculin seulement, cas
de leucémie A et B, non compris les cas où la leucémie coexiste
avec une autre maladie. (Cette figure est la figure 1 du docu-

ment original cité comme référence 19.)

TABLEAU XI". - NOMBRE DE PERSONNES ATTEINTES DE LEUCÉMIE, ET FR:tQUENCE BRUTE ET NORMALISÉE, APRÈS

IRRADIATION THÉRAPEUTIQUE DE LA MOELLE OSSEUSE RACHIDIENNE: CAS A ET B CHEZ DES SUJETS DU

SEXE MASCULIN, NON COMPRIS LES CAS Où LA LEUCÉMIE COEXISTE AVEC UNE AUTRE MALADIE

Dose moyenne absorbée l>ar la moelle épinie~e (r)

Moins
de Z50- [WO..

Ob 250 499 749

2.760
750- 1.000- 1.260- 1.500- 1.750- 2.000- :13.250- S.500- 011
999 1.249 1.1,99 1.71.9 1.DU9 :13,2.9 S.k99 i,74D plus Total

Nombre d'hommes atteints de leucémie

Cas A 1 2 6 3 7 2 3 2 3 1 32, ..... ....... , ....

Cas A et B., ... 3 6 4 8 3 3 2 4 1 37

P,.hlllCI/.CC brute annuelle pour 10,000
hommes par ail

5,98Cas A et B 0,49 2.16 4,59 6,99 12,18 63,65............

Frruucncc normalisée pour 10,000
II01IImes par an

7,21 14,44 72,16 5,98Cas A et B ....... , ....... 0,49 1,98 4,66

JI Ce tableau est le tableau 19 du document original cité comme
référence 19.

Il Le taux donné pour la dose thérapeutique "zéro" correspond
au taux observé pendant la même période chez les hommes du

même groupe d'âge et calculé d'après la mortali té due à la

leucémie pour l'ensemble de la population masculine de la

Grande-Bretagne.
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TABLEAU XUn. - FRÉQUENCE DE LA LEUCÉMIE, APRÈS IRRADIATION THÉRAPEUTIQUE DE LA MOELLE OSSEUSE RA­

CHIDIENNE AVEC DIVERSES DOSES MOYENNES: CAS A ET B CHEZ DES SUJETS DU SEXE MASCULIN AYANT SUBl

UNE IRRADIATION DU RACHIS SEULEMENT, NON COMPRIS LES CAS OÙ LA LEUCÉMIE COEXISTE AVEC UNE

AUTRE MALADIE

Dose moyenne absorbée par la moelle épinière Cr)

Moins S.OOO
de S50- 500- 750- 1.000- 1.S50- 1.600- 1.750- ou

0 S50 b99 7b9 999 l.M9 1.b99 1.n9 1.999 plus b Total

Total cumulatif des hommes esposés chaque
année au risque de leucémie après irradiation - 5.404 7.673 6.573 8.262 7.411 2.782 897 566 679 40.247

Nombre d'hommes atteints de leucémie

Cas A . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . , . . . . . . . 0 2 4 3 4 0 2 17
Cas A et B . , .......... ..... ,.,., . 0 2 4 3 5 0 2 18

Fréquence brute pour 10.000 hommes par an

Cas A et B .... . ....... , ..... 0,49 1,53 4,72 6,75" 8,12<} 4,47

Fréquence normalisée pOlir 10.000 hommes
pm' aH

Cas A et B, ........................... 0,49 1,44 4,83 6,82c 8,70 d 4,47

fi Ce tableau est le tableau 20 du document original cité comme
référence 19.

b Dose moyenne: 2.290 r.

c Pour le groupe ayant reçu une dose de 1.000 à 1.499 r, la
fréquence brute est 4,91, la fréquence normalisée 5,06.

a) En ce qui concerne la dose, le paramètre signifi­
catif est la dose moyenne absorbée par la totalité de la
moelle osseuse rouge. Dans le cas de l'irradiation uni­
forme de l'organisme tout entier, la dose absorbée par
la moelle osseuse rouge est la même que celle qui est
absorbée par la moelle osseuse rachidienne. Lorsque
seule la moelle osseuse rachidienne est irradiée, la dose
moyenne absorbée par la totalité de la moelle osseuse
rouge représente probablement 40 pour 100 environ de
la close absorbée par la moelle osseuse rachidienne.

b) La clurée totale cie la période de risque est de
15 ans, toutes les années ayant une égale importance.
Cette hypothèse est l'aboutissement des considérations
suivantes. Dans l'étude effectuée au Royaume-Uni, la
période moyenne d'observation a été de 5 ans, ce qui
fixait une limite inférieure pour tous les types observés.
Les 10 cas de leucémie dus à une seule série d'irra­
diations sont tous apparus dans les 5 ans qui ont suivi
le traitement racliothérapique. Pour la population expo­
sée d'Hiroshima, le taux d'apparition du cancer a
commencé à diminuer après 8 ans; on a donc admis
que la durée de la période de risque était de 15 ans.
La durée maximum de la période de risque ne peut
évidemment dépasser la durée de la vie après l'irra­
diation. Dans le cas d'une population d'enfants cette
durée pourrait être de 65 ans; dans le cas courant d'une
population composée d'adultes et d'enfants, la durée
moyenne serait d'environ 35 ans.

e) Le fractionnement de la dose ou le fait que son
absorption se soit étendue sur une période plus longue
ne diminue pas son efficacité.

d) On peut négliger les facteurs constitutionnels.

e) L'apparition du cancer est une fonction linéaire
de la dose d'irradiation. C'est surtout par souci de sim­
plicité que l'on a admis cette relation linéaire. Dans le
cas des données recueillies au Royaume-Uni pour des
doses inférieures à 1.300 rems, la relation linéaire cor­
respond assez bien aux observations.

f) Il peut y avoir une dose-seuil ou il peut ne pas
y en avoir. Ces deux possibilités ont été retenues, car
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Pour le groupe ayant reçu une dose de 1.000 à 1.749 r, la
fréquence brute est 10,31, la fréquence normalisée 6,82.

d Pour le groupe ayant reçu une dose de 1.500 r ou plus, la
fréquence brute est 18,68, la fréquence normalisée 19,86.

Pour le groupe ayant reçu une dose de 1.750 r ou plus, la
fréquence brute est 16,07, la fréquence normalisée 16,82.

les résultats obtenus dans l'un et l'autre cas sont extrê­
mement différents.

50. On peut maintenant calculer le facteur d'effi­
cacité le, qui est égal à Nx/D. Le taux annuel d'appa­
rition de la leucémie, après une seule irradiation de
1 rem (absorbée par la totalité de la moelle rouge), est
évalué à 1,5 cas par million de personnes exposées. Si
l'on admet que la période cie risque est de 15 ans, k
est donc égal à 15 x 1,5, soit à peu près 20 cas par
million de personnes exposées et par rem. Ces calculs
reposent sur des observations faites après exposition
des sujets à cie fortes doses non fractionnées. Mais, si
l'irradiation comporte une exposition prolongée à des
doses plus faibles, la période de risque peut être plus
longue. Dans les calculs des chapitres V et VII où l'on
a voulu établir une estimation maxim,um, on a supposé
que la période cie risque était égale au nombre moyen
d'années restant à vivre à la population exposée (35
ans). Aussi, clans les calculs présentés au paragraphe
128 cie l'annexe D et au paragraphe 61 du chapitre V,
on a donné à l? une valeur plus élevée: 52 cas par mil­
lion de personnes et par rem.

S1. L'emploi de l? pom prévoir le nombre de cas
de leucémie dépend du niveau du seuil. S'il n'y a pas
de seuil, N; est égal au produit cie le, de D et du nom­
bre de personnes exposées. Si l'on admet qu'il y a un
seuil, on n'enregistrera aucun cas parmi les personnes
qui auront reçu une close inférieure à ce seuil.

52. Outre la double possibilité d'une relation li­
néaire avec ou sans seuil, il peut exister une relation
non linéaire, comme c'est effectivement le cas pour de
nombreuses anomalies chromosomiquesê-. Comme on
l'a noté au paragraphe 45 et comme le montre la fi­
gure 4, la fréquence de la leucémie, selon l'étude faite au
Royaume-Uni, est une fonction curvilinéaire - et non
linéaire - de la dose, On obtient une courbe qui s'ac­
corde hien avec les données britanniques si l'on con­
sidère que la fréquence cie la leucémie est proportion­
nelle au carré de la dose d'irradiation. En général, des
courbes de ce type donnent à penser qu'il y aura un
nombre fini de cas de leucémie radio-induite pour les
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irradiations à faibles doses. Cependant, la fréquence
indiquée peut être beaucoup plus basse que celle que
suggère une fonction linéaire tenant compte de toutes
les données.

53. Les méthodes employées ci-dessus pour évaluer
le risque de leucémie après irradiation sont d'applica­
tion générale. Elles valent aussi bien pour d'autres
cancers et pour des lésions non cancéreuses comme
celles qui atteignent l'œil (cataracte), la peau et les tis­
sus osseux. Mais leur application suppose l'existence
d'évaluations statistiques satisfaisantes de la fréquence
de la maladie étudiée en fonction des doses de radia­
tions reçues par la population exposée au risque. Il
n'est peut-être pas inutile de noter ici que ces mé­
thodes n'exigent pas la connaissance exacte des méca­
nismes par lesquels les radiations provoquent la lésion
dans la cellule (mutation somatique ou autre processus
hypothétique). A l'heure actuelle, on manque de sta­
tistiques adéquates pour les tumeurs osseuses et les
tumeurs d'autres organes et, par conséquent, on ne
saurait essayer d'évaluer le risque. Cependant, on sait
que les études voulues ont été entreprises sur les tu­
meurs osseuses que les substances radio-actives peu­
vent provoquer chez l'homme.
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I.-LES MUTATIONS

1. - MÉCANISME DES MUTATIONS

Le gène

1. Selon la conception classique, le gène est une unité
fonctionnelle de l'hérédité. Ces dernières années, cette
notion a demandé une définition plus précise, car des
tests d'allélisme précis ont montré qu'un seul gène fonc­
tionnel peut être décomposé en éléments, par recombi­
naison, et qu'il peut donc présenter de nombreuses
différences pseudo-alléliquest", Un phénomène isolé de
mutation qui modifie ou empêche l'action de l'unité
fonctionnelle peut affecter différentes parties, grandes
ou petites, de cette unité 3. Au cours de la même
période, l'étude des caractères génétiques de populations
naturelles a montré à quel point les gènes fonctionnels
individuels font partie de complexes plus importants et
n'ont pas une autonomie complète 4. A l'heure actuelle,
on en trouve la manifestation la plus frappante peut­
être chez la salmonella typhimuriut11, qui semble pré­
senter un alignement complet de structures géniques
adjacentes responsables de séries entières d'opérations
biochimiques, à la façon d'une chaîne d'assemblage",

Les mutations géniques

2. Pris dans son sens le plus large, le terme "muta­
tion" s'applique à toute modification, non imputable ~

une recombinaison, des éléments génétiques, ces modi-
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fications ayant un champ très large qui peut aller de
l'ensemble du génome à l'allèle. On utilise souvent le
terme "mutation" dans un sens plus restreint, à savoir
pour désigner une modification de l'action d'un gène
déterminé. On emploie alors, en général, l'expression
"mutation ponctuelle" qui cependant prête à malen­
tendu car on sait, notamment d'après les travaux de
Dubinin et d'autres chercheursê" sur la drosophile,
qu'un changement dans la position d'un gène peut
altérer son mode d'action. En outre, la notion de "mu­
tation ponctuelle", par opposition à la délétion ou au
réarrangement, se fondait sur la plus petite unité de
structure qui soit visible au microscope. Les récentes
études sur la structure du gène ayant permis, semble­
t-il d'aller presque jusqu'aux unités ultimes, beaucoup
plus petites, de sa structure physico-chirnique, qu'on
croit être de simples nucléotides, on a déjà suggéré de
réserver l'expression "mutations ponctuelles" à des

hé ènes d ., ff t t' l't'8p enomenes e muta~lOn n a ~c.an qu une seu.e .um.e .
Ces notions ne sauraient en sot influer sur la distinction
établie entre les mutations intragéniques et intergé­
niques? et peuvent même permettre de les préciser; par
exemple, il est toujours possible que de nouvelles
recherches sur les gènes et les chromosomes-? con­
duisent à établir une différence entre une structure
axiale et des gènes attachés séparément. Il est hors de
doute que les progrès dans ce domaine co~tribueront

beaucoup, en définitive, à préciser les conceptions actuel­
lement admises touchant tous les aspects des mutations.



3. Chez l'homme, ce qui préoccupe avant tout les
généticiens ce sont les modifications transmissibles qui
font penser à la naissance d'un nouvel allèle. Il vaut
peut-être mieux les désigner toutes par l'expression
"mutations géniques apparentes", de quelque nature
qu'elles soient du point de vue structural. Il faut cepen­
dant examiner d'autres formes d'altérations génétiques,
sous l'angle des troubles somatiques d'une part et,
d'autre part, en tenant compte du fait que, si l'on veut
pouvoir les observer, les mutations doivent persister
après transmission au niveau des cellules germinales.
Ces dernières formes comprennent à la fois des muta­
tions géniques et des modifications de la structure des
chromosomes dans les cellules somatiques, cellules dont
la sensibilité à l'action des radiations peut fort bien être
analogue à. celle des cellules germinales-'". Si les cellules
somatiques subissaient des mutations et des modifica­
tions chromosomiques, il pourrait en résulter des con­
séquences qui se traduiraient dans l'organisme par des
effets somatiques graves, allant de la mort ou de l'inca­
pacité des cellules à remplir leurs fonctions vitales
spécialisées jusqu'à la prolifération incontrôlée.

Les ruptures de chromosomes

4. Il reste un grand problème à étudier: savoir dans
quelle mesure les effets génétiques portant ou non sur
les chromosomes peuvent être responsables de la mort
de la cellule ou de sa détérioration dans les tissus soma­
tiques et germinaux de I'hornme'". Les altérations
visibles des chromosomes dues à l'irradiation ont été
étudiées sur un matériel cytologiquement favorable,
provenant surtout de plantes et d'insectes. Ces altéra­
tions se manifestent couramment sous la forme d'une ou
plusieurs ruptures de chromosomes dans la cellule, les
fragments se réunissant pour former une nouvelle con­
figuration. Il en résulte souvent une létalité dominante
due à la perte de certains segments importants du chro­
mosome ou à la perturbation de la division cellulaire.
Bien qu'ils soient difficiles à chiffrer objectivement, les
phénomènes cytologiques ont fait l'objet de nombreuses
recherches quantitatives-v: on a constaté que les rayon­
nements qui produisent l'ionisation la plus dense sont
aussi les plus aptes à provoquer ces phénomènes-è " et
que le nombre des phénomènes observés, ou déduits de
l'observation, peut être fortement influencé par l'appli­
cation de divers traitements après l'irradiation, si ces
derniers sont pratiqués suffisamment tôt l2 , 14. A ce pro­
pos, les travaux récents donnent à penser qu'il y a des
ruptures de liaisons ioniques qui se réparent très rapide­
ment, que d'autres ruptures aux liaisons covalentes se
réparent plus lentement-v, de même qu'il existe deux
effets différents de l'irradiation, l'un qui produit les rup­
tures, l'autre qui touche le mécanisme de soudure des
fragments-s. L'oxygène, au moment de l'irradiation et
de la soudure des fragments, joue dans ces processus un
rôle important, mais encore mal connu": Il serait inté­
ressant de voir jusqu'à quel point l'étude des facteurs
modificateurs du processus de soudure après l'irradia­
tion fait apparaître des relations biochimiques analogues
à celles que l'on observe pour les facteurs modificateurs
de la létalité cellulaire due à l'irradiation.

5. De nombreuses recherches ont permis d'établir
une relation entre la ploidie et la résistance aux rayon­
nements dans les organismes unicellulaires; on peut
citer notamment les importants travaux de Mortimer et
de ses collaborateurs sur la levure-": comme, d'autre
part, les rayonnements qui produisent l'ionisation la
plus dense sont ceux dont l'efficacité biologique relative
est la plus grande, on peut penser que la létalité pro-
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voquée par les rayonnements a sa source dans des modi­
fications génétiques dominantes. On connait pourtant
certains cas où cette hypothèse ne saurait se vérifier et
où la létalité résulte d'un déséquilibre ou d'un blocage
du métabolisme (par exemple lorsqu'on a très fortement
irradié les œufs de la guêpe Habrobacon-") ou encore
d'un arrêt du cycle mitotique qui ne peut guère être
attribué à des processus séparés du type rupture-sou­
dure. En se fondant sur la courbe des morts "par deux
coups", obtenue avec les cellules en culture tissulaire
chez des mammifères, Puck a récemment affirmé que
la mort provoquée par les rayonnements est d'origine
chromosomiquew-w- , il convient peut-être de réunir des
preuves cytologiques avant de considérer cette conclu­
sion comme définitivement établie. Cependant, la dimi­
nution du taux de croissance, observée par Puck et ses
collaborateurs, dans des colonies provenant de cellules
diploïdes en culture tissulaire chez des mammifères qui
ont survécu à une irradiation par des rayons X semble
prouver que, même à des doses de l'ordre de 100 rads,
la plupart des cellules restées vivantes ont subi des
modifications délétères dorninantes-ê-l'". De plus,
Bender a récemment démontré que des cellules de rein
humain en culture tissulaire présentaient une sensibilité
relativement élevée aux ruptures de chromatide causées
par les rayons Xill.

Le matériel héréditaire

6. On a fait ces dernières années de très grands
progrès dans la connaissance du matériel héréditaire et
du rôle qu'y joue l'acide désoxyribonucléique (ADN).
Les cytologistes ont depuis longtemps de bonnes raisons
de croire que l'ADN, étroitement associé aux protéines,
est un des constituants des gènes et des chromosomes;
ils en trouvent des preuves indirectes, par exemple dans
la teneur relative en ADN des cellules haploïdes et
diploïdes des divers tissus d'Un organismeê'', dans les
observations cytochimiques et notamment dans le fait
que l'ADN est presque exclusivement limité au noyau
de la cellule et que la synthèse de l'ADN accompagne
la division cellulaire'", Plus récemment, on a démontré
qu'il existe un lien très étroit entre l'assimilation de
traceurs radio-actifs contenus dans l'ADN et la division
chromosomique'". En outre, d'autres observations in­
citent un grand nombre de généticiens à penser que
l'ADN pourrait bien être le matériel même dont les
diverses structures sont à la base des codes génétiques;
par exemple:

a) Chez les bacilles pnewmococcusv' et haemophi­
lus24 , la transformation des caractères héréditaires des
cellules par application de solutions d'ADN pur.

b) Le rôle joué par l'ADN dans la croissance et
l'hérédité des coliphages de la série T25,26.

c) Les indications fournies par les travaux en cours
sur l'accroissement des mutations dans les systèmes
bactériens lorsqu'il manque un des constituants essen­
tiels de l'ADN, comme la thymine, ou qu'il existe une
substance analogue prête à prendre la place d'un des
constituants de l'ADN, comme le brorno-uracile'".
Tous ces phénomènes semblent également ouvrir. de
nouvelles voies à l'étude du mécanisme des mutations
des gènes.

7. Diverses recherches ont fait nettement progresser
la connaissance de la chimie et de la structure de
l'ADN; il faut citer notamment les travaux de Wilkins
et de ses collaborateurs'" utilisant la diffraction des
rayons X; les relations biochimiques complémentaires
découvertes par Chargaff et d'autres chercheursê", qui
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ont abouti à la remarquable structure en spirale double
proposée par Crick et Watson!", laquelle donne une
idée frappante du processus de duplication exacte néces­
saire à la transmission des caractères héréditaires, et
qui est déjà à 1'0ri~ine de notions nouvelles sur le
mécanisme des mutations,

8, Aucun des arguments exposés ci-dessus ne per­
met à lui seul de tirer des conclusions définitives; on
sait que le matériel génétique des cellules des orga­
nismes supérieurs est agencé en structures très nettes
facilement colorables et qui doivent être beaucoup plus
complexes, physiquement et chimiquement, que les
minces filaments d'ADN qui ne sont visibles qu'au
microscope électroniqueê", mais un très grand nombre
de généticiens admettent maintenant que la disposition
des nucléotides dans l'ADN pourrait bien être en fin
de compte la base des processus héréditaires.

9, Si tel est le cas, le taux des mutations radio­
induites (au sens le plus large de modification du code
héréditaire) pourrait bien être en relation quantitative
avec la teneur en ADN des cellules du cytoplasme
germinal et avec les opérations biochimiques qui for­
ment ou maintiennent l'ADN. Il est au moins raison­
nable, semble-t-il, lorsque l'on compare les taux de
mutation entre différentes espèces ou différentes con­
ditions physiologiques, de ne pas oublier de comparer
également les teneurs en ADN. On trouvera au ta­
bleau 7 la teneur en ADN de certains types de cellules.
Dans la plupart des cas, le noyau contient de l'ADN en
quantité suffisante pour qu'il forme une molécule struc­
turale d'une longueur telle qu'elle doit se replier sur
elle-même pour rester à l'intérieur du noyau. C'est là
l'origine de l'hypothèse récente, qui apparaît actuelle­
ment fondée sur des raisons d'ordre purement struc­
tural, selon laquelle le chromosome pourrait être une
structure à fibres multiples!", S'il apparaissait que la
structure du chromosome se ramène à un axe protéi­
nique portant en ramifications latérales des molécules
d'ADN constituant les gènes (éventualité qui n'est pas
exclue), la distinction entre les mutations intergéniques
et les mutations intragéniques reposerait sur une base
physique réelle et les deux catégories de mutations
pourraient ressortir à des mécanismes différents.

La linéarité de la courbe dose-mutations

10. S'il est permis de parler de taux des mutations
radio-induites à faibles doses, c'est parce que chez la
drosophile la courbe dose-mutations est linéaire, q~l'elle
a été étudiée dans des conditions suffisamment ngou­
reuses et qu'elle s'est trouvée con~r~née, jusqu'à des
doses de rayons X de 25 rads administrées aux sper­
matozoïdes (travaux très poussés de Stern et de ses
collaborateursvë" et d'autres expérimentateursHi

-
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NI uller"? a récemment soutenu d'une façon très con­
vaincante qu'il n'y a aucun intérê~ à ,:ou~oir, vérifier la
linéarité au-dessous de 5 rads et il a indiqué que cette
limite pouvait être atteinte chez la d,ro,s~p.hile avec les
méthodes actuelles. De nom breux genetlclens accepte­
raient d'ailleurs cette affirmation, à savoir que l'on'peut
déjà à coup sûr admettre la linéarité, sans ,s'astrel11dre
à l'énorme travail qu'il faudrait accon?phr pour en
étendre la vérification à des doses plus faibles encore,---:­
du moins tant qu'on n'aura pas avancé de faits p,recls
qui laissent prévoir la non-linéarité, Cependant, 11 ne
faut pas oublier que la linéari~~ n'a,p~s été étudiée dans
cette gamme de doses pour IlrrachatlOn d~s spermato­
gonies. En ce qui concerne ces cellules, il est. encor,e
difficile de concevoir à priori une cou~be qu~ sera~t
d'abord non linéaire à faible dose, pUIS deViendrait
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linéaire pour une irradiation moyenne ou élevée. Toute­
fois, Oakberg-" a montré que, chez la souris, certaines
catégories de cellules spermatogoniques sont très sen­
sibles aux effets létaux des faibles doses (5 à 100 rads)
de rayonnement gamma, S'il s'avérait que les cellules
de ces catégories présentent également une sensibilité
exceptionnelle à l'induction de mutations par les radia­
tions, la courbe des mutations en fonction de la dose
pourrait fort bien être linéaire, pour la gamme des doses
modérées, mais avoir une pente considérablement plus
forte pour la gamme des doses très faibles dans le cas
où une proportion assez importante des cellules ayant
survécu à l'irradiation appartiendrait au groupe sensible.

li, On a communiqué au Comité les résultats d'ex­
périences actuellement tentées sur cles souris, qui per­
mettront cie vérifier que, pour l'irradiation des sperma­
togonies, des ovogonies et des ovocytes, la courbe dose­
mutations est linéaire jusqu'à des doses de 37,5 radsê",
Il faut pourtant souligner encore que l'évaluation quan­
titative des effets génétiques des faibles doses repose sm
une supposition, à savoir que la courbe est linéaire, et
cela pour J'irradiation d'une cellule d'un type particulier
à des doses qui n'ont pas encore fait l'objet de recher­
ches expérimentales.

Le mécanisme des m.utations
12. On a essayé à maintes reprises de modifier le

processus des mutations induites après qu'i~ e~t été
déclenché par exposition à des rayonnements ionisants,
Certaines de ces tentatives ont été assez fructueuses4o

-
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ce qui est d'une importance essentielle, car on a ainsi
la preuve qu'il est possible au moins d'intervenir ent~e
le moment de l'irradiation et le moment où se mani­
festent ses principales conséquences génétiques. Mal­
heureusement dans un grand nombre de ces cas, on
ne connaît pa~ la nature gé~1é~ique exacte du ~?énom.~n~
de mutation; on peut aussi bien supposer qu il est he a
une rupture qu'à une soudure de~ .chromoso~e~, En
outre, un grand nombre de ces experiences ont ete 1?ra­
tiquées sur du matériel microbien dont il est possible
que les structures géniques soient beaucoup. plus e;yo­
sées aux agents externes et plus susceptibles d etre
atteintes et modifiées par eux que les chromosomes des
mammifères. Néanmoins, on peut bien augurer l'avenir
car les récentes expériences sig,nalées,. au C0r;tité o~t
prouvé qu'il est également posslbl,e d l11terv,e11lr apres
l'irradiation dans le cas de mutations de genes appa­
rentes bien' connues: les mutations létales récessives
liées au sexe chez la drosophile". Ces expériences s.em­
blent indiquer que, chez la drosophile, les, mutations
radio-induites ne sont "fixées" qu'au bout d un laps de
temps déterminé: 10 bonnes minutes,

13. Si l'on envisage d'utiliser, e~ fin de compte, des
agents chimiques ou d'autres m~dlficateurs des muta­
tions induites il ne faut pas oublier que, pour de nom­
breuses popul~tions, les irradiations ,artificielles les plus
importantes auxquelles sont expos~es le~. gO,nades se
font à des doses relativement elevees dehvree~ assez
rarement au cours d'un examen ou d'un trmten;ent
médical (lont la durée est contrôlée. Il fa~dra examll:er
la possibilité de modifier les effets mutagenes des radia­
tions en tenant compte de l'étude,'plus, g~nérale. des
azents modificateurs des effets de l'irradiation, qUI est
p~ésentée au chapitre IV et dans l'annexe F.
Autres possibilités d'intervenir entre .le 'moment de

l'irradiation et le moment où se 111.amfestent ses con-
séquences aIt l1iveau de la cellule •
14. Il est encore possible d'int~:veni.r ~t de controler

les conséquences génétiques de I'irradiation lorsque le



processus des mutations est terminé. Il faut toutefois,
pour que l'on puisse pousser les recherches plus avant,
que les mutations, une fois accomplies, soient déce­
lables. Le nombre des états pathologiques pour lesquels
on peut déceler des porteurs de gènes délétères non
encore arrivés à expression a beaucoup augmenté depuis
quelque temps4U. 47 ; c'est là une conséquence des pro­
grès réalisés dans la connaissance des manifestations
génétiques considérées sous l'angle biochimique, en
général, et immunolcgique, et il faut espérer que les
gouvernements favoriseront et encourageront ces
recherches. Il est un second domaine qui a des rapports
étroits avec ce problème et avec d'autres aspects de la
question: la cytologie chromosomique humaine. On est
bien loin d'être arrivé, pour l'homme, aux résultats
remarquables que l'on a obtenus pour les diptères dont
on a pu étudier dans le moindre détail les chromosomes
géants des cellules des glandes salivaires; néanmoins,
on a fait récemment en génétique humaine d'énormes
progrès48, !lO qui donnent de grands espoirs. Ils pour­
raient modifier du tout au tout les notions relatives à
la génétique humaine et en particulier aux effets géné­
tiques des rayonnements chez l'homme.

15. Il est hors de doute qu'on peut fort bien étudier
les mutations radio-induites sans recourir au processus
fastidieux et souvent pénible de la sélection. Comme
exemple de ce que permettent les progrès de la tech­
nique, il faut citer le transfert naturel ou dirigé des
caractères génétiques. Ce phénomène est bien établi
pour le matériel microbien'", même si, en général, il a
une fréquence très faibles": envisager qu'il puisse en
définitive contribuer à éliminer les gènes nocifs ou leurs
conséquences n'est pas une pure spéculation.

Comparaison entre les mutations naturelles
et les mutations radio-induites

16. Un grand nombre de généticiens, se fondant en
grande partie sur les travaux classiques de Stadler con­
cernant le maïs52, pensent que l'irradiation produit en
général tm type d'allèles mutants différents de ceux
qui apparaissent naturellement: plus extrêmes, moins
susceptibles d'être réversibles, comportant plus souvent
une perte de fonction. Il se peut cependant que les tra­
vaux de Stadler ne soient pas entièrement concluants,
même pour le matériel végéta}l88. Muller a passé récem­
ment en revue des données qui vont à l'encontre de cette
distinction". Certainement, le mécanisme de production
et la distribution entre les loci diffèrent selon qu'il
s'agit de mutations radio-induites ou de mutations natu­
relles 58; certaines indications permettent également de
penser qu'en un même locus, on rencontre de petites
différences dans les proportions de mutations donnant
naissance aux différents allèle SM. Des délétions minimes
par "coup simple" se produisent sous l'action des
rayonnernents'v et quelques mutations ponctuelles radio­
induites chez la drosophile sont associées à des ruptures
ou à des modifications de structure au voisinages". En
outre, les données fournies par la drosophile interdisent
de penser qu'il y a une corrélation appréciable entre le
taux des mutations naturelles et la mutabilité radio­
induite lorsque des gènes particulierss", des souches'",
ou des conditions physiologiquess" entrainent une modi­
fication des taux naturels. On ne trouve guère de corré­
lation non plus entre la mutabilité radio-induite et le
taux naturel dans l'échantillon de 30 mutations biochi­
miques régressives examiné par Gloverf". Cepenc1ant,
les larges variations du rapport entre les mutations
raclio-indu ites et la mu tabilité naturelle (elles ressortent
à la fois des travaux de Glover sur les bactéries et de
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nombreuses recherches sur des végétaux?") ne semblent
pas liées au type de la mutation - mutation progressive
ou mutation en retour - non plus qu'à sa gravité et,
bien qu'aucune étude explicite n'ait été faite sur ce
point, on admet généralement que, chez la drosophile,
le rapport entre les mutations visibles et les mutations
létales est sensiblement le même pour les mutations
naturelles que pour les mutations radio-induites. En
outre, les travaux très minutieux qu'a faits Gileso1 sur
les mutants "adénine-pourpre" et d'autres mutants chez
les neurosporc montrent que rien ne prouve qu'il y ait
une différence qualitative ou quantitative entre les
mutations radio-induites et les mutations spontanées, en
un même locus. Les données fournies par Stadler s'ap­
pliquent avant tout au locus "composé A"; en consé­
quence, il se pourrait que A ait une sensibilité très faible
aux mutations ponctuelles radio-induites. Il paraît donc
raisonnable de supposer, provisoirement, que les muta­
tions spontanées et les mutations radio-induites sont
qualitativement identiques; il existe de grandes diffé­
rences dans les deux processus, mais elles sont fonction
cie loci particuliers et il n'existe pas cie corrélation nette
avec le type ou la gravité des effets produits par
l'allèle mutant.

17. A ce propos, il convient de signaler certains
organismes tels que l'aspergillus02, les bactéries63 et les
coliphagessv"? pour lesquels on peut obtenir des tests
d'allélisme très précis; dans certains cas, ces tests'"
peuvent permettre de déterminer les distances de recom­
binaison pour une seule paire de nucléotides, si les
gènes sont essentiellement constitués par de l'ADN,
Ces recherches pourraient, en fin de compte, apporter
quelques précisions sur l'ordre de grandeur réel des
structures perturbées par divers types de mutations
ayant une origine différente, et indirectement sur la
"qualité" des mutations provoquées par les différents
agents. Malheureusement, tous les organismes indiqués
ci-dessus sont microbiens et ne sont pas nécessairement
représentatifs des organismes supérieurs où les chro­
mosomes sont plus développés.

18. En ce qui concerne l'homme, on ne possède pas
encore beaucoup de renseignements sur la sensibilité
relative des gènes à des agents mutagènes déterminés.
Cependant, PenroseG7.108 a déjà bien déblayé la qu~s­

tion en analysant l'âge moyen de procreation a la nais­
sance de "propositi" manifestant certains états patho­
logiques, et en reliant ces variations aux hypothèses
relatives aux principales catégories d'agents mutagènes
classés selon leurs propriétés cinétiques, par exemple:
les radiations naturelles (qui doivent élever légèrem~nt,
dans une même proportion, l'âge moyen de procréatIOn
chez le père et chez la mère), les erreurs de reproduc­
tion (qni peuvent élever dans une certaine mesure l'âge
moyen de procréation du père) ou les agents mutagènes
chimiques (qui, dans certaines circonstances, peuvent
élever l'âge de procréation moyen de 1a mère de telle
sorte que l'incidence s'accroisse plus que linéairement
avec l'âge). On peut donc déjà penser qu'il est possible
d'étudier les gènes de l'homme d'après leur sensibilité
aux différentes catégories cie mutagènes.

Dépistage des nnittüions

19. On peut déceler une mutation génique apparente
si elle donne naissance à un nouvel allèle ayant une
action assez différente de celle de l'allèle original pour
qu'on puisse l'enregistrer par des méthodes appropriées.
Il existe des allèles (isoallèles) dont il est impossible
de distinguer à l'heure actuelle les effets phénotypiques



mais qui peuvent différer à d'autres égards, par exem­
ple en ce qui concerne la mutabilités". Les recherches
sur les mutations naturelles et les mutations induites se
limitent à celles qui peuvent être distinguées phéno­
typiquement et la mesure de leur fréquence ne donnera
donc que le chiffre minimum du taux de mutation des
gènes considérés.

20. Chez la drosophile conune chez la souris, le taux
des mutations visibles en des loci déterminés a été étudié
après croisement des sujets d'expérience avec des ani­
maux de l'autre sexe renfermant les gènes marqueurs
dont on voulait examiner la fréquence de mutation. Par
cette méthode, les mutations visibles enregistrées com­
prennent à la fois celles qui sont létales récessives à
l'état homozygote et celles qui sont homozygotes viables,
à la seule condition qu'elles soient visibles et viables en
tant qu'hétérozygotes avec l'allèle du matériel mar­
queur180

• Comme l'a signalé Russell'", sur les 21
mutants induits dans les spermatogonies des souris,
6 étaient létaux, 7 semi-létaux et 8 viables. D'après les
expériences dAlexandert'', les chiffres correspondants
pour les mutations dans les spermatogonies de la droso­
phile étaient: 3 létales, 1 semi-létale et 4 viables. A
l'exception de rares hétérozygotes combinant une muta­
tion visible viable récessive et une visible létale réces­
sive, il se pourrait que les mutations que toute étude
correspondante permettrait d'enregistrer chez l'homme
soient seulement les récessives visibles qu'une associa­
tion avec des récessives létales n'a pas rendues impos­
sibles à enregistrer. En supposant que le rapport entre
les visibles viables et les visibles létales soit le même
que chez la souris, on peut fort bien trouver pour
l'homme un taux de mutation qui soit de deux ou trois
fois inférieur au chiffre réel.

21. Lorsqu'on évalue les taux de mutation, il est
également nécessaire de ne pas oublier qu'un même
effet phénotypique ne correspond pas nécessairement
à un état génétique analogue. Chez l'homme, comme
dans beaucoup d'autres organismes, il peut exister
plusieurs génotypes différents qui s'expriment par des
phénotypes impossibles à distinguer. Dans le cas de
l'homme, il faut plutôt envisager des catégories de
gènes provoquant chacune un effet identique que des
gènes uniques spécifiques. Le nombre de gènes dans
chacune de ces catégories peut varier considérablement,
si bien que les taux observés des mutations naturelles
diffèrent largement d'une catégorie à l'autre. C'est ainsi
que chez l'homme, où l'on ne peut utiliser le test de
croisement pour étudier une modification en un locus
déterminé, le taux de mutation est toujours mesuré,
en fait, pour une catégorie entière de gènes provoquant
une seule modification pathologique, une caractéristique
reconnaissable ou un syndrome.

22. Depuis quelques années, on a fait un grand nom­
bre de recherches importantes sur le processus de
mutation dans les organismes unicellulaires. La mesure
du taux des mutations géniques dans un matériel uni­
cellulaire se heurte cependant à de grandes difficultés,
notamment le délai qui s'écoule entre l'application des
rayonnements ou d'un autre agent mutagène et l'appa­
rition observable des mutations, qui permet de les
compter; ce délai peut être imputable à divers facteurs:
ségrégation ou état physiologique'", par exemple. En
outre, il est toujours possible que des cellules non
mutantes aient une influence sur la survivance des
mutants pendant la durée des essais'". Il est un autre
problème, particulier aux mutations régressives, qui
lient au fait qu'il est difficile de distinguer en un même
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locus la mut~t~~n régressive apparente de reffc:t des
facteurs de délétion ou de transformation. Au SUJ et. de
ce problème, qui touche assez directement la quest10n
importante delaréversibilité (ou non-réversibilité) des
m~tatlOns radlO~llldu~tes,par comparaison avec les mu­
tations spontanees, 11 faut signaler les remarquables
avantages que présente le matériel microbien sur lequel
les deux sortes de mutations, positives et régressives,
ont pu être étudiées et le sont encore. On a pu mesurer
avec une précision relativement grande le taux: des
mutations radio-induites et celui des mutations spon­
tanées dans les organismes unicellulaires, en particulie.r
les bactéries, dans des circonstances diverses7 3 ,7 4 ; 1.1
faut espérer que les techniques et méthodes actuellement
mises au point donneront des résultats aussi intéressants
lorsqu'on les appliquera, chez les mammifères, aux
clones des cultures de tissus de mammifères que l'on
peut actuellement réaliser.

2. - TAUX DE MUTATION*

Taux des mutatiolls naturelles

23. Dans toute étude quantitative du taux des mut~­
tions naturelles, la difficulté fondamentale est d'obtenIr
des données suffisamment nombreuses, car ce taux: est
faible (tableaux I et II) et l'on ne peut, bien entendu,
l'accroître artificiellement pour mieux l'étudier. Il faut
par conséquent que les recherches se limitent à des
organismes que l'on peut manier ou observer en assez
grand nombre; à l'heure actuelle, ce sont surtout les
bactéries, la drosophile et l'homme. Quant à la souris,
le caractère limité des renseignements sur le taux des
mutations naturelles que permettront d'obtenir les
observations systématiques, très approfondies et rigou­
reuses de Carter, Lyon et Philipsîê, d'une part, et de
RussellCg

, 7C, d'autre part, montre bien à quelles diffi­
cultés on se heurte. Comme les modifications de la
structure chromosomique ont une fréquence naturelle
encore bien plus faible que les mutations géniques appa­
rentes77,SO, 104, l'étude des taux s'est bornée presque
exclusivement à ces dernières qui seront donc la seule
catégorie de mutations envisagée ici. Chez l'Irornme, les
cas individuels, une fois relevés, peuvent être suivis
sans trop de difficulté même dans les grandes popu­
lations, parce que les individus et les familles peuvent
être identifiés par leur nom ou par d'autres caracté­
ristiques. Il se peut donc qu'il existe, sur le taux de
mutations naturelles, pour des phénotypes uniques, plus
de données pour l'homme que pour tout autre orga­
nisme. Néanmoins, chez l'homme comme chez les autres
organismes, le problème des petits nornbres dorrri rre
toute la question.

Etude expérimelltale dtt tau» des mutations naturelles
et de ses variations

24. Dans des organismes autres que l'homme, on
a pu, par l'expérimentation et par des tests de croise­
ment, étudier de plus près non seulement les grandeurs
absolues, mais aussi les variations du taux des nltlta-

"Au sens strict, le terme "taux de mutation" s'entend de la
fréquence des mutations et non pas de celle des gamètes mutants
par rapport aux gamètes étudiés, encore qu'on J'emploie cou­
ramment pour désigner ce dernier rapport. Dans certaines cir­
constances, il convient cependant de ne pas perdre la distinction
de vue: clans le cas, par exemple, où l'on veut comparer le tau:x:
estimé des mutations vraiment naturelles pour les formes
vivantes unicellulaires autonomes à. la fréquence de l'apparition
de gamètes mutants clans les organismes supérieurs, étant donné
que cette fréquence n'est pas directement proportionnelle au
taux des mutations dans les cellules germinales (voir ta­
bleau II).



tions naturelles. Dans l'ensemble, la gamme des gran­
deurs absolues n'est pas très étendue (tableau II).

Variations physiologigues

25. Comme on l'a noté plus haut à propos d'une
autre question, les variables physiologiques dont dépend
le taux des mutations naturelles en des loci particuliers
ont été étudiées chez les bactéries par N oviek et
Szilard78 qui ont conclu que le nombre des mutations
augmentait plutôt en fonction du temps qu'en fonction
du nombre des divisions cellulaires. Cependant, cela
peut ne pas être toujours vraj79; en outre, le matériel
génétique des bactéries n'est peut-être pas parfaitement
représentatif de celui d'organismes supérieurs. De plus,
comme la dose de doublement ne présente pas en général
de variations systématiques parmi les espèces à longé­
vité très différente, on ne peut pas supposer que le
nombre des mutations naturelles dépend du temps.

26. Chez la drosophile, les travaux relatifs aux
variables physiologiques ont porté plutôt sur les muta­
tions par grandes catégories de loci, par exemple les
létales récessives, que sur les mutations pour des loci
particuliers. On a établi, pour un certain nombre d'or­
ganismes, des différences entre souches naturelles-ï" et
entre sexes 80 ainsi qu'une relation avec l'âgeB4• On ne
sait pas s'il y a une corrélation entre ces variations de
la mutabilité naturelle et celles du taux des mutations
radio-induites,

Variations entre loci

27. La difficulté d'obtenir, même pour la drosophile,
assez de données pour étayer des variations significa­
tives du taux des mutations naturelles pour des loci
autres que ceux de gènes exceptionnellement instables
montre à l'évidence ce qu'a de fondamental le problème
des nombres dans toute recherche portant sur le taux
des mutations naturelles. Et pourtant, on sait très bien
qu'il y a chez cet organisme'" des variations entre loci
et, dans certains cas, entre isoallèles en un même locus.
Les données relatives aux bactéries, du moins en ce qui
concerne les mutations en retour, sont beaucoup plus
abondantes; le taux de ces mutations varie entre 1O-s et
la limite inférieure de dépistage, proche de 10-10 : il n'y
a entre ces taux et la radiomutabilité qu'une très faible
corr élation'",

28. Dans des cas extrêmes, les variations entre loci
peuvent avoir leur origine dans des gènes qui sont
instables en eux-mêmes ou confèrent une instabilité à
d'autres. Lorsqu'ils affectent la totalité ou une grande
partie du génome, les gènes mutateurs peuvent en outre
être partiellement responsables de variations de la muta­
bilité spontanée d'une souche à l'autre. Là encore, on
l~e sait pas s'il y a un lien entre cette modification géné­
tique du taux des mutations spontanées et les variations
du taux des mutations radio-induites,

MutMions naturelles chez l'homme

29. Penrose, Neel et d'autres ont dressé des tableaux
groupant un certain nombre de taux calculés pour des
syndromes observés chez l'homme (voir tableau I). Il
faut se rappeler, quand on examine ces valeurs les
servitudes que comportent les données et les méthodes
de calcul au moyen desquelles elles ont été obtenues.

Méthodes directes: caractères dominants auiosomiques
et mutations récessives liées au sexe (tableau 1)

30. Quand il s'agit de caractères visibles dominants
nettement autosomiques, le taux de mutation est en
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principe estimé directement par l'observation de "pro­
positi" dont le père et la mère, et d'autres proches
parents, sont normaux. On trouvera dans la documen­
tation relative à ce sujet81•82 des exposés critiques sur
les diverses difficultés techniques auxquelles on se
heurte: par exemple, non-identification et existence de
phénocopies, degré de pénétrance, et proportion des
cas qui ne sont pas dus directement à des mutations
nouvelles. Le caractère visible dominant idéal du point
de vue de l'expérimentation (pleinement pénétrant,
pleinement identifiable et pleinement stérilisant) n'aurait
qu'un intérêt limité, car on serait dans l'impossibilité de
prouver directement qu'il est d'origine génétique. En
outre, dans la pratique, les études relatives aux taux
des mutations naturelles portent d'ordinaire sur les
populations chez lesquelles on sait qu'ils sont le plus
élevés, tout simplement parce que l'on cherche à obtenir
assez de cas circonstanciés pour que les résultats soient
statistiquement significatifs. On peut donc se demander
si les taux observés sont représentatifs; ils se groupent
autour de 10-5 par gamète, suivant une distribution
plutôt asymétrique. Si l'on observe pendant cinq ans
une population de 10-7 individus pour étudier un carac­
tère type, observable pendant 30 ans, le travail à faire
est déjà considérable et pourtant il est improbable qu'on
obtienne des résultats significatifs à moins que le taux
de mutation ne dépasse 1O-B. En pratique, ces conditions
idéales n'existent pas. Il est très vraisemblable que
certaines mutations humaines bien étudiéesê" ont une
fréquence beaucoup plus basse. Peut-être faudrait-il
envisager la possibilité que l'échantillon de taux de
mutations spontanées qui a été mesuré chez l'homme ne
soit pas représentatif et que le vrai centre de gravité
des taux de ce groupe de caractères se situe plutôt à
10-6, ou au-dessous, qu'aux environs de 10-5 par gamète.
Cela nous incite à soupçonner que, parmi les caractères
visibles récessifs autosomiques dont on a calculé les
taux indirectement, le nombre de ceux qui sont avanta­
geux à l'état hétérozygote serait plus élevé qu'on ne
l'a pensé jusqu'à présent. Il faudrait que les gouverne­
ments encouragent les chercheurs à étendre les mé­
thodes actuelles en particulier à des caractères qui
apparaissent rarement ou s'expriment faiblement ou
irréguli èrement.

Méthodes indirectes: caractères récessifs cutosomiques
(tableau 1)

31. Le taux de mutation des caractères récessifs
visibles autosomiques est calculé indirectement, suivant
une méthode conçue par Haldane'". Le nombre observé
de "propositi", ainsi qu'une estimation du désavantage
sélectif chez l'homozygote, sert à calculer le taux de
disparition des allèles mutants dans la population et, de
l'hypothèse de l'équilibre génétique, on tire un taux
compensateur représentant les mutations nouvelles. Les
valeurs obtenues sont extrêmement incertaines, parce
qu'on ne sait absolument pas s'il peut se produire de
petits effets sélectifs chez l'hétérozygote ni s'il peut y
avoir de larges écarts par rapport à l'état d'équilibre:
du reste, l'utilisation la plus remarquable de ces chiffres
a peut-être consisté à déduire à priori de quelques taux
de mutation calculés "anormalement élevés" la pré­
somption d'hétérosité ; cependant, dans la plupart des
cas, l'ordre de grandeur sera le même que pour les
caractères dominants (voir tableau I).

Limite inférieure de dépistage des caractères récessifs

32. Un caractère récessif autosornique présentant 1111

désavantage sélectif de 1 pour 100 seulement chez l'hé-



..
térozygote, dans une population à coefficient d'endo­
gamie de 0,01 pour 100, n'apparaîtrait phénotypique­
men.t, si son taux de mutation était de 10-°, que chez
un individu sur 108 de cette population. Il serait très
difficile de donner un taux de mutation estimatif même
si le carac~ère était totalement pénétrant. Si la fréquence
des mutations naturelles de pareils gènes était de l'ordre
de 10-7 , on ne pourrait guère observer le moindre por­
teur. Aussi a-t-on des raisons de croire que l'échantillon
le mieux circonstancié de caractères récessifs, pour
lesquels on possède des estimations indirectes des taux
de mutation, est peut-être non représentatif. S'il en est
ainsi parce qu'ils présentent un très léger avantage à
l'état hétérozygote, les taux de mutation calculés à leur
sujet sont aussi trop élevés: mais alors, il faut con­
sidérer comme fallacieux l'argument inverse selon
lequel, un grand nombre de ces gènes se révélant hété­
rotiques à l'examen, il en va de même de la plupart des
allèles mutants humains.

111ariages consamquins

33. L'étude des mariages consanguins sert à éva­
luer non pas le taux des mutations naturelles, mais le
nombre des allèles récessifs dans les populations. En
principe ces mariages constituent un test de croisement
permettant de déceler la présence d'allèles récessifs par
le degré d'homozygosité correspondant (1/16 pour les
cousins germains) qu'ils provoquent. On peut, toutefois,
se demander si l'on pourra jamais obtenir un groupe
témoin absolument comparable, encore qu'il soit géné­
ralement possible de procéder à des vérifications biolo­
giques par comparaison entre différents degrés de con­
sanguinité. Les rares recherches effectuées jusqu'ici ne
donnent pas encore de résultats très concordants. Parmi
ces études, celles de Sutter et Tabah85 •80 et celle de
Schull' 00 sont les plus étendues et celle de Bôôk'" la
plus approfondie. Morton, Crow et Mu1Ierss, utilisant
une hypothèse ingénieuse, ont montré comment la
diminution totale de viabilité, qu'ils ont observée dans
trois de leurs enquêtes, peut s'exprimer par le nombre
équivalent d'allèles, qui seraient létaux à l'état homo­
zygote, ou "équivalents létaux", dont chaque sujet est
porteur. Leurs études les ont amenés à conclure que,
dans la population intéressée, il y a par individu trois
à cinq équivalents létaux intervenant avant d'arriver à
maturité, chiffres que confirme dans l'ensemble l'en­
quête de Schull, Malheureusement, les enquêtes très
complètes effectuées par Book donnent des résultats
totalement différents en ce qui concerne la viabilité,
mais elles ont porté sur un très petit échantillon; le
total des décès, y compris à l'âge prénatal et jusqu'à
30 ans, enregistrés par Biiiik a été à peu près le même
chez les mariages entre cousins et chez les témoins.

34. Le nombre de gènes récessifs délétères existant
dans une population, qu'il soit exprimé en équivalents
létaux ou sous une autre forme, est un paramètre impor­
tant de l'état génétique de cette population. Il fournit
également une norme intéressante lorsqu'on veut com­
parer les taux réels de mutation et les taux supposés.
On peut d'ailleurs s'en servir à d'autres fins encore.
On peut comparer le total des caractères récessifs dans
les équivalents létaux (calculé à partir des seules statis­
tiques démographiques) et les résultats obtenus par une
enquête très poussée de tous les létaux récessifs connus
observés, comme l'a fait Book. (L'idéal serait d'étudier
la réduction totale de la viabilité et de la fécondité
jusqu'à la deuxième génération issue de mariages con­
sanguins [voir ci-après, par. 113J et de faire une
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analyse très poussée de tous les caractères r,:écessifs
connus.) On pourrait ainsi savoir à peu pres. dans
quelle proportion les altérations récessives s'exP:1U1.ent
par les effets connus et quelle est la proportion, q~l reste
mconnue : cette proportion aurait ceci de tres irnpor>
tant qu'elle nous permettrait de savoir si l'on peut se
fier aux évaluations ou aux prévisions qU!, à l'heure
actuelle, sont nécessairement établies d'apres des don­
n~es. limitées. On étudiera cette possibilité plus en
détail au paragraphe 113 ci-dessous.

35. Il est évident qu'il serait très utile d'améliorer
les méthodes d'enregistrement des rnariages consan­
guins employées dans les maternités ou les centres de
statistique démographique, et que les gouvc:rnem,e,nts
devront agir en ce sens s'ils veulent c011.naltre 1 etat
génétique général de la population.

36. On a signalé au Comité que des e.n.qu~tes de
grande envergure étaient en cours ou e rrvi sag'ees : au
Japon, elles portent sur les mariages consanguins, tr: ès
nombreux dans ce pays, et au Canadaê": DO sur les statis­
tiques démographiques.

37. Il faut déplorer qu'on n'ait pas pu évaluer j us­
qu'à présent, chez l'homme, le taux global des muta­
tions naturelles pour de grandes catégories de. gènes,
comme celles que constituent, chez la drosophile, l~s
gènes létaux récessifs liés au sexe. Si l'on pouvait
étudier ces grandes catégories sur une base génétique
solide, on obtiendrait sans doute les données nécessaires
à une analyse statistique valable plus facilement qu'en
cherchant laborieusement tel ou tel caractère rare. A
cet égard, il est intéressant que Lejeune et Turpino1

aient récemment essayé d'interpréter, sur la base d'un
phénomène de mutation, la diminution du taux de mas­
culinité, à la naissance, selon J'âge du père ou de la
mère. Rien ne permet cependant d'affirHler que le taux
de masculinité secondaire diminue avec l'âge de la
mère l80, et la confrontation des données relatives aux
pères irradiés et aux pères âgés semble impliquer des
contradictions. Comme il apparaît que le taux de mas­
culinité diminue avec l'âge du père1 8 6 • 18'T, on peut rai­
sonnablement penser qu'il apparaît, par rnutation, des
caractères autosomiques dominants nocifs, l irrrités au
sexe, et que ces mutations sont irrrptrta.bl e.s à l'irradia­
tion naturelle ou à d'autres facteurs non cumulatifs et
indépendants du temps (catégorie l de P'enrose?", voir
par. 18 ci-dessus). Il serait évidemment très intéressant
de pouvoir établir des faits certains conduisant il des
interprétations nettes clans le cas d'autres mamrrrifèr-es
comme la souris, puisqu'on possède un très grand rrorri­
bre de renseignements sur le taux de ma.sculinité secon­
daire pour des populations importantes (bien que ces
données ne soient pas toujours enregistrées sous une
forme permettant l'analyse génétique) et que ces ren­
seignements sont relativement indépendants de forrtes
subtilités de diagnostic. La possibilité d'interpréter les
données relatives à la proportion des sexes est discutée
plus avant au paragraphe 64 ci-après.

Gènes mutateurs et gènes instables

38. Dans toute étude des variations du taux de
mutation spontanée, il faut tenir compte des données
~llontrant l'exi.stence de gène~ mutateurs et de gènes
instables - existence confirmee pour le maïs pour la
drosophile et pour les bactéries02

- et se rapp~ler aussi
qu'en règle générale ces gènes n'influent pas sur le taux
d'induction des mutations ~ar l'irradiation. De petits
effets de ce genre sont peut-être plus courants qu'on ne
le suppose et pourraient donner lieu à quelques varia-



tiO?S du taux des mutations naturelles d'une popu­
lation humaine à une autre. S'il en était ainsi, on pour­
rait de même s'attendre que ces petits effets n'en­
traînent aucune variation correspondante du taux des
mutations radio-induites. Encore que l'on sache que la
fréquence de phénotypes mutants n'est pas identique
dans les différentes populations humaines'", on ne
c.onn.aît pas encore assez,de cas circonstanciés, en par­
ticulier pour les caracteres dominants. D'une façon
générale, les caractères récessifs sont attribués à d'an­
ciennes différences sélectives, mais on peut penser que
la dérive génétique joue également un rôle?'.

T'au» des mutations radio-induites

39. On n'a pas encore observé avec certitude, chez
l'homme, de mutations de gènes radio-induites, si bien
qu'il n'existe pas de relation quantitative dose-mutation
pour les gènes responsables de tel ou tel syndrome. En
conséquence, si l'on veut chiffrer les effets mutagènes
de l'irradiation dans les populations humaines, il faut
se fonder, à l'heure actuelle, sur des arguments ténus
et sur des extrapolations qui sont bien souvent suj ettes
à caution. En tout état de cause, il faut partir des
résultats confirmés fournis par l'étude des mutations
radio-induites dans d'autres organismes.

Grandeur et variation du taux des mutations radio­
induites chez des organismes autres que l'homme

40. Depuis que Muller, en 1927D5, a ouvert la voie
à l'étude des effets génétiques de l'irradiation, il a été
prouvé que, dans tous les organismes, très nombreux,
ayant fait l'objet d'expériences, les rayonnements ioni­
sants peuvent provoquer des mutations géniques appa­
rentes; on a donc été amené à penser qu'il en était de
même pour l'homme. On a mesuré les taux de muta­
tions induites par les rayons X dans un grand nombre
de loci uniques, surtout chez la drosophile. Chez elle,
on connaît à la fois la gamme et la valeur moyenne de
ces taux pour toute une série de conséquences percep­
tibles déterminées, grâce à des mesures faites dans des
conditions très soigneusement contrôlées, ainsi que le
total des taux pour de grandes catégories de marqueurs,
par exemple les récessifs liés au sexe chez la drosophile.
On trouvera dans les tableaux III, IV et V quelques­
uns de ces taux observés expérimentalement dans cer­
taines espèces.

41. Chez les mammifères, la plus vaste enquête
menée jusqu'à ce jour sur les mutations induites par
les rayons X en des loci uniques est celle de
Russellv''- 75, 70, 06; le taux des mutations en sept loci
visi~les autosomiques a été étudié dans les sperrnato­
g0111es; on constate que la moyenne de ces taux repré­
sente environ 15 fois la valeur moyenne relevée pour
un groupe de loci comparable chez la drosophilel''.

42. On a fait aussi des recherches très étendues sur
la variation de la sensibilité aux mutations radio­
induites, suivant l'état physiologique. Chez le mâle, il
est maintenant établi que la mutabilité est faible dans
les sperrnatogonies, atteint un maximum au stade de
la formation des sperrnatides, tombe à un second mini­
mum dans les spermatozoïdes non parvenus à maturité
puis s'élève à nouveau jusqu'au moment de l'éjaculation:
chez la drosophiles"- DB comme chez la souris'". Chez les
femelles de la drosophile, les ovogonies présentent une
mutabilité analogue à celle des spermatogonies, tandis
que les ovocytes les plus avancés sont très mu­
tabless"- 100. Ce sujet a été récemment étudié par
Glass"?". La drosophile est aussi le seul organisme pour
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lequel on ait déterminé, d'après un très grand nombre
d'observations, les taux relatifs de mutation dans diffé­
rentes catégories sélectives et autres, soit en des loci
uniques, soit globalement dans de grandes parties du
génome10l, 102.

43. Mullerl03 a montré que les données relatives à
la drosophile indiquent que le taux des mutations est
à peu près égal dans les cellules somatiques et dans les
gonies. Si ce principe pouvait être étendu à d'autres
espèces-v", et finalement à l'homme, il pourrait justifier
l'organisation d'enquêtes sur le taux des mutations
somatiques in vivo chez l'homme, qui pourraient con­
duire à des conclusions très utiles.

44. Haldane-?" et d'autres chercheurs ont fait des
calculs sur la possibilité d'observer, non pas des taux
par locus unique mais des taux globaux pour une
grande partie du génome, chez un mammifère comme
la souris. Une telle expérience, réalisée à très grande
échelle, comme cela est nécessaire, fournirait assuré­
ment, dans la conjoncture actuelle, des données
extrêmement intéressantes pour l'extrapolation à
l'homme; toutefois, elle exigerait des spécialistes de la
génétique chez la souris un travail considérable pro­
longé sur de longues années. On a signalé au Comité
qu'une expérience pilote est en cours dans ce sens-?".

45. La conception selon laquelle les gènes seraient
des structures définies, de dimensions variables, servant
de support aux qualités héréditaires en grande partie
grâce à une disposition différente des nucléotides dans
l'ADN a conduit récemment à faire une comparaison
particulièrement intéressante entre les diverses espèces
au sujet des mutations induites'P": lOB. Il est prouvé que
le taux global d'induction des mutations récessives
létales dans le sperme est 20 fois plus élevé environ
chez la souris que chez la drosophile'?". Il en est de
même du taux moyen des mutations par locus, calculé
pour plusieurs loci différents, ainsi que de la teneur en
ADN par noyau qui est, elle aussi, environ 20 fois plus
élevée. On est ainsi amené à penser que, chez la souris,
les gènes ne sont peut-être pas plus nombreux mais
plus développés que chez la drosophile, et que l'ADN
supplémentaire a servi à constituer des gènes qui sont
plus gros et plus complexes mais non plus nombreux.
Si l'on applique cette notion à l'homme chez qui les
mutations, d'une façon générale, ne peuvent même pas
être assignées à des loci déterminés par des croise­
ments expérimentaux, mais dont les tissus ont une
teneur en ADN par noyau analogue à celle des tissus
de la souris, on pourrait s'attendre à trouver des taux
de mutations, spontanées et induites, assez élevés lors­
qu'on les mesure "par syndrome", ainsi que toutes les
complexités et particularités des grandes séries allé­
liques multiples dont Dunn a découvert un exemple
remarquable dans la série T des allèles de la sourisl'".
Penrose'" a déjà signalé qu'il peut y avoir quelques
gènes anormalement complexes dans le chromosome X
de l'homme, en rapport avec les taux de mutation natu­
relle très élevés qui ont été observés.

Tau» des mutah:ons radio-induites chez l'homme

Etudes sur les mutations de gènes radio-induites chez
l'homme

46. Quelle que soit la méthode adoptée pour traiter
le problème du taux des mutations radio-induites, il
faut connaître les doses-gonades reçues par les groupes
témoins et le matériel expérimental.
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47. En principe, le plus simple moyen d'obtenir une
relation quantitative entre la dose et les mutations de
gènes radio-induites chez l'homme consiste à comparer
les descendants d'une population irradiée ("expéri­
mentale") et d'une population comparable non irradiée
("témoin"). Les résultats d'enquête publiés jusqu'ici
portent uniquement sur la première génération née de
pa~ents exposés aux radiations. Cependant, on peut
facilement montrer que, les croisements humains ne
pouvant être contrôlés, les études sur la première géné­
ration fournissent plus cie renseignements que l'examen
des générations suivantes.

48. En dernière analyse, toutes les quantités obser­
vées se .ramènent à des variations de fréquence; c'est
pourquOl :

a.) Toutes les enquêtes doivent être complétées par
J'exa~11en d'un échantillon témoin dont on suppose qu'il
provient d'un matériel génétique identique à celui de
l'échantillon irradié. Cette condition limite beaucoup la
valeur des résultats publiés jusqu'ici.

b) Tous les résultats obtenus sont su jets aux erreurs
inévitables d'une enquête par sondage qui nécessite le
rassemblement d'un très grand nombre de données.
On a proposé et entrepris l'étude d'un certain nombre
cie caractères quantitatifs, tels que le poids à la nais­
s~nc.eJ la taille et diverses mesures anthropométriques,
ainsi que l'analyse de renseignements statistiques, par
exemple la mortalité néo-natale. Malheureusement, on
ne connait pas les composantes génétiques exactes de
ces variables; en revanche, on sait qu'elles dépendent
d'autres facteurs d'ordre économique (niveau de vie),
démographique (âge des parents, rang de naissance,
etc.) et sociologique (soins médicaux).

49. On peut grouper les caractères qui peuvent être
utilisés en deux catégories, selon qu'ils sont liés à des
mutations visibles dominantes (ou liées au sexe) 011

à des mutations létales dominantes (ou liées au sexe).
En pratique, on décèle les caractères visibles dominants
par l'observation de malformations à la naissance. On
peut supposer raisonnablement qu'un accroissement de
la fréquence des mutations dominantes accompagnées
~'effets visibles se manifestera dans une proportion
inconnue par une augmentation de la fréquence des
malformations. Il en serait de même pour les mutations
récessives visibles liées au sexe chez les garçons nés
de mères irradiées. Les mutations létales peuvent se
manifester de quatre manières:

a) Accroissement de la fréquence des avortements
spontanés (pratiquement impossible à déterminer avec
certitude) ;

b) Accroissement de la fréquence des mort-nés (ici
la mesure est plus aisée à faire mais dépend des con­
sidérations démographiques mentionnées à propos de
la mortalité néo-natale) ;

t) Diminution de la fécondité ou même stérilité
(pratiqnernent impossible à mesurer chez l'homme) ;

d) Anomalie clans la proportion des sexes à la nais­
sance (critère facilement observable).

50. On trouvera dans le tableau VI la liste des
diver ses études qui peuvent être prises en considéra­
tion, ,\ l'heure actuelle, ainsi que les résultats corres­
pondants. Puisque les données soumises par les divers
auteurs sont de qualité très inégale et qu'elles sont
présentées (le façon différente par chacun d'entre eux,
il est impossible d'établir des totaux à partir de chiffres
provenant d'études séparées. D'une façon générale,
aucune des enquêtes n'apporte la preuve définitive d'un
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phénomène génétique. Seule la diminution du taux de
masculinité, qui apparaît dans les trois études sur les
mères irradiées, peut être acceptée, semble-t-il, comme
un fait réel. Bien qu'aucune des études portant sur la
proportion des sexes ne donne par elle-même de résul­
tats statistiquement significatifs, le fait que, dans chacun
des trois cas, les résultats s'infléchissent dans le même
sens permet de croire dans une certaine mesure à la
réalité de l'effet. Encore que plusieurs des études
effectuées jusqu'à présent fassent entrevoir la possibilité
d'un accroissement des malformations congénitales chez
les descendants des personnes irradiées, les conclusions
sont beaucoup moins nettes sur ce point qu'en ce qui
concerne la proportion des sexes. A cet égard, il ne
faut jamais perdre de vue que, si l'on fait de nom­
breuses comparaisons entre deux groupes, on obtiendra
dans un cas sur 20, par le seul jeu du hasard, des
écarts dépassant les 5 pour 100 significatifs. Il serait
particulièrement souhaitable de faire de nouvelles obser­
vations sur la possibilité d'une augmentation du nombre
des malformations congénitales ou des décès précoces.

51. En résumé, il semble possible - encore que ce
soit très difficile- de distinguer un effet nocif des
rayonnements dans la première génération née de
parents irradiés. La démonstration de ce phénomène et
les premières mesures effectuées donnent à penser que
toutes les études de ce genre devraient être faites à une
échelle aussi vaste que possible, chaque fois que l'on
peut effectuer des examens pratiques capables de donner
des résultats positifs significatifs, lorsqu'on les compare
avec des témoins appropriés.

52. Puisqu'il est possible que des enquêtes soient
ainsi effectuées à l'avenir sur les descendants de per­
sonnes irradiées, il n'est pas inutile, semble-t-il, d'in­
diquer les critères dont dépend la valeur ou "pouvoir
de résolution" de toute étude de ce genre. En bref, il
faut tenir compte des cinq éléments suivants:

a) La dose reçue par les parents des individus
étudiés;

b) Le nombre d'individus dont les parents ont été
ainsi irradiés;

c) Le nombre des caractéristiques présentant une
signification génétique qui doivent être relevées;

d) La manière dont sont réunis les renseignements
relatifs à ces caractéristiques;

e) Le fait qu'il existe un groupe témoin convenable.

53. Pour montrer de quelle façon on pourrait tenir
compte des éléments a et b, on a choisi un cas hypo­
thétique particulièrement simple, celui du dépistage
d'un allèle autosomal dominant visible idéal qui pro­
voquerait la stérilité complète:

Supposons que le gène étudié subisse des muta­
tions à un taux 111 par gamète dans la population
témoin et à un taux accru fm par gamète dans la
population irradiée. Si la dose de doublement pour
la mutation considérée est de D2 rad et que l'irra­
diation moyenne génétiquement significative est de
D rad pour chaque parent du groupe irradié, on a:

f - 1 = DjD2.

Si l'on examine P descendants du groupe irradié
et Q descendants du groupe non irradié chez lesquels
on identifie sûrement l'allèle visible, on peut prévoir
que les nombres observés seront respectivement
2mfP et 2mQ. La différence de taux observée entre
les deux groupes est é, = 2m(f - 1) et la variance



due à la taille limitée de l'échantillon est approxima­
tivement de

U,,2 = 2111 (f/P + l/Q).

Par conséquent, même si l'on n'envisage pas d'au­
tres sources d'erreur, on a:

x2 :;p. ~ = 2m(f - 1)2
(1A

2 (f/P + ]/Q)

Si i;:;: 4 est la condition nécessaire pour que le taux
de mutation dans le groupe irradié accuse une aug­
mentation significative et si l'on désigne X2/4 par R,
on a alors, pour un accroissement significatif du taux
de mutation en un locus particulier,

R = ~ (f - 1)2/(f/P + l/Q);:;: 1.

En utilisant D et D 2 , on a:

R = 1~(D/D2)2jC +pD
/
D2

l/Q).

Par exemple, dans l'étude de Neel et Schu11111 , les
descendants des parents irradiés étaient au nombre
de 3,3 X 104, les descendants des parents témoins
au nombre de 3,2 X 104 et la moyenne de l'excès
d'irradiation auquel avait été soumis l'ensemble des
parents du premier groupe était de 17 rads environ.
Sachant que les irradiations sont hétérogènes, on
doit, pour chacun des loci, obtenir R en additionnant
les valeurs de R calculées pour les diverses caté­
gories d'irradiation, ce qui donne 2,3 X 10-2 dans
l'hypothèse où la dose de doublement représentative
est de 30 rads. En ce qui concerne la possibilité de
parvenir à des conclusions significatives fondées sur
la mutation en n'importe quel locus, les résultats de
l'étude en question et de n'importe quelle autre étude
entreprise jusqu'à présent sont très inférieurs au
minimum significatif.
54. Lorsque l'enquête porte sur des manifestations

multiples, le pouvoir de résolution de l'étude est fonc­
tion du nombre exact de manifestations considérées.
Par exemple, si l'on retient l'hypothèse exagérément
simplifiée selon laquelle une mutation en l'un quel­
conque de 100 loci produit des mutations dominantes,
pleinement pénétrantes, donnant lieu à des malforma­
tions congénitales, en supposant que les mutations en
ces loci s'expriment indépendamment les unes des
autres, le pouvoir de résolution calculé de l'étude sus­
mentionnée devient 2,3 et si, dans cette étude, on ne
constate pas que l'irradiation ait un effet significatif sur
la .fr~qu.ence des malformations congénitales, cela pour­
rait indiquer que la dose de doublement supposée était
trop faible.

55. La proportion des sexes est l'un des indicateurs
de perturbations génétiques éventuelles qu'il est le plus
commode d'étudier. Il est relativement facile de réunir
des renseignements il ce sujet, et ceux-ci présentent un
degré d'objectivité élevé. Les calculs correspondant à
ceux du paragraphe 53 sont relativement simples et se
présentent comme suit:

. Supposon~ qu'un groupe de mères reçoive anté­
rreurement a la conception des doses-gonades attei­
gnant el~ ~10yenne Dm et que l'irradiation provoque
une vanation du taux de masculinité secondaire s
qui est une fonction linéaire de la dose.

200

Supposons qu'on examine Pm descendants de ces
mères; dans la détermination du taux de masculinité
pour cette descendance, la variance due à la taille
limitée de l'échantillon sera:

s(l - s)
Pm

Etant donné que s a toujours une valeur proche
de 0, cette relation peut s'écrire:

<, 1
u.o.- = --.

4P m

Si l'on compare un groupe de ce genre avec Qm
descendants d'un groupe témoin, la variance de la
différence observée est:

1
UA 2 = -- +

4Pm 4Qm'

et la signification des observations est déterminée par:

X2
= 4k~, DI~I/(~ + ~J.

Si l;:;:4 est la condition pour que la variation puisse
être considérée comme significative, on a alors:

R - 2 2/( 1 1 ) ~
III - km Dm -P + -Q ? 1.

III lU

Pour comparer la descendance de pères irradiés avec
une descendance témoin, on peut obtenir des formules
analogues où:

Rt = klD~/(_1 + _1).
Pt Qr

Un certain nombre d'études qui ont été achevées
montrent toutes, indépendamment du caractère signi­
ficatif des résultats obtenus, que s décroît quand la
mère est irradiée et l'on peut en tirer pour k des
valeurs de l'ordre de - 1 X 10-4 rad. En utilisant
cette valeur, on obtient:

R - 10-K 2/ ( 1 1 )
m- Dili -P +-Q'

III III

Sm la base des renseignements actuels, qui sont
limités. on a calculé des valeurs de Rf en donnant
à k une valeur numérique analogue mais de signe
contraire:

Rf = lO- SDF/ (~ + 2-).r t Qr

T1 est évident que, si kr et km sont effectivement de
signe contraire, on peut à l'occasion obtenir des résul­
tats significatifs en comparant la descendance de
mères irradiées à celle de pères irradiés, même dans
le cas où aucun des deux groupes ne présente de
différences significatives avec les groupes témoins.
Avcc les valeurs numériques adoptées ici, la condition
à remplir pour que les résultats soient significatifs
s'exprime alors par la relation ci-après:

Rf,m = 10-8 (Dr + DIl)2/(~[ + plJ

P f étant le nombre des descendants de pères irradiés
examinés et Pm le nombre des descendants de mères
irradiées examinés. Le pouvoir de résolution de corn-
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paraisons avec des descendants témoins dont le père
et la mère ont été l'un et l'autre irradiés dépendra
en l'occurrence de Dt - Dm et sera relativement faible
si les doses reçues par le père et la mère sont tout
à fait analogues. Si kt et km devaient être de même
signe, la situation serait renversée. A titre d'exem­
ple numérique, on peut prendre les données de Turpin
et Lejeune'P: 118, 165. Dans leur étude, Pm est égal à
136 et Qm à 236. Aux fins du présent calcul, on
donnera à Dm et Dt la même valeur de 450 rads. On
peut alors calculer la valeur de Rn" qui est 0,175.
Pour les mêmes données, la valeur de Rt s'établit à
0,52. Incidemment, on pourrait noter que, vu la mul­
tiplicité des facteurs somatiques qui exercent proba­
blement une influence sur la proportion des sexes, on
devrait en principe avoir plus confiance dans l'origine
génétique des modifications de la proportion des sexes
parmi la descendance des pères irradiés que parmi
celle des mères irradiées..

56. La forte proportion des résultats non signifi­
catifs obtenus dans les enquêtes mentionnées au ta­
bleau VI montre bien que toute comparaison entre les
descendants d'un groupe irradié et ceux d'un groupe
non irradié doit porter sur d'assez grands nombres
pour qu'on puisse prévoir qu'elle donnera des résultats
positifs significatifs. De plus, ces comparaisons peuvent
exiger une analyse rigoureuse et complexe des té­
moins-U, et nécessiter, par conséquent, un vaste travail
d'un caractère très spécialisé. Des résultats négatifs à
une échelle suffisante peuvent assurément avoir un
grand intérêt en ce qu'ils permettent d'écarter les pos­
sibilités les plus alarmantes 111, mais seuls des résultats
positifs seront utilisables pour établir une relation quan­
titative entre la dose et la fréquence des mutations. A
cet égard, une étude de la région de Kerala-P: 195, où
la radio-activité est forte, semble avoir un pouvoir de
résolution un peu plus grand que toutes les études anté­
rieures, à supposer qu'une enquête aussi poussée soit
poursuivie pendant une période de 10 ans.

57. A sa première session, le Comité a demandé à
l'Organisation mondiale de la santé s'il était possible
d'établir une norme pour l'identification d'une ou plu­
sieurs affections facilement reconnaissables qui sem­
blent principalement ou uniquement dues à des facteurs
génétiques. Dans leur discussion sur ce point, les géné­
ticiens du Groupe d'étude, qui ont rédigé la réponse
de l'OMS, ont précisé qu'ils doutaient beaucoup qu'il
fût possible d'utiliser une affection unique comme indi­
cateur du niveau des mutations dans de grandes popu­
lations-P, Ce sentiment paraît se fonder sur cieux
raisons: d'une part, il y a les multiples incertitudes qui
entourent presque toutes les affections qui pourraient
servir d'indicateur unique'F"; d'antre part, les experts
semblent croire que, dans ce domaine, on ne peut obtenir
de résultats valables que si chaque cas a été examiné
de façon approfondie. Le Groupe d'étude a recommandé
que des enquêtes simultanées soient toujours faites sur
plusieurs affections-P. D'ailleurs, le sens général du
document mentionné est de nature à donner cles doutes
sur la possibilité pratique de réaliser ces enquêtes, par
suite des difficultés auxquelles on se heurte nécessaire­
ment quand on veut obtenir des nombres suffisamment
grands. Il n'exclut pas cependant tout plan d'enquête à
une grande échelle, si la gravité de la situation le
justifie. En outre, si l'objectif était de faire une série
d'enquêtes sur une population afin de pouvoir déter­
miner uniquement les limites des accroissements relatifs
possibles du taux de mutation, hors de toute interpré-
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tation causale, certaines des difficultés pourraient s'en
trouver diminuées110• L'une de ces difficultés paraît
tenir à ce qu'il faut combiner l'examen intensif des cas,
qui est le moyen de recherche classique en génétique
humaine, avec l'enquête extensive sur de grandes popu­
lations, qui est indispensable afin d'obtenir des nombres
suffisants pour l'étude de taux de mutations identiques
au taux humain spontané ou voisins de celui-ci. Et cela
e~t d'autant plus ardu que les experts, au cours de l~l1rs
debats, ont assigné une limite rigoureuse d'environ
3 X 10° à l'effectif des populations humaines que peut
embrasser un institut humain des enquêtes épidémie­
logiques de type classique (voir également réf. 11).

58. Les difficultés inhérentes aux enquêtes compara­
tives de pouvoir de résolution élevé ont conduit
Penrose'" à proposer une méthode n1.odifiée: on relève­
rait tout d'abord une catégorie de "propositi" mutants
dans une grande population hétérogène du point de vue
de l'exposition aux rayonnements ainsi qu'à d'autres
égards, et c'est seulement ensuite qu'on établirait, pour
les "propositi" et pour un groupe témoin comparable,
un relevé des antécédents personnels comprenant les
radio-antécédents des parents. Cette méthode est très
efficace pour le domaine plus large de la génétique
humaine générale, puisqu'elle peut servir à l'étude quan­
titative de mutagènes autres que l'irradiation. En ce qui
concerne le problème des rayonnernents, cette même
possibilité de causes alternatives, et peut-être inconnues,
complique le choix d'un groupe rérnoin valable. En
outre, une partie du travail est rejetée clans un domaine
où l'on se heurte encore à d'assez grandes difficultés:
l'établissement de documents précis relatifs aux irra­
diations individuelles'P. Pour tirer d'une enquête de
ce genre une relation quantitative dose-effet, il faut
savoir non seulement quelle est, clans la population
totale, la fréquence de la maladie étudiée, mais encore
l'incidence générale, dans cette population, des individus
ayant été soumis à une irradiation analogue à celle des
différentes catégories de "propositi'", Les travaux que
viennent d'accomplir Stewart et ses collaborateurs-l''
sur un problème d'irradiation somatique illustrent de
nombreux aspects de cette méthode.

Moyens propres à faciliter l'extrapolation à l'homme
des taux de mutations rŒdio-induites relatifs à
d'O-Htres espèces

59. Etant donné les difficultés qu'implique l'établis­
sement d'une théorie des effets génétiques de l'irradia­
tion chez l'homme, il est nécessaire d'examiner les
moyens par lesquels il serait possible de mesurer le taux
des mutations radio-induites dans des systèmes plus
voisins des cellules germinales humaines in vivo. Un
nouveau champ de travail a été ouvert à cet égard par
Puck et ses collaborateurs qui ont réussi à cultiver des
colonies de cellules dont la plupart sont viables et
peuvent chacune donner. nais~an~e à ~e. nouvell~s
colonies'<': 122. On peut aujourd hUI, en prmcipe, appli­
quer à ces cultures les méthodes tout à fait au point de
la génétique bactérienne, qu'il s'agisse de mutations
naturelles ou de mutations radio-induites; cependant,
de l'avis de nombreux chercheurs, il existe certains
éléments qui ne permettent pas encore d'utiliser dans
tous les cas ce matériel pour l'étude du problème
considéré:

a) Les cultures de tissus exigent d'ordinaire un
milieu plus complexe que l'organisrrre entier d'où elles
proviennent.



b) Les lignées bien établies ont tendance à être poly­
ploïdes ou aneuploïdes. Elles ont une ressemblance à
la fois entre elles et avec la souche maligne HeLa avec
laquelle Puck a commencé à mettre au point ses mé­
thodes. Dans certains types d'expériences sur l'effet
des rayonnements, cette difficulté peut être surmontée,
comme dans les travaux de Bender'", qui, pour faire
une étude cytologique des ruptures chromosomiques
induites, a utilisé des cultures de tissus qui avaient été
prélevés depuis peu sur un rein humain (en quatre
transferts). Mais la propagation continue de lignées de
diploïdes stables à partir de cellules isolées semble être
une condition essentielle si l'on veut étudier systéma­
tiquement les mutations géniques en culture de tissus
humains.

c) Certains spécialistes de la question doutent qu'on
ait réussi jusqu'à présent à entretenir vraiment une
lignée quelconque de cellules normales (c'est-à-dire non
malignes) [voir cependant PUCk18, 121, 122, 104].

d) On ne sait pas encore exactement dans quelle
mesure les études sur le comportement mutationnel des
cellules somatiques in vitro permettent de dire ce que
peut être le comportement in vivo des cellules germi­
nales de mammifères.

On pourrait peut-être tourner en partie les difficultés
signalées sous b et c en appliquant la méthode à des
cultures provenant, aussi récemment que possible, de
tissus normaux. Néanmoins, la difficulté de principe
subsiste: la cellule d'une culture de tissu est un orga­
nisme à vie autonome, alors que la cellule ancestrale
fait partie d'un organisme, de sorte que sa croissance,
sa division et sa différenciation sont soumises aux sys­
tèmes régulateurs de cet organisme. Etant donné que
tous les effets des rayonnements sur la cellule, et en
particulier les effets génétiques, sont étroitement liés
aux processus de la division cellulaire, il est incontesta­
blement nécessaire de se montrer tout d'abord prudent
dans l'interprétation. En tout cas, il ne semble pas
qu'on puisse douter du rôle que joueront à l'avenir les
méthodes de culture tissulaire pour les comparaisons
entre espèces, qui doivent servir de base à l'extrapo­
lation des taux connus de mutation ou d'apparition des
grandes modifications de structure dans les cellules
in vivo.

60. Certaines données103 , 104 montrent que la fré­
quence des mutations radio-induites est semblable dans
les cellules somatiques et sexuelles. Si cette corrélation
pouvait être étendue à la variation entre espèces, des
essais de mesure du taux des mutations induites et/ou
naturelles dans les cellules somatiques humaines in vivo
pourraient fournir des renseignements qui nous guide­
raient très utilement pour l'évaluation du taux de muta­
tion dans les gènes humains.

Nécessité permanente de la recherche pure en matière
de génétique

61. On ne saurait trop souligner qu'il ne serait guère
possible de planifier ni d'exploiter des recherches
spéciales sur les effets génétiques de l'irradiation chez
l'homme, ni d'entreprendre des calculs sur ces effets,
sans les recherches de base considérables qui ont été
faites sur d'autres organismes, pour leur seul intérêt
propre et dans l'unique dessein d'accroître nos connais­
sances. Il faut étendre et intensifier cette forme de
recherche pure et non pas la sacrifier au profit des
sciences appliquées.
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3. - LA DOSE DE DOUBLEMENT REPRÉSENTATIVE

62. A condition que la relation dose-taux de muta­
tion s'exprime par la formule linéaire

111 = m o + kD

l'accroissement relatif du taux de mutation par dose
unitaire peut immédiatement s'exprimer par le rapport
le/mo. On peut aussi prendre utilement comme para­
mètre l'inverse de ce rapport: mo/le, qui représente la
dose d'irradiation nécessaire pour produire autant de
mutations qu'il s'en manifeste naturellement, soit la
"dose de doublement" (D2 ) . Pour toute une série de
mutations ml dont les effets s'ajoutent ou sont observés
collectivement ~ ml = ~ 111 01 + D ~ KI

1 1 1

_ ~ mol
et l'on peut définir une moyenne D 2 comme-I - - = D 2 •s k,

1

On peut employer cette méthode pour calculer une
valeur estimative de D2 pour un groupe de gènes
humains aussi représentatifs que possible. Il n'est pas
nécessaire de connaître le nombre des gènes en cause
ni de savoir à quelle catégorie ils appartiennent, pourvu
qu'on puisse raisonnablement supposer qu'ils consti­
tuent un échantillon représentatif et qu'il n'existe pas
de corrélation entre D21, k, ou mol et le degré ou le type
de la manifestation. La valeur représentative de D 2
devrait alors exprimer la relation dose-effet pour toute
catégorie de mutations radio-induites, pour autant qu'elle
ait été elle-même établie d'après un échantillon de gènes
humains suffisamment représentatif: d'une façon géné­
rale, on choisira une série où les mutations en un très
grand nombre de loci s'ajoutent, tant pour le calcul de
D2 que dans les opérations où intervient D2•

Evaluations de la dose de doublement représentative
pour les gènes humains

.Viveau général chez d'autres espèces

63. On a fait observer145 , 150 qu'un certain nombre
de doses de doublement calculées pour différentes
espèces varient entre 30 et 60 rads (tableau VIII).
Toutefois, le caractère significatif de ce phénomène,
au.x fins de la présente étude, est limité pour plusieurs
raisons.

1) La majorité des irradiations expérimentales ont
porté sur des gamètes. Lorsqu'il s'agit d'irradiations de
cellules sexuelles, il est exact que la meilleure évalua­
tion qui puisse être faite actuellement pour un groupe
de gènes chez la souris (seul mammifère étudié jus­
qu'ici) est de l'ordre de 30 rads mais ce chiffre doit
être comparé, par exemple, aux valeurs trouvées pour
la drosophile qui peuvent atteindre jusqu'à 400 rads
(voir tableau VIII).

2) Il n'existe pas d'interprétation satisfaisante de la
concordance des chiffres ou de la gamme des valeurs et
par conséquent toute extrapolation empirique à l'homme
reposerait nécessairement sur une base peu sû re.

3) L'absence de corrélation entre les doses de dou­
blement observées et la longévité peut être interprétée
comme une indication que les mutations à taux constant
dans le temps ne sont pas le facteur qui prédomine dans
la détermination des taux naturels chez les espèces sou­
mises à l'expérience. Mais l'homme vit tellement plus
longtemps que les organismes expérimentaux que, dans
son cas, une fraction appréciable des mntations natu-



f'cll" est déjà très probablement due à des causes indé­
pendantes du temps, telles que l'irradiation naturelle.
(Voir Penrose'<" pour une étude préliminaire de cette
question.)

Proportion des sexes

64. On a observé une modification du taux de mas­
culinité chez les descendants de mères irradiées (voir
par. sa et 55). Lejeune et Turpin-ê", qui ont été les
premiers à essayer d'utiliser les données disponibles,
ont proposé une comparaison entre l'effet de l'irradia­
tion et l'effet du vieillissement. Ces auteurs ont calculé
que le vieillissement de la mère suffit à provoquer une
diminution sensible du taux de masculinité, le coefficient
de régression partielle étant de - 3,36 X ]0-4 pour un
vieillissement de cinq ans. En estimant à - 6 X 10-5

par rad la diminution du taux de masculinité par suite
de l'irradiation de la mère (tableau VI), et en suppo­
sant que les deux diminutions ont le même rapport avec
les nouvelles mutations nuisibles limitées au sexe, ils
ont proposé une dose de doublement égale à:

- 3,36 X 10-4 X 6 . .
_ 6 X 10-5 :::;= 30 rads/de 0 a 30 ans.

Malheureusement, comme ces auteurs le reconnais­
sent eux-mêmes, il faudra résoudre de nombreux pro­
blèmes avant de pouvoir considérer ce calcul comme
valable. Il faudra notamment:

1) Une estimation satisfaisante de la dose-gonade
effectivement reçue par les mères;

2) Une meilleure évaluation de la diminution du
taux de masculinité en fonction de l'irradiation, ainsi
que la preuve que ces deux phénomènes ont entre eux
un rapport linéaire, ce qui est implicite dans tous les
calculs actuels concernant le taux de masculinité;

3) Une explication du contraste apparent entre la
diminution du taux de masculinité en fonction du vieil­
lissement du père180,187 et l'augmentation possible
observée après irradiations aiguës des gonades du
père1l1. 124;

4) U ne étude d'autres variables telles que le rang de
naissance-w. dont l'effet pourrait se combiner à l'effet
réel du vieillissement de la mère.

65. On ne dispose que de quelques données prélimi­
naires sur la question de l'irradiation du père, mais
elles indiquent qu'une diminution du taux de mascu­
linité s'est peut-être produite chez l'homme-ê" et chez la
souris-'" à la suite d'une irradiation chronique. Bien
que n'étant pas significatives au niveau de 5 pour 100,
les données concernant ce phénomène chez la souris
indiquent à priori une dose de doublement représenta­
tive compatible avec d'autres données sur cette espèce.

66. En résumé, s'il existe en principe une possibilité
de calculer une dose de doublement représentative en
comparant les modifications du rapport de masculinité
secondaire lorsque les parents avancent en âge ou sont
irradiés, à l'heure actuelle les faits ne sont pas suffisam­
ment établis, soit quantitativement, soit qualitativement,
pour que l'on puisse valablement se fonder sur cette
méthode. Cependant, les enquêtes sur le taux de mas­
culinité secondaire dans les populations humaines sont
plus commodément et plus généralement effectuées que
d'autres formes d'enquêtes qui supposent des diagnos­
tics plus subtils. C'est pourquoi il ya lieu de poursuivre
et d'intensifier les recherches quantitatives sur des
groupes humains irradiés et non irradiés comparables.
En particulier, il serait peut-être intéressant de trouver
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une diminution du taux de masculinité parmi les des­
cendants d'hommes qui n'ont pas reçu des doses
de radiations trop élevées; la conclusion que l'on pour­
rait en tirer serai t très utile pour savoir si l'on peut se
servir de ce paramètre lorsqu'on examine les dangers
d'ordre génétique que les radiations représentent pour
l'homme.

67. A l'heure actuelle, on n'est pas certain, même
pour la drosophile, que les causes de variation du taux
de masculinité, dont on pose en postulat qu'elles sont
d'ordre génétique, jouent le rôle quantitatif qu'on leur
assigne; il faudrait avoir des renseignements sur ce
point. Il est également possible que de nouvelles recher­
ches expérimentales sur des animaux divers, notamment
sur la descendance de souris mâles ayant reçu de faibles
doses, de même que des observations analogues faites
sur les souris femelles irradiées, permettent d'établir,
pour les deux cas, à partir des modifications du taux de
masculinité, une dose de doublement qui soit du même
ordre de grandeur que la dose calculée à partir des
résultats d'expérience ayant trait uniquement aux muta­
tions. Si ces faits étaient établis, on pourrait interpréter
avec beaucoup plus de sûreté les observations corres­
pondantes faites sur l'homme.

68. Il n'est pas possible actuellement de se fier aux
indications que le taux de masculinité donne sur les
taux de mutation, mais il ne faut pas oublier que, même
s'il n'est pas tout à fait satisfaisant, ce paramètre est
le seul qui puisse être observé facilement dans des
populations entières et qu'il représente la tendance géné­
tique dont l'étude exigera le moins d'efforts techniques
de la part des chercheurs.

Induction de la leucémie

69. On peut supposer à l'heure actuelle, avec une
probabilité raisonnable, que, dans la gamme des doses
intermédiaires, l'incidence de la leucémie radio-induite
est une fonction linéaire de la dose-moelle osseuse
moyenne, de quelque manière qu'ait été délivrée cette
dose. En partant de cette hypothèse, on a calculé qu'une
dose moyenne de 30 à 50 rads délivrée à la moelle rouge
osseuse suffit à doubler l'incidence naturelle de la leucé­
mie parmi un groupe d'adultes-'".

70. La leucémie implique, sans aucun doute, une
modification génétique transmissible dans les cellules
tissulaires intéressées, une "mutation" au sens le plus
large du terme. Il est vraiment très peu probable que
le processus d'induction de la leucémie dans les cellules
somatiques corresponde, qualitativement ou quanti­
tativement, en quoi que ce soit, au processus de mutation
de gènes se produisant dans les cellules germinales,
suivant la conception classique. Néanmoins, il n'est pas
totalement exc1u qu'il fournisse une indication sur la
sensibilité relative des cellules humaines aux modifica­
tions génétiques naturelles ou radio-induites. Il faut
cependant considérer cette indication avec la plus
grande réserve: même si l'hypothèse la plus utile était
avérée, en définitive, et si la leucémie était avant tout
due à un processus de mutation somatique de gènes,
un seul gène vraiment atypique dans une cellule soma­
tique pourrait être responsable de l'induction, tout en
n'étant absolument pas représentatif de mutations trans­
missibles qui interviennent dans la lignée germinale.

Etudes sur les villes du Japon

71. Bien que les résultats en aient été négatifs, les
observations très nombreuses faites par Neel et
Schulll-' à Nagasaki et Hiroshima font apparaître une



limite inférieure de la dose de doublement représenta­
tive pour les gènes humains, tout au moins en ce qui
concerne les mutations dominantes observées par ces
deux chercheurs. Ii faut signaler ici une difficulté inhé­
rente aux enquêtes du genre de celle qu'ont effectuée
N eel et Schull : si l'on veut obtenir des renseignements
significatifs, les observations doivent être effectuées
pendant une très longue période. Dans une population
gui a été soumise à de fortes expositions hétérogènes,
il existe peut-être une stérilité progressive induite par
sélection dans les groupes ayant reçu les doses les plus
élevées, Dans ce cas, des résultats positifs obtenus au
début de l'enquête peuvent se trouver masqués par des
données rassemblées ultérieurement dans l'espoir de
rendre les observations plus significatives. Il est pro­
bable, étant donné la portée de l'étude, sa complexité et
le fait qu'elle est unique, que seuls ses auteurs peuvent
dire exactement si les observations recueillies au cours
d'une enquête de ce genre sont significatives. Il semble
donc que l'on est justifié à accepter l'opinion de N eel
et Schull selon laquelle, en raison des résultats négatifs
qu'ils ont obtenus, il est peu probable que la dose de
doublement représentative pour les gènes humains irra­
diés dans les gonies soit inférieure à 10 rads.

Exposition naturelle

72. La dose de doublement représentative pour les
gènes humains exposés à une irradiation chronique ne
peut être inférieure à l'irradiation d'origine naturelle
qui est significative du point de vue génétique. Dans la
plupart des régions, cette dose est d'environ 3 rads par
génération. Dans des régions constituant l'exception, les
rayonnements naturels peuvent avoir une influence si
importante sur le taux nature! de mutation que la dose
de doublement représentative observée augmentera *.

Les meilleures estimations actuelles

73. Aucune des hypothèses exposées aux para­
graphes 63 à 71 ne permet d'obtenir une estimation
valable de la dose de doublement représentative, cha­
cune dépendant d'une série de notions différentes,. '
n ayant aucun ben entre elles, et ne reposant sur
aucune preuve. Le Comité reconnaît qu'il est nécessaire,
en l'état actuel des connaissances, d'utiliser toutes les
sources d'information dont on dispose, aussi maigres
qu'elles soient. Il estime que les hypothèses distinctes
et les observations indépendantes répétées sur des modi­
fications peu importantes donnent, lorsqu'on les con­
fronte, une indication raisonnable, en dépit de leur
signification limitée du point de vue statistique. Il est
probable que la dose de doublement représentative pour
les gènes humains irradiés dans les cellules de la lignée
générale serait comprise entre 10 et 100 rads. On pos­
sède d'autres éléments indiquant qu'elle ne peut être
inférieure à 3 rads. Le Comité note que la valeur cie
30 rads est compatible avec la gamme probable indiquée,
le facteur d'incertitude étant de 3 environ: elle a donc
une certaine utilité lorsqu'il s'agit de calculer la valeur
"la plys probable" de la dose de doublement repré­
sentative.

* Le paramètre. d'intérêt biologique est évidemment le rapport
du taux. d~ mutation ~pontanée au taux de mutation induite par
dose. unitaire. Chez 1homme, comme on ne peut savoir quelle
partie du taux ,naturel est due à la mutation spontanée et quelle
p~rtl~ est attribuable à la mutation induite, il est pratique de
définir la dose de doublement représentative en fonction du
taux naturel total. Cependant, dans des situations telles que
celles. que l'on c;Jllsidère ici, la distinction entre le taux de
~utatlOn spontane~ et le taux de mutation naturelle prend de
1Importance et doit être conservée.
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4. - EVALUATIONS DU TAUX GLOBAL DES MUTATIONS

RADIO-INDUITES DANS LE GÉNOME HUMAIN

74. Des mutations radio-induites n'ayant pas encore
été observées avec certitude chez l'homme, il n'est pas
possible cie donner une évaluation satisfaisante du taux
global des mutations induites: cela est d'ailleurs difficile
même pour la drosophile-w. Néanmoins, on est en droit
de penser qu'il existe un lien entre le taux global des
mutations et l'ensemble du matériel génétique: on en
a eu récemment la confirmation par une comparaison,
la seule qu'on ait pu faire jusqu'à présent, entre le
taux global calculé des mutations létales récessives
induites et la teneur en ADN chez la souris-?? et chez
la drosophile']. Selon Vendrely, la teneur en ADN des
cellules humaines est d'environ les six cinquièmes de
celle des cellules de la sour isê". C'est pourquoi, en
partant de l'hypothèse indiquée, on peut penser qu'ap­
proximativement une récessive létale par 250 rads sera
radio-induite dans le sperme humain. Toujours par ana­
logie avec la souris et la drosophile, qui ont un com­
portement identique à ce point de vue, on peut s'attendre
qu'un quart environ du total des mutations de gènes
apparaisse clans les spermatogonies uniquement. Cepen­
elant, pour la drosophile, on a estimé que le taux global
des mutations donnant naissance à des allèles sensible­
ment délétères est environ quatre fois plus élevé que
le taux des mutations létales récessives'?", Avec les
hypothèses faites jusqu'ici, on a pu concevoir un com­
portement quantitatif commun aux deux espèces. Cepen­
dant, le taux des mutations induites en des loci uniques,
comme le taux global des mutations récessives, est
environ 20 fois plus élevé chez la souris que chez la
drosophile, ce qui correspond approximativement au
rapport de la teneur en ADN des cellules. C'est pour­
quoi on a été amené à penser que les gènes chez la
souris ne sont peut-être pas plus nombreux, mais plus
développés et plus complexes que chez la drosophile, ce
qui pourrait avoir une grande influence sur le rapport
entre le nombre total des mutations et celui des mu ta­
tions létales récessives. Néanmoins, il n'en est peut-être
pas ainsi; c'est ce qui ressort d'une comparaison des
mutations induites en des séries cie loci récessifs visibles
chez les deux organismes. Dans les deux cas, les obser­
vations ont indiqué gue deux tiers environ des muta­
tions induites expérimentalement étaient létales. Cette
similitude est peut-être une caractéristique des loci
visibles; cependant, elle permet au moins de supposer
que le rapport entre le taux global des mutations et les
létales récessives pourrait être identique chez ces deux
espèces et même chez d'autrea. Si, en vertu de ces
hypothèses fragiles, on applique à l'homme le taux
observé chez la drosophile, on est amené à penser que
le taux global des mutations induites sensiblement délé­
tères serait environ de une par dose de 250 rads absor­
bée par les cellules des gonades. Le lecteur comprendra
que ce chiffre, parce qu'il est fondé sur des hypothèses
aussi subtiles, doit s'interpréter avec la plus grande
prudence. En particulier, il vaut uniquement ponr le
groupe des oligogènes, dont chacun produit des effets
décelables, et ne tient absolument pas compte des poly-

t Ses travaux minutieux ont permis à Magni 12 8 de calculer
~1I1e . valeur du taux global des mutations létales récessives
induites dans la levure. Au premier abord, ce taux paraît infir­
mer l'hypothèse exposée ici, étant donné que la cellule de la
levure a une teneur en ADN exceptionnellement faible (ta­
bleau YIl); ,c;ependant, on sait que la levure possède un
appareil gènétique non chromosomique relativement déve­
10ppé120.. C'est pourquoi on n'en a pas tenu compte pour la
comparaison.



r--:n"" qui interviennent dans un patrimoine héréditaire
/i ~~lantitatif; c'est là une omission spécialement grave

dans le cas d'organismes qui peuvent avoir des gènes
beaucoup plus développés et plus complexes que la
drosophile et peuvent donc, comparativement, être beau­
coup plus sujets à de faibles variations donnant nais­
sance il de nombreux isoallèles, même en des loci

l', connus.
,

II. - LES CONSEQUENCES GENETIQUES
DE L'IRRADIATION

1.- LIEN ENTRE MUTATION ET DOMMAGE GÉNÉTIQUE:

LA SÉLECTION

75. La destinée d'un allèle mutant nouvellement
i~tro~uit ~ans un~ population. est déterminée par la
sélection, En consequence, le lien entre la mutation et
le dommage génétique produit par celle-ci dépend avant
tout des propriétés sélectives des allèles mutants inté­
ressés, et en particulier de leur degré de dominance ou
de récessivité. Notre ignorance des faits pertinents chez
l'homme est complète et il est urgent d'y remédier.
, 76.. Les recherches concernant l'action du processus

sélectif sur les allèles mutants peuvent être utilement
précédées d'une recherche sur l'origine de la variation
génétique dans les populations naturelles et sur ses
r~l?ports .avec "l'aptitude biologique". La question est
déjà ancienne, surtout dans le domaine des végétaux,
où l'on a observé très tôt la grande étendue de la
variation génétique naturelle et où les expériences de
rep:oduction ont donné lieu très tôt également à la
notion controversée de "vigueur hybride". Toutefois,
une grande partie des publications agronomiques porte
plutôt sur le critère externe de "rendement" que sur
l'aptitude. En outre, il se peut que les populations natu­
relies de végétaux diffèrent radicalement des populations
d'animaux en ce qui concerne les aspects de la structure
génétique qui nous intéressent directement ici.

77. La notion qu'on peut appeler classique de la
norme adaptative d'une population naturelle suppose
que l'allèle optimal est homozygote en la plupart des
loci: cette situation est troublée par la mutation et
constamment rétablie par la sélection; parfois, sous
l'.effet du hasard, d'un changement de conditions exté­
rieures dans Je temps ou l'espace, ou d'un changement
d'autres parties du génotype, un allèle mutant se révé­
lera avantageux, déplacera l'ancien allèle prédominant
au même locus et deviendra le nouvel allèle de type
sauvage (voir exposé analytique dans la référence 130).
Depuis quelques années, cette théorie est de plus en
plus vivement mise en doute par certains-ê", étant donné
surtout l'accumulation de données sur .la fréquence et
sur la supériorité (à de nombreux égards) des hété­
rozygotes structuraux dans les populations naturelles de
drosophiles-ê- 132, conclusion qui, cependant, est com­
patible avec l'opinion classique selon laquelle l'homo­
zygosité est la nonne adaptative. On a soutenu d'autre
part, pour des raisons plus générales133, que l'hétérozy­
gosité est la nonne adaptative en la plupart des loci et
que les hétérozygotes sont en fait intrinsèquement plus
capables de s'adapter et de maintenir leur stabilité
lorsque le milieu se modifie. Une expérience récente de
Wallace-ê" semble indiquer que même une hétérozy­
gosité radio-induite quelconque et produite au hasard
confère en général un avantage, tout au moins sur des
individus par ailleurs homozygotes pour certaines paires
de chromosomes arbitrairement choisis dans les popu­
lations de drosophiles de laboratoire.
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78. Ces deux théories conduisent à des prévisions
générales différentes au sujet des conséquences d<:; la
mutation. Selon la première, la plupart ~es. ,allel.es
mutants contribueront à l'hétérozygos1te limitée, l!S
seront nuisibles et devront être éliminés puisqu'ils dimi­
nuent l'aptitude de la population: Selon la de~:x;.iè~e,
les faits de mutation influeront a peine sur 1hetero­
zygosité très fréquente déjà existante et diminueront à
peine l'aptitude reproductrice actuel~e...Cependan~,
comme l'accouplement d'hétérozygotes diplo1~es produit
quelques homozygotes, il faut, dans la deux1~,?~ hypo­
thèse, que la population paie son adaptabilité et sa
plasticité structurelles par une réduction permanente
d'aptitude, du fait qu'elle con'lprend toujours quelques
homozygotes. •

79. Malheureusement, bien qu'on possède mainte~ant
des données assez abondantes en faveur de la deuxième
hypothèse pour les populations nature~les de dr~so­
philes, ces dernières possèdent certa111s. caractere~
(principalement des inversions chromosonl19.u~s) qut
leur confèrent une capacité spéciale de mam~ien des
hétérozygotes structurels avec toutes les consequences
qui peuvent découler de cette capacité; les ~aractères en
question sont notamment l'absence de crossvnç-ouer chez
le mâle135-137 et, dans l'ovocyte de la femelle, l'existence
d'un mécanisme éliminant les produits indésirables du
crossinç-ouer entre chromOSOines structuralement diffé­
rents138. Il n'y a aucune raison de penser que l'homme
possède ce mécanisme structural particulier ou un degré
optimum d'hétérozygosité génique, bie~ que la poss~­
bilité de rencontrer des mécanismes équivalenta ne S01t
pas exclue. Le Comité est donc contraint de supP?ser
que la structure génétique générale des populatIons
humaines correspond davantage au modèle classique,
pour autant qu'il s'agisse de gènes, ~onnt1s, prodlli:,al~t
chacun des effets décelables. Dans 1 etat actuel de Iimi­
tation de nos connaissances, rien ne permet cependant
de déterminer si les gènes responsables de l'hérédité
quantitative se maintiennent ou non par "surdominance"
dans la mesure où ils influent sur l'aptitude globale. Il
faut souligner que, dans toutes les hypothèses examinées
ici, la grande majorité des mutations radio-induites
donnent naissance à des allèles qui sont d'abord nui­
sibles et qui ne resteront probablement pas dans la
population.

2.- MÉTHODES UTILISÉES POUR L'ÉVALUATION QUAN­

TITATIVE DES CONSÉQUENCES GÉNÉTIQUES DE
L'IRRADIATION DANS LES POPULATIONS HUMAINES

80. Selon l'hypothèse classique, l'irradiation de popu­
lations humaines donne naissance, par mutation, à des
allèles dont les manifestations sont nuisibles et con­
duisent à l'élimination de ces allèles; les manifestations
de ces allèles augmentent en outre la part de l'élément
génétique dans les troubles qu'on rencontre chez
l'homme.

81. On ne sait encore rien du rythme auquel les
rayonnements induisent les mutations responsables
d'une tare particulière quelconque chez l'homme. En
conséquence, la discussion qui suit sera limitée aux
grandes catégories d'effets. Ce n'est qu'en examinant
ainsi globalement les conséquences des mutations dans
un grand groupe de loci qL1e l'on peut établir un taux
caractéristique de l'induction de mutations par gène ou
bien une dose de doublement caractéristique: ce sont là
les deux seuls paramètres dont on dispose actuel1ement
pour exprimer la relation close-effet.



82. Il est naturel, pour appliquer les résultats d'une
science expérimentale, de chercher à employer une
méthode synthétique par laquelle on apprécie un effet
d'après les connaissances qu'on a accumulées sur des
causes diverses. Dans le cas présent, cela veut dire qu'on
cherchera à apprécier l'ampleur des conséquences so­
ciales de l'accroissement des mutations en utilisant les
fréquences de mutations par rad, en des loci donnés,
pour obtenir une estimation globale des effets des muta­
tions induites en tous les loci. Pour exploiter cette
méthode, appelons k.D le taux global de mutation pro­
duisant la série d'allèles responsable de n'importe quelle
tare particulière indiquée par i, D étant la dose d'irra­
diation génétiquement significative délivrée à la popu­
lation. Selon un théorème remontant à Haldane'", il
doit y avoir en moyenne k.D éliminations ultérieures
des allèles mutants, par infécondité différentielle. Ces
éliminations sont souvent appelées morts génétiques
bien qu'elles puissent résulter de phénomènes tels qu'a­
vortements très précoces, qui n'ont aucune importance
sociale, ou d'infirmités plus ou moins graves ou même
de morts prématurées. Supposons qu'une fraction PI
soit éliminée sous une forme ayant des répercussions
socialement graves et que PI comprenne un coefficient
de pondération permettant de comparer quantitative­
ment des résultats finals de natures aussi diverses que
la mort, l'incapacité physique, la déficience mentale, etc.
La part de la dose D dans la charge sociale est alors
kIPID, et la part totale de cette dose dans la charge
sociale de l'avenir est tklP1D pour tous ces états parti­
culiers. Cette façon de raisonner reste valable, que la
mutation considérée produise un allèle qui, du point de
vue de la sélection, soit conditionnellement délétère ou
que cet allèle soit inconditionnellement délétère; toute­
fois, si l'allèle mutant n'est que conditionnellement délé­
tère: a) il ne peut pas être éliminé dans le cas où il est
sélectivement avantageux; b) le taux global d'élimina­
tion à un moment quelconque peut être très supérieur
au taux de mutation parce que l'accroissement de fer­
tilité des porteurs dans des conditions sélectivement
avantageuses augmente la fréquence du gène. Si l'on
connaît le taux de mutation naturelle ml, on peut alors
exprimer encore k, en fonction de la dose de doublement
D:21 par kiD2 1 = ml et, pour l'ensemble des mutations
ou pour une grande partie d'entre elles, on peut définir
~~e dose moyenne de doublement 52 par l'équation

kD2 = m, où k = fkl et rn = fml. Malheureusement,
nous ne connaissons chez l'homme aucun exemple par­
ticulier de k, ou de D21• De plus, les fractions PI élimi­
nées sous la forme de manifestations socialement graves
sont malheureusement inconnues et dépendent peut-être
d'assez petites différences positives ou négatives de
fécondité chez les individus qui portent l'allèle mutant
sans le manifester, si ces individus sont en beaucoup
plus grand nombre que ceux chez lesquels cet allèle se
manifeste. On ne peut pas non plus faire une estimation
du PI moyen pour les allèles humains mutants. En
conséquence, la méthode synthétique conduit à une
évaluation sous une forme telle qu'il n'est pas encore
possible de la lier de façon satisfaisante aux consé­
quences sociales.

83. On peut aborder le problème d'une autre manière
par une méthode analytique: l'analyse de la charge
sociale actuelle d'après les tares héréditaires naturelles.
Les questions qu'on se pose alors sont les suivantes:
a) quelle est la charge sociale b, due à une affection
donnée indiquée par i dont la fréquence est liée à I'exis­
tence de gènes défavorables? b) dans cette charge géné-
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tique bl, quelle est la fraction fi due à des mutations
récurrentes? c) de quelle fraction gl la précédente sera­
t-elle augmentée, immédiatement ou à l'avenir, par un
changement fractionnaire donné CI du taux de mutation
naturelle ml? Si le changement CI est provoqué par une
dose génétiquement significative délivrée à la popu­
lation, on a:

c.m, = k.D ou bien CI = D /D2 l•

Pour la totalité des affections ou pour une grande partie
d'entre elles, la charge génétique totale peut s'écrire
b = fb\, celle qui est due à des mutations récurrentes

fb = 7flbl et celle qui est due à une dose donnée D:
7glflbl. Si l'on suppose que gl = CI, la dernière expres­
sion peut s'écrire:

D 2: flbl •

1 D 2l

On peut supposer que b, et fi sont indépendants de
D21• Il est possible alors d'exprimer la charge accrue
de la manière suivante:

D/D2 ~ flb] qui peut s'écrire CD jD2 ) f b

où f = ~flbl lbl.

La charge génétique attribuable à une dose donnée
est donc égale à

dose donnée (fraction de la charge génétique
dose de doublement X due à des mutations récurrentes).

La relation entre le taux de mutation induite et l'expo­
sition n'intervient ici que par la dose de doublement
représentative. C'est pourquoi, dans l'état actuel de la
science, la méthode analytique est plus certaine que la
méthode synthétique.

84. Même si l'on suppose connues les relations
quantitatives nécessaires entre le taux de mutation et la
dose d'irradiation, le calcul des conséquences sociales
exige encore que l'on connaisse l'une des séries de para­
mètres PlOU fi, qui dépendent du comportement sélectif
des allèles mutants. Le tableau IX établit à cet égard
une comparaison entre les deux méthodes. On voit quel
dans les cas où la mutation représente une partie impor­
tante de la charge sociale, fi est relativement bien connue
mais que PI ne l'est pas. En outre, on a des raisons de
penser que la plupart des porteurs hétérozygotes
d'allèles récessifs individuellement décelables et sociale­
ment délétères sont légèrement moins féconds que la
moyenneê''- 182, 138. S'il en est ainsi, on connaît la plupart
des fi tandis qu'on ne connait pas la plupart des PI'
Dans l'état actuel de nos connaissances, on peut con­
clure que, dans la majorité des cas, il faut préférer à
la méthode synthétique la méthode analytique qui part
des conséquences sociales présentes causées par des
allèles défavorables.

85. La méthode analytique adoptée ci-dessus repose
sur certaines hypothèses qui sont les suivantes:

Tout d'abord, on a supposé que l'élément génétique
de la charge sociale est directement lié aux effets
exprimés des allèles défavorables. Toutefois, la charge
sociale effective clans une population sera modifiée par
des facteurs péristatiques tels que l'étendue des soins
donnés aux individus atteints. En conséquence il se peut
que la charge sociale effective résultant d'une situation
génétique donnée soit particulièrement lourde dans les
pays qui assurent les meilleurs soins médicaux aux
personnes atteintes.



..
. En deuxième lieu, on a supposé que l'élément géné­

tique de la charge sociale actuelle était lié à l'état présent
du taux naturel d'apparition des mutations et aux con­
ditions actuelles de la sélection. Il est certain que cette
hypothèse n'est pas exacte (le nombre et la distribution
des allèles récessifs sont déterminés par la longue his­
toire des taux de mutation et des conditions de sélection
d'autrefois). Cependant, étant donné que nous ne con­
naissons actuellement que peu de choses sur le passé
et l'avenir lointains, aucune autre hypothèse ne parait
pouvoir constituer une base de calcul utilisable. Un
certain nombre de considérations indiquent que les
erreurs qu'on peut commettre ne sont peut-être pas
trop graves:

a) Du fait de l'amélioration récente des soins médi­
caux, il est possible que la charge génétique actuelle
soit inférieure à la valeur d'équilibre liée aux taux
actuels d'élimination des allèles indésirables, de sorte
qu'on sous-estime les effets d'un accroissement donné
du taux de mutation. En revanche, il est probable qu'à
l'avenir de nouvelles améliorations des soins médicaux
diminueront les effets socialement graves des mutations.
Ce processus ne saurait modifier par lui-même l'in­
fluence de la mutation sur l'aptitude darwinienne de
la population, mais il pourrait modifier la charge sociale
future résultant des mutations actuelles s'il se produit
sans entraîner un effet correspondant sur les taux d'éli­
mination des allèles socialement défavorables. Si cette
élimination se produit en grande partie par l'intermé­
diaire d'effets assez mineurs chez les hétérozygotes ou
autres porteurs d'allèles non exprimés, l'atténuation de
l'expression de ces allèles chez les individus fortement
touchés pourrait s'accomplir sans influencer beaucoup
le processus d'élimination. Nous aurions alors sures­
timé la charge sociale future résultant des mutations
actuelles. Les deux causes d'erreur dues à l'améliora­
tion des soins médicaux agissent donc en sens opposés.

b) Malgré des changements dans le régime alimen­
taire et dans les multiples éléments des conditions de
vie, il n'y a aucune raison de supposer que les taux de
mutation naturelle aient beaucoup changé; par exemple,
la chondrodystrophie, qui est chez l'homme une maladie
largement dominante, se rencontre, quoique peu fré­
quemment, depuis l'antiquité-ê'', Par contre, la sélection
a certainement subi de grands changements. Ce fait
cadre bien avec la recommandation qu'un groupe d'étude
de l'OMS a formulée dans un rapport présenté au
Comité et selon laquelle il faudrait entreprendre des
recherches sur la sélection dans les collectivités primi­
tives pendant qu'on a encore la possibilité de le faire-",
Mais un grand nombre des tares décelables dont nous
nous occuperons ici proviennent d'allèles dominants et
ne persistent donc pas en général pendant autant de
générations que celles dues aux allèles récessifs, ou bien
elles entraînent une diminution d'aptitude sélective qui
n'a pas encore été fortement modifiée par les progrès
de la médecine. Il est donc possible que l'hypothèse de
travail n'entraîne pas de trop fortes erreurs pour les
grandes catégories d'effets à examiner. En réalité,
l'effet de l'amélioration des conditions de vie et des
soins médicaux n'est nullement évident. Penrose'"? a
souligné que ce changement, outre qu'il concerne les
individus les moins aptes, a peut-être fait disparaître
ces dernières années l'avantage sélectif des allèles qui
confèrent un certain degré de protection contre telle ou
telle maladie infectieuse chez l'hétérozygote, tout en
étant gravement délétère chez l'homozygote: l'exemple
classique à ce sujet est celui de l'anémie drépanocy­
taire 141. On ne sait guère combien il y a de cas de ce
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genre. Quoi qu'il en soit, on peut considérer que, dans
ces cas, les conséquences de l'amélioration des soins
médicaux seraient plutôt eugéniques que dysgéniques.
Il faut aussi se rappeler que l'intensité virtuelle totale
de la sélection dans les populations est loin, du moins
pour ces dernières années, d'avoir changé aussi rapide­
ment que son aspect qualitatif142, 143'. On peut observer
ici que l'effet dysgénique que pourraient avoir les amé­
liorations futures de la protection médicale et sociale
est limité par le fait que le nombre des mutants défavo­
rables qui peuvent être conservés pour des générations
ultérieures n'est pas supérieur au nombre de ceux qui
apparaissent par mutation; en outre, une interruption
future de l'amélioration des soins médicaux, sous l'effet
de quelque catastrophe sociale, n'entraînerait pas davan­
tage de pertes qu'il ne s'en serait produit de toute façon
si cette amélioration n'avait jamais eu lieu. Seule la
distribution dans le temps sera modifiée. Ainsi, dans
une population constante, l'effet dysgénique d'une modi­
fication de la sélection n'augmente pas le nombre total
des individus gravement atteints; par contre, l'effet
dysgénique d'un accroissement des mutations augmente
bel et bien le nombre total des individus gravement
atteints. Enfin, on a supposé que les mutations radio­
induites et les mutations spontanées sont qualitative­
ment semblables, c'est-à-dire qu'il n'y a aucune corré­
lation entre D21 et le degré ou la nature des manifes­
talions (fI, b., Pj) d'une mutation donnée. Cette hypo­
thèse a été examinée dans un autre chapitre et le Comité
la considère comme acceptable.

86. Se fondant sur les arguments qui précèdent, le
Comité estime:

a) Que l'évaluation la plus satisfaisante qu'on puisse
tenter aujourd'hui des conséquences génétiques de
l'irradiation des populations humaines doit se fonder
sur la charge sociale actuelle due aux tares héréditaires.
Comme cette évaluation doit faire intervenir la dose
de doublement caractéristique, elle doit se limiter à
d'assez grandes catégories d'effets;

b) Que les sources d'erreur dans une évaluation de
ce genre ne sont sans doute pas trop graves;

c) Que les deux principales sources d'erreur sont
liées aux problèmes suivants: 1) dans quelle mesure
la sélection se modifie-t-elle au cours du passage d'un
milieu techniquement primitif à un milieu technique­
ment avancé? 2) dans quelle mesure les allèles respon­
sables de tares socialement graves peuvent-ils entraîner
de petites différences favorables de fécondité dans les
cas d'hétérozygotisrne, de non-pénétrance et autres cas
de transmission par un individu porteur? Ces deux
causes d'erreur possibles demandent à être étudiées.

3. - LA CHARGE SOCIALE ACTUELLE n'ORIGINE GÉNÉ­

TIQUE DANS LES POPULATIONS HUMAINES, SES

RAPPORTS AVEC LES MUTATIONS ET L'EXPOSITION

AUX RAYONNEMENTS

87. Pour pouvoir utiliser la dose de doublement
caractéristique étudiée plus haut, on ne considérera ici
que de grandes catégories de dommages, dont chacun
peut être causé par une mutation en l'un quelconque
de nombreux loci. Ce sont, par exemple, la somme de
manifestations ou d'états cliniques particuliers à l'inté­
rieur de diverses catégories génétiques ou bien certains
caractères hiométriques tels que l'intelligence, la longé­
vité ou le poids à la naissance (chacun de ces carac­
tères étant lié probablement à de nombreux gènes),
ainsi que la fécondité.



Manifestations particulières

88. Aux fins du présent rapport, les renseignements
dont on dispose sur la fréquence de maladies ou infir­
mités particulières d'origine génétique chez l:homme
sont étroitement limités. Très peu de populations de
quelque importance ont été étudiées; on peu~ men­
tionner surtout à cet égard les enquêtes faites au
Danemark-ê", dans le Michigan (Etats-Unis d'Amé­
rique) et en Irlande du Nord 144. En ontre, on ne
possède de bonnes données quantitatives que pour des
manifestations ou des troubles bien déterminés et, même
dans ce cas, l'interprétation génétique d.es faits n'est
presque jamais simple-J". On a fait depuis assez lon&­
temps cliverses estimations de la fréquence de c~s m~111­

festations particulières, mais la base de ces estllnatt~ns

n'a pas toujours été clairement définie. Dans certains
cas, on ignore si les données représentent les fréquences
à la naissance ou les fréquences dans l'ensemble de la
population. Normalement, ces dernières devraient tou­
jours être plus basses, particulièrement si les consé­
quences des modifications génétiques sont graves. Su­
perficiellement, les estimations globales faites de façon
indépendante qu'on trouve dans les publications et d~ns

les rapports présentés au Comité s'accordent assez bien
entre elles (on en trouvera un résumé au tableau X) ;
chacune d'elles repose sur l'examen de telle ou telle
catégorie d'anomalies sur un total de quelque 500
troubles ou manifestations bien déterminés-ê". Cepen­
dant, on a rarement spécifié quelles anomalies faisaient
ou ne faisaient pas partie de la catégorie retenue.

89. Afin d'établir, sur une base précise, des estima­
tions globales auxquelles on puisse raisonnablement
appliquer une dose de doublement représentative,. le
Comité a utilisé, dans le présent rapport, une liste
unique et précise de manifestations, avec indication de
leurs fréquences probables dans une même population,
à savoir celle qu'a dressée Stevenson-v' pour la popu­
lation de l'Irlande du Nord. A ce propos, le Comité
reconnaît que la fréquence de telle ou telle manifestation
sera différente dans d'autres populations et que, par
conséquent, certaines des manifestations énumérées ici
pourront ne pas se rencontrer, tandis que d'autres qui
ne sont pas mentionnées dans la présente liste apparaî­
tront fréquemment. Néanmoins, les comparaisons que
l'on peut faire entre les fréquences des manifestations
dans des populations de diverses régions d'Europe,
d'Amérique du Nord et du Japon donnent à penser
que, si la proportion des diverses manifestations peut
différer considérablement d'une population à l'autre,
les totaux et leur répartition en catégories principales
ne varieront pas sensiblement tant que l'on emploiera
les méthodes de détection actuelles.

90. Le classement ci-après des manifestations énu­
mérées par Stevenson est légèrement différent de la
répartition établie par l'auteur-w.

Catégorie I (tableau XI, a-b). - Cette catégorie
comprend les manifestations dues à des allèles mutants
nuisibles isolés. Ces manifestations sont en majorité
dominantes et possèdent un degré élevé de pénétrance,
mais certaines sont récessives autosomiques et quelques­
unes sont liées ail sexe. La plupart d'entre elles passent
inaperçues à la naissance. Il semble raisonnable de
supposer, dans le cas de ces manifestations, qu'aucune
sélection significative dans l'un ou l'autre sens ne s'opère
à l'égard des sujets apparemment non atteints qui sont
porteurs des allèles mutants, bien que l'état de nos con­
naissances actuelles ne permette pas de le prouver. On
pourrait donc s'attendre à ce qu'un accroissement du
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taux de mutation en chacun de ces loci ou en tous ces
loci ait, en fin de compte, un effet direct sur la fréqu~nce

des manifestations, qui supposent environ 110 m~tatlOns

différentes. D'autres allèles provoquent certainement
des manifestations analogues, mais distinctes. Pat;mi c.es
allèles mutants environ 72 sont dominants, 30 récessifs
autosomiques et 8 liés au sexe. On estime à 1,1 pour 100
le nombre des enfants nés vivants qui sont touchés par
ces mutations.

Catégorie II (tableau XII). - Cette. catég,orie com­
prend un nombre considérable de manifestations, ~ont

la plupart sont décelables à la na,issance., ~ertall1~s
d'entre elles causent parfois la mort mtra-u.t~rll1e, I11a1S

il n'en est pas tenu compte ici. Leur apparition et le~r

degré d'expression paraissent dépendr,e, dans une .t;es
grande mesure, de,Ia s~r~té de l~. mere et du milieu
intra-utérin. Leur repartit ion familiale dans une collec­
tivité répond rarement aux critères d'un ~10de u~i~ue
de mutation. Dans l'ensemble, la concentration familiale
des cas est plus forte que si elle était due au hasard.
Parfois, la répartition familiale est presque. confo;l11e
à certains des critères qui valent pour les manifestations
de la catégorie I et il est évident qu'il a fallu prendre
des décisions arbitraires On estime à 1,0 pour 100 le
nombre des enfants nés vivants qui sont touchés par
ces mutations.

Catégorie III (tableau. XIII, a-b). - Cette c.atégorie
comprend deux groupes inégaux de l11ani~esta.tlOns. Le
premier, qui est le moins nombreux (ca.tegon~ III, a:
tableau XIII, a), compr;nd. des ma!1lfesta~lOns. 9U1
paraissent se conformer étroitement a .la .re~artltlO.n
familiale prévue de gènes mutants récessifs Is?les, mais
dont la fréquence est trop élevée pour s'expliquer par
le seul jeu des mutations, à moins que l'on ~e suppose
que la mutation s'effectue be.aucoup pl~s f~equemment

aux loci intéressés qu'aux loci donnant heu a des muta­
tions dominantes chez l'homme ou que dans la gamme
générale de tous les t~pes cie mu!ations c~1ez l~s ~nimaux
en expérience. Parmi les donnees relatives a 1I~lande

du Nord14 4 et à d'autres régions du Royaume-Dm, seul
le fibrokyste clu pancr,éas et la sur~i-m,utité appar­
tiennent manifestement a ce groupe, mais d autres affec­
tions bien connues ailleurs, teJ1es que l'aném,ie drépa­
nocytique et la ma~adie de, Cooley, ~n font egalement
partie. Il se peut, bien que 1on ne soit ras actu~llement

à même de fournir la moindre preuve, 111 pour 111 contre,
que, clans ces états, la fréquence d;s g.ènes soi.t main­
tenue surtout par des avantages selectifs relatifs chc:z
les porteurs hétérozygotes. La fréquence. de, la surdi­
mutité dépend de plusieurs mutants indépendants
Environ 37 pour 100 de la fréquence totale des ma.l1I­
festations récessives à la naissance dans la population
étudiée par Stevenson (loc. cit.) .SO!lt dus à ces deux
infirmités, dont la fréquence combinée est de 0,09 pour
] 00 des naissances vivantes. Le second .groupe de l~

catégorie III (catégorie I,n, .b, ,tab,lea~l XI!I, ,~),.qU1
est le plus important, est difficile a définir et a dehm~ter.

Le tableau XIII comprend six exemples. d'affections
"constitutionnelles" graves, mais il, est di~cl1e de savo~r

où tracer ensuite la ligne de dem~rcatlOn. L~s. ~re,­
quences varient considérablement d une C?l1ec~lvJte a
l'autre. Il est impossible d'établir une estlmatlo.n de~
fréquences sans décider arbitrairel11el~t.des affectlO~l~ a
retenir; par exemple, on pourrait ChOlS1; comme c~ltere

l'admission à l'hôpital. En outre, les frequences depen­
dent de l'âge auquel parviennent les mem.br~s des
diverses populations, comme dans les cas de dmb.etes et
de psychoses primaires présénile? En~n. il y, a d'imper­
tants facteurs péristatiques qm varient dune popu-



•
lation à l'autre. En somme, au moins 1,5 pour 100 des
enfants nés vivants seront porteurs de l'une ou l'autre
cles anomalies de ce groupe.

91. Il convient de souligner que la liste des mani­
festations, leur fréquence et les catégories présentées
ci-dessus et clans les tableaux XI à XIII:

a) Ne représentent que le dommage génétique tan­
gible ou décelable, que l'on peut évaluer en principe­
mais non Sans grandes difficultés pratiques - en
"comptant les cas" ;

b) Ne comprennent que les tares d'une gravité telle
qu'elles constituent au moins un très lourd handicap
pour le sujet;

c) Eeprésentent certainement une liste incomplète,
même cie ces affections;

d) Ne tiennent pas compte de l'incompatibilité entre
la mère et le fœtus, ni du mongolisme; dans le second
cas, la composante génétique paraît faible et, dans le
premier, la fréquence relative des allèles, qui est le
facteur influant le plus sur la proportion des enfants
atteints, ne serait probablement pas modifiée sensible­
ment par l'augmentation des taux de mutation;

c ) Ne comprennent pas un groupe de manifestations
individuelles rares ou peu graves qui paraissent être
causées, en majeure partie, par des gènes simples, irré­
guliers et dominants et qui sont énumérées au ta­
bleau XIV.
Néanmoins, la liste laisse prévoir que quelque 4 pour
100 des enfants nés vivants sont ou seront atteints de
tares cl'origine surtout génétique. Cette estimation
appelle quelques commentaires:

1) Toute estimation globale actuelle du dommage
génétique total représente obligatoirement un minimum.
Cependant, même s'il est vraisemblable que des mé­
thodes de détection plus évoluées conduiront à une
estimation plus élevée, il est peu probable que, dans un
proche avenir, on découvre plus qu'un très petit nombre
de nouvelles manifestations spécifiques, par rapport au
total actuellement connu (voir aussi par, 104).

2) Les estimations actuelles concernent les enfants
nés vivants. En outre, de 0,25 à 0,50 pour 100 environ
des fœtus encore en vie après la vingt-huitième semaine
de gestation meurent avant la naissance, en raison prin­
cipalement de défauts de croissance décelables qui
peuvent être d'origine génétique.

3) Chez la moitié environ des enfants tarés nés
vivants, la tare est décelable à la naissance ou peu après,
mais, chez l'autre moitié, la manifestation du génotype
n'apparaît qu'à la fin de l'enfance ou au cours de la
vie adulte.

92. La répartition selon les catégories définies
ci-dessus des 4 pour 100 d'enfants tarés nés vivants
peut se présenter, en bref, sous la forme suivante:

Catégorie I. -Environ 1 pour 100 pour les tares
dues à des mutants isolés de type classique (la plupart
passent inaperçus à la naissance);

Catégorie II. - Environ 1 pour 100 pour les tares
qui ne dénotent aucune répartition familiale cohérente
compatible avec une hypothèse génétique simple, et qui
sont souvent attribuables en partie au milieu (la plupart
sont décelables à la naissance) ;

Catégorie III. - Environ 1,6 pour 100 des tares:
a) ont des fréquences trop élevées pour être maintenues
par le seul jeu des mutations, ou b) provoquent de~

affections constitutionnelles dont la fréquence est aussi
anormalement élevée par rapport à leur gravité.
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Cette répartition par catégorie est trè~ utile ,lorsq,u'on
veut prévoir les effets sur des populatIOns, cl une Irra­
diation de plus en plus forte. La quantité d'allèles mu­
tants manifestement nuisibles qui se trouv~nt da~ls,~ne
population se maintient soit par des, mutations repetees
contrebalancées par la sélection, SOlt par un avantage
sélectif parmi les individus chez lesquels la tare ne se
manifeste pas, c'est-à-dire par un équilibre e~ltre deux
fo:-ces sélectives opposées. Une augn:entatI?n ~ssez
faible du taux de mutation ne sa1.1ralt aVOIr d effet
important sur le processus d'élimination des gènes. et
devrait donc entraîner, à l'équilibre, une augmentation
proportionnelle du dommage génétique ~û a,ux allèles
maintenus selon le premier mode l1:entI?nne Jcorres­
pondant aux manifestations de la categorIe ICI-dessus,
ainsi qu'à une fraction inconnue de celles des catégories
II et III), mais une augmentation beaucOl!p plus faible
du dommage génétique dû aux allèles maintenus se~on

le second mode indiqué (correspondant à. une fraction
inconnue des manifestations des catégOrIes II et III
ci-des~us). Par conséquent, si u~e, population. e~t
exposee en permanence à une dose genetIquement SIg'l11­

ficative supplémentaire D par génération, T'incidence
des tares chez les enfants nés vivants pourra s'en
trouver accrue de D/D z pour 100 à 4 D;D2 pour 100,
D 2 étant la dose représentative. Si une population corn­
prenant un nombre fixe de personnes aptes à procréer
P ne doit être exposée à cette irradiation accrue que
pendant une génération, il s'ensuit, selon un principe
d'équilibrage de détail, que le nombre total d'enfants
tarés nés vivants se situera probablement entre:

D P D 4P=- X - et =- X _.
Dz 100 D 2 100

93. Il ne faut pas oublier que les allèles mutants en
question vont des dominants graves aux récessifs véri­
tables et que le temps pendant lequel le dommage géné­
tique atteint l'équilibre ou achève de se manifester après
l'irradiation d'une seule génération varie de une ou
deux générations à plusieurs dizaines. Ainsi, dans le
cas de l'irradiation de la population actuelle, le dommage
peut fort bien se manifester dans des conclitions sociales
et techniques que l'on ne peut même pas imaginer
aujourd'hui et qui peuvent influer considérablement sur
la relation entre l'élimination des gènes et ses consé­
quences sociales. C'est pourquoi certains généticiens
doutent qu'il soit utile de chercher à déterminer quel
sera le risque dans un avenir aussi éloignéu 5.

94. En conclusion, il faut souligner que, même pour
ce genre de dommage génétique qui est des plus tan­
gibles, il est nécessaire d'effectuer encore de nombreuses
études sur les familles, les corrélations entre germains,
l'incidence dans les mariages consanguins, les jumeaux,
etc., afin d'établir plus exactement la nature génétique
des manifestations énumérées ici, ainsi que d'autres
affections. Si les gouvernements désirent connaître l'état
de santé génétique des populations qu'ils administrent,
ils devront encourager les travaux nécessaires. On a
soutenu qu'actuellement, le nombr-e des personnes exa­
minées par chaque institut de génétique humaine ne
peut pratiquement pas dépasser 3 X 10° 11• Cependant,
les problèmes relatifs au champ et à la portée des
travaux de ce genre soulèvent des questions d'éduca­
tion générale en matière médicale et de coopération,
ainsi que des problèmes juridiques et administratifs qui
méritent l'attention tant des gouvernements que des
autorités chargées de la santé publique. Un certain
nombre de généticiens estiment, par exemple, que la



portée et la forme actuelle du Manuel de classement
statistique international des maladies, traumatismes et
causes de décès ne permettent pas de classer de manière
scientifique les anomalies congénitales.

Caractères biométriques

95. Chez l'homme, de nombreux caractères impor­
tants, parmi lesquels il faut mentionner en particulier
l'intelligence, la longévité et le poids à la naissance,
varient de façon continue dans les populations naturelles
autour d'une moyenne qui est souvent proche de l'opti­
mum sélectif. La sélection peut alors agir très forte­
ment sur le phénotype en réduisant la variance plutôt
qu'en déplaçant la moyenne: dans cette mesure, la
sélection est normalisante ou stabilisante-s", Cette varia­
tion quantitative est souvent soumise à l'influence com­
binée de nombreux gènes dont on ne peut pas distinguer
les effets individuels, contrairement à ce qui se passe
pour les gènes qui produisent des effets qualitatifs par­
ticuliers et dont on a parlé ci-dessus. Les gènes respon­
sables de l'hérédité quantitative ne peuvent être étudiés
que statistiquement, principalement en considérant la
partie de la variance du caractère dont ils sont respon­
sables. Cette variance peut avoir une grande importance
sous la forme d'une charge sociale ou d'une perte d'ap­
titude de la population. On trouvera plus loin, au para­
graphe 99, un exposé critique sur les conséquences des
déplacements possibles de la moyenne pour ces ca­
ractères.

96. En ce qui concerne le poids à la naissance,
Penrose a évalué à 40 pour 100 environ14 8 , 1 85 la part
de la variance imputable à des facteurs génétiques, la
moitié de ce pourcentage étant liée au génotype ma­
ternel. En ce qui concerne l'intelligence, l'élément géné­
tique serait de la moitié ou peut-être même des trois
quarts'P". Dans chacun de ces cas, on constate que les
phénotypes les plus extrêmes de la distribution sont liés
à une perte de viabilité ou d'aptitude reproductrice et
à une charge sociale. Ainsi, en se fondant sur les travaux
de Penrose-s" et de Karn et Penrosev", on peut estimer
(voir l'appendice) que la variance génétique était res­
ponsable de 1,6 pour 100 environ des morts fœtales et
néo-natales chez les mâles. Mather-P a calculé que, sur
la base d'une échelle des quotients d'intelligence norma­
lisée à 100 et avec un écart type de 15, 2,3 pour 100
des enfants tomberont au-dessous d'un quotient d'in­
telligence de 70, et que, si l'élément héréditaire de la
variance est doublé, la moyenne étant censée ne pas
se déplacer, cette proportion serait augmentée d'un
facteur de 2,2 à 2,9. Ce calcul est fondé sur l'hypothèse
d'une distribution gaussienne de la variable, mesurée
aux extrémités de la distribution, c'est-à-dire là ou
l'hypothèse est elle-même la moins sûre et donne lieu
à la plus grande incertitude. Le calcul de Mather donne
ème assez bonne indication de la limite supérieure de
la charge sociale que l'on pense pouvoir être due à des
changements génétiques radio-induits dans la variance
de l'intelligence (voir cependant ci-après la note affé­
rente au paragraphe 102).

Relation entre la composante génétique de la variance
et les mutations

97. La relation entre la sélection, la variabilité géné­
tique et la mutation dans un caractère d'importance
sélective relativement faible (nombre des soies) a été
étudiée par plusieurs auteurs sur la drosophile. En
particulier, Clayton et Robertson'!" ont pu montrer que
la variance génétique naturelle d'une population exo­
game, d'où provenaient initialement les mouches étu-

diées, dépassait d'un facteur de 1.000 l'accroissement
spontané de la variance génétique par génération, et
cette conclusion est confirmée par les observations de
Paxman (citées par Mather-P": 1D6). En comparant des
populations irradiées et des populations non irradiées,
Clayton et Robertson ont montré également que, pour
produire un accroissement égal à la variance naturelle,
il aurait fallu environ 105 rœntgens. Etant donné la
neutralité sélective du caractère considéré, une telle
variance génétique dans la population naturelle est par­
faitement compatible avec un équilibre stable entre les
mutations et un certain degré d'endogamie résultant de
la dimension limitée de la population. Pour un caractère
d'importance sélective plus grande, la variance géné­
tique de la population dépasserait l'accroissement par
génération d'un facteur proportionnellement plus faible:
Haldanev" a souligné que, dans le cas précité du poids
à la naissance, la sélection élimine plus de 10 pour 100
de la variation observable par génération. Si cette
sélection ne fait pas de distinction entre la variation
d'origine génétique et la variation due au milieu
ambiant, elle nous oblige à poser la question suivante:
comment l'élément génétique de la variance se main­
tient-il?

98. Robertsonr" a récemment examiné les consé­
quences théoriques de la sélection pour le phénotype
central optimal. Il semble que ce processus ne peut pas,
par lui-même, maintenir la variabilité génétique, bien
que les hétérozygotes présentent des valeurs intermé­
diaires pour le caractère considéré (voir F'ischer-P"). La
variation génétique doit donc être maintenue, soit, dans
certaines conditions, par l'avantage sélectif des hétéro­
zygotes (en d'autres termes, la majorité des gènes sont
individuellement hétérotiques) soit par la mutation.
Lerner-" a présenté, en faveur de l'hétérosité pour les
gènes de cette sorte, des arguments fondés en partie
sur un meilleur effet d'équilibration ou de canalisation
auquel il faudrait s'attendre dans les processus de déve­
loppement des hétérozygotes et en partie sur des
données expérimentales (provenant d'ailleurs en grande
partie de la drosophile) et sur l'expérience générale
qu'on a de l'endogamie. D'autre part, Paxman157.196
a cherché en vain à réunir des données en faveur de
cette hétérosité. On ne possède donc aucune preuve
concluante permettant d'établir l'existence de l'hétéro­
sité nécessaire et l'on a grand besoin de données plus
développées. En outre, un taux élevé d'élimination par
sélection ne semble pas compatible avec le remplacement
par mutation, étant donné les faibles taux enregistrés
expérimentalement. Cependant, il se peut fort bien que
cette difficulté soit moins grande qu'elle ne le paraît car,
lorsque de nombreux gènes d'effet analogue contribuent
à faire varier un caractère, seule une partie de la varia­
bilité génétique totale présente dans la population se
manifeste sous forme de variation effectivement obser­
vable par différence entre les phénotypes des individus.
Dans un système polygénique, les allèles en différents
loci peuvent avoir des effets contraires qui se com­
pensent à tel point qu'une partie de la variation reste
occulte sous forme de différences compensées dans les
génotypes des individus'P". La partie de la variabilité
totale ainsi dissimulée s'accroît en proportion directe
du nombre de gènes dans le système et elle peut même
s'accroître encore davantage si les gènes sont liés. La
recombinaison des gènes qui se compensent mutuelle­
ment libère la variabilité occulte. qui se manifeste alors
sous forme de différences phénotypiques et c'est ce
phénomène plutôt que la mutation qui provoque directe­
ment le rétablissement de la variation observable éli-
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•
~inée. par la séle~tion, naturelle. En fin de compte, le
retabhssement doit dependre de la mutation; mais
étant donné l'existence d'une variabilité occulte, ce n'est
qu'à la longue que l'accumulation d'une nouvelle varia­
hon due à la mutation doit compenser l'élimination
opérée par sélection. Le taux d'élimination sélective
enregistré à un moment donné ne fournit donc pas
nécessairement d'indication valable sur le taux auquel
se produit une nouvelle variation par mutation, En
outre, l' élimination sélective ~'une fract.ion quelconque
de la,variation observable represente la disparition d'une
fraction beaucoup plus faible de la variabilité génétique
totale. C'est ainsi que, pour le poids à la naissance,
10 pour 100 de la variation observable sont éliminés
dans, chaque générati?n, mais ~ette disparition pourrait
representer une fraction ne depassant pas 1 pour 100
de .la variabilité génétique totale existant dans la popu­
l~tIon pour ce caractère, si elle provenait de l'action
simultanée de 10 polygènes au plus. Des variations dues
a la mutation qui seraient très faibles par rapport à
la variabilité totale pourraient donc suffire à maintenir
la variation polygénique d'un caractère, malgré I'élimi­
nation due à la sélection. On a besoin de données sup­
plémentaires à ce sujet; mais, en attendant, il ne semble
pas déraisonnable de supposer qu'un dixième au plus
de l'élément génétique de la variance de la plupart des
caractères quantitatifs est rétabli par mutation dans
ch~qlle A génération et, en général, ~ette fraction peut
meme etre encore beaucoup plus faible, Cependant, le
Comité souligne qu'il n'existe, à l'heure actuelle, aucune
bas,e expérimentale qui permette de déterminer de façon
satisfaisante, même chez les animaux d'expérience et
encore moins chez l'homme, si cette part est importante
ou non. Il est manifeste que l'on a grand besoin d'une
documentation plus abondante dans l'ensemble de ce
domaine.

Déplacements de la valeur moyenne des caractères
'mesurables

99. Outre leur contribution à la variance des carac­
tères mesurables, les facteurs génétiques peuvent im­
poser une charge sociale en influant sur la position de
leur moyenne. Trois quantités sont à considérer: la
valeur moyenne du caractère dans la population, l'opti­
mum sélectif et l'optimum social. Ces trois quantités
peuvent différer entre elles comme le montre le ta­
bleau XV pour les caractères mentionnés au para­
graphe 95.

100. Dans leur grande majorité, les gènes mutants
à locus unique qui ont été bien étudiés expérimentale­
ment sont hypornorphiquesv''- 160, c'est-à-dire qu'ils
paraissent conduire à une diminution de la fonction ou
du caractère le plus immédiatement touché. On a de
bonnes raisons de s'y attendre à priori, étant donné que
toute intervention au hasard sur un ensemble complexe
est plus souvent destructrice que constructrice. On pour­
rait donc s'attendre à ce que la plupart des mutations
et des allèles mutants aient pour effet de diminuer la
moyenne du caractère dans la population par rapport à
l'optimum sélectif. Il faut toutefois se demander si l'on
a cIes raisons suffisantes pour extrapoler cette notion
aux polygènes influant sur les caractères quantitatifs.
A condition que les changements ne soient pas d'une
importance telle qu'ils troubleraient à l'excès la régu­
lation générale des liaisons intéressées dans l'orga­
nisme, n'est-il pas tout aussi raisonnable de supposer
qu'un organe particulier d'importance sociale -le cer­
veau par exemple -pourra tirer en fait un avantage de
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changements hypomorphiques dans la plupart des autres
organes, grâce à une déviation compensatrice des res­
sources, de telle sorte que beaucoup de ces changements
s~rale?t .hypermorphiques pour lui? Parmi les carac­
teres mdlques au tableau XV, il est intéressant de noter
que les faits concernant le poids à la naissance-s! con­
cordent ~vec les prévisions classiques, mais qu'il n'en
est peut-être pas de même des faits concernant l'inteIli­
gencel 61 .

101. Dans le cas du poids à la naissance, on peut
calculer (voir l'appendice) que l'excès, observé par
Karn et Penrose, de l'optimum sélectif sur la moyenne
de la population du sexe masculin s'accompagne d'un
nombre cie décès à la naissance ou près de la naissance
égal à environ 0,4 fois la variance totale et à environ
0,7 fois l'élément génétique estimatif de la variance. On
ne sait pas quelle fraction de cet écart est d'origine
génétique, mais il résulte clairement des arguments
esquissés ci-dessus que la principale cause pourrait bien
en .être la rr~utation récurrente; s'il en est ainsi, I'appli­
cahon continue d'une dose de doublement à chaque
génération pourrait en définitive accroître d'environ 1,2
pour 100 la fréquence des décès à la naissance ou peu
après. Cette sélection a pour effet de diminuer d'en­
viron 7 pour 100 par génération la différence entre la
moyenne et l'optimum sélectipM-. Si elle ne fait pas
de distinction entre les éléments d'origine génétique et
ceux relevant du milieu ambiant, on doit s'attendre à
ce que les effets génétiques d'Un changement du taux
de mutation s'étalent sur environ 10 générations, tout
déplacement vers une nouvelle valeur d'équilibre devant
demander une durée analogue.

102. Le cas de l'intelligence est un peu différent.
Ici, l'optimum social est très éloigné de l'optimum
sélectif et il n'est pas simple de savoir même quels sont
les éléments à faire intervenir dans le calcul pour déter­
miner les conséquences sociales d'un changement donné.
En outre, le tableau génétique se trouve compliqué par
une forte propension aux unions entre individus ph éno­
typiquement assortis-". Pour l'établissement du présent
rapport, 011 disposait des calculs de Mather162 <Lui
reposent sur des chiffres concernant le Royaume-Uni.
Mather a fondé sur une non-variation de la moyenne
ses calculs concernant l'effet d'un accroissement de la
variance; mais il a aussi examiné le cas où l'accroisse­
ment des mutations serait également associé à un abais­
sement de la moyenne de telle manière que les effets
mesurés par la moyenne et la variance soient d'un ordre
de grandeur à peu près comparable, Toutefois, rien
n'indique, dans les chiffres dont on dispose actuellement
pour le Royaume-Uni, que la moyenne dans la popu­
lation soit inférieure à l'optimum sélectif; on peut alors
supposer qu'un accroissement des mutations n'abaisse­
rait pas sensiblement la moyenne. Il paraît important
de chercher à déterminer si la situation se présente bien
ainsi et, dans l'affirmative, si elle est particulière à la
situation démographique un peu spéciale du Royaume­
Uni, ou si elle est plus générale, car il s'agit de savoir
comment une telle situation peut se produire et se main­
tenirl58. En attendant, il semble prématuré de chercher
à apprécier les effets probables d'un accroissement du
taux de mutation sur l'intelligence moyenne. Les con­
séquences sociales des déplacements héréditaires de
l'intelligence proviennent sans doute principalement de
déplacements de la fréquence des extrêmes dans la
distribution des quotients d'intelligence (seules les
valeurs numériques des changements affectant le terme
inférieur ont été indiquées an paragraphe 96 ci-des-



sus)*; en tout état de cause, un changement de la
variance influera de façon plus marquée sur ces consé­
quences sociales que ne le ferait un changement égal
de la moyenne. Si l'étude des variations de l'intelligence
moyenne, mesurée par le quotient d'intelligence, est
difficile, c'est peut-être en partie parce que les écarts
entre les quotients considérés sont faibles; il est possible
que les tests d'intelligence actuellement pratiqués ne
soient pas suffisamment au point et ne tiennent pas
suffisamment compte d'autres variables pour qu'ils
puissent valablement servir à une analyse quantitative
précise, Les progrès dans ce domaine seraient donc liés
à ceux de la biologie humaine proprement dite. Dans
toute étude générale concernant l'intelligence, il ne faut
pas oublier que celle-ci dépend, non seulement de l'in­
teraction des petits effets de nombreux gènes en tant
que caractère biométrique, mais encore de certains loci
connns où des mutations radio-induites causent presque
toujours un dommage sérieux pour l'individu chez
lequel les allèles mutants se manifestent.

103. En ce qui concerne la longévité, les données
de RusselllG2 sur la descendance de mâles de souris
irradiés par des neutrons rapides semblent indiquer
l'existence d'un effet du genre de ceux qu'on attendrait
de mutations hypomorphiques classiques, c'est-à-dire
l'apparition de mutations radio-induites donnant une
série d'allèles faiblement dominants dont l'action com­
binée est d'abréger la longévité. Toutefois, on ignore
complètement l'ampleur de tout effet correspondant que
l'on pourrait attendre chez l'homme. Il semble à pre­
mière vue qu'un accroissement de la variance de la
longévité n'augmenterait que peu ou pas du tout la
charge sociale tandis qu'une diminution de la moyenne
risquerait de constituer une charge sociale mais serait
sélectivement neutre, pour autant qu'elle n'affecterait
que les groupes ayant dépassé l'âge de la procréation.
Si cependant le mécanisme d'abrégement de la vie était
lié à une contraction effective de la durée des processus
physiologiques, la période de fertilité pourrait se trouver
défavorablement influencée et l'optimum sélectif de la
longévité pourrait alors être très long. Il est indispen­
sable que les travaux de Russell soient confirmés et
développés si l'on veut avoir une base expérimentale
convenable concernant d'autres organismes afin de pou­
voir examiner les conséquences éventuelles pour
1'homme. Les expériences de Russell sont en confor­
mité d'une part avec les effets observés sur les cellules
de mammifères et d'autres organismes irradiées en
culture tissulaire, chez lesquelles les survivantes pré­
sentent souvent des allèles dominants légèrement délé­
tères18

, 194 et, d'autre part, avec les corrélations qui
ont été observées entre les longévités d'individus ayant
des liens de parenté et qui font penser à des influences
génétiques-'".

Fécondité
104. L'expression la plus directe de l'effet des muta­

tions indésirables est celle que donnent les taux nets de

*Un accroissement de la variance sans changement de la
moyenne entraîne également Un accroissement des classes ayant
les quotients d'intelligence les plus élevés, classes dont on a
affirmé que le progrès humain dépend en grande partie. Toute
appréciation concernant la valeur relative de cet accroissement
est une appréciation sociale; on ne l'a donc pas ca!culée ici et
l'on n'a pas cherché dans le présent rapport à mettre en
balance la valeur de cet accroissement et la charge sociale
représentée par un accroissement calculé du nombre des indi­
vidus ayant un quotient d'intelligence inférieur à 70. Il ne faut
pas oublier qu'on a quelques raisons de croire que la distribu­
tion .de. la variance 1ue à .de nouvelles mutations ne serait pas
symétrique et que 1accroissement de la variance se ferait en
majeure partie dans le sens d'un abaissement de l'intelligence.
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reproduction par génération ou taux différentiels de
fécondité. Penrose'" a exprimé l'opinion que chez
l'homme 50 pour 100 environ des zygotes de chaque
génération ne participent pas à la production de la
génération suivante, et il a émis l'idée, par analogie avec
d'autres caractères mesurables, que cet effet pourrait
être, pour moitié environ, d'origine génétique. Penrose
souligne aussi, en raisonnant toujours par analogie, que
cette fécondité pourrait être due en grande partie à la
présence d'allèles conditionnellement délétères qui ne
sont pas essentiellement maintenus par des changements
du taux de mutation et que ceux-ci laissent essentielle­
ment sans modification. Néanmoins on peut comparer
ce taux d'élimination à une estimation du taux global
de mutation donnant des allèles inconditionnellement
délétères, estimation indiquée ci-dessus au para­
graphe 74.

105. Si l'on applique une dose de doublement carac­
téristique de 30 rads à l'estimation faite au para­
graphe 74, le taux naturel des mutations donnant des
allèles délétères atteindrait environ un huitième (c'est­
à-dire environ 30/250) par gamète haploïde ou un
quart par zygote diploïde. Par conséquent, à l'équilibre,
ces allèles pourraient être éliminés par la non-repro­
duction d'un quart des zygotes. Ces estimations con­
cernant les mutations sont donc compatibles avec celles
de Penrose sur la fécondité et avec l'hypothèse de l'équi­
libre génétique d'après laquelle il est possible qu'ac­
tuellement un quart du total des zygotes ne participent
pas à la formation de la génération suivante du fait de
la présence d'allèles délétères maintenus par des rnuta­
tions récurrentes. Si l'on considère que cette estimation
est un maximum, l'application indéfinie d'une dose de
doublement à chaque génération pourrait finalement
porter à une fraction comprise entre un demi et trois
quarts les zygotes "non reproducteurs" et elle exigerait
le doublement de la grandeur moyenne des familles pour
qu'une population antérieurement constante se main­
tienne. Cela ne semble nullement dépasser les possi­
bilités humaines. Si l'on suppose en outre que le mélange
de dominants et de récessifs considéré persiste dans la
population pendant une moyenne de dix à cent géné­
rations, l'exposition d'une génération à une dose égale
à dix fois ou cent fois la dose de doublement imposerait
l'équivalent de la même charge pendant une période de
dix ou cent générations. Ces doses sont de l'ordre de
300 à 3.000 rads et cet ordre de grandeur suffit à
rendre inutile tout examen plus poussé des problèmes
génétiques. Il semble donc probable que l'espèce hu­
maine a une capacité de reproduction largement suffi­
sante pour survivre aux conséquences génétiques de
toute exposition aux rayonnements à laquelle on peut
normalement s'attendre.

Fonds commun de mutants récessifs
106. L'examen de la descendance issue des mariages

consanguins peut donner des renseignements su r le
total des allèles mutants récessifs délétères dans une
population; Morton, Crow et Muller'" ont montré
récemment que l'on peut exprimer les résultats d'en­
quêtes statistiques de ce genre sous la forme d'un certain
nombre d'équivalents létaux par individu dans la popu­
lation. Faute d'un chiffre pratiquement équivalent an
nombre total de gènes par individu, ces renseignements
ne se rapportent pas directement à la charge sociale
que subit la population et l'on ne peut pas non plus,
sans prendre pour hypothèse une dominance moyenne,
les rapporter au taux de mutation naturelle. Néanmoins,
le nombre d'équivalents létaux par habitant est par lui­
même un important paramètre descriptif de l'état géné-
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tique d'une population, qui peut être tiré de renseigne­
ments purement démographiques, Les gouvernements
feraient bien de l'étudier dans leurs populations.

107. On peut aussi en principe comparer le nombre
d'équivalents létaux tiré des données de la statistique
démographique au nombre des gènes délétères récessifs
trouvés dans les enquêtes approfondies portant directe­
ment sur de petits nombres de mariages consanguins.
L'idéal serait que ces études portent sur toute la période
au cours de laquelle des allèles identiques sont en pré­
sence et par conséquent sont capables de provoquer un
effet par homozygosité; ainsi, non seulement le nombre
et la viabilité, mais aussi la fécondité des individus issus
de mariages consanguins devraient faire l'objet d'en­
quêtes; Fraser193 a entrepris une étude préliminaire de
ce genre. Cette comparaison serait d'un grand intérêt
car elle indiquerait la fraction de l'ensemble des gènes
délétères récessifs sur laquelle nous sommes renseignés,
par des effets particuliers décelables. A l'heure actuelle,
on ne possède que des données très fragmentaires sur
ces deux éléments. En examinant directement une popu­
lation du nord de la Suède, Book a estimé que chaque
individu est porteur de près de trois gènes délétères
récessifs'". Toutefois, si l'on utilise les critères de
Stevenson, ce chiffre ne serait que de 0,8 à 1,7144.

Stevenson lui-même, travaillant sur un échantillon 1111

peu plus petit, a trouvé 0,5 à 0,9144. Il n'est pas possible
d'évaluer avec exactitude l'aptitude reproductrice des
individus porteurs de ces gènes par rapport à l'ensemble
de la population, mais il est raisonnable de supposer que
la moyenne se situerait entre 20 et 80 pour 100. Il est
donc probable que les meilleures enquêtes approfondies
faites aujourd'hui décèlent environ 0,2 à 0,8 équivalents
létaux postnatals par individu, dans l'ensemble de la
population. Si l'on suit l'analyse des travaux de Sutter
et Tabah faite par Morton, Crow et Mul1er85, 8G, mais
en excluant les morts foetales et les morts néo-natales,
il est vraisemblable qu'il y a dans leur population un
total d'environ 2 à 2,8 équivalents létaux postnatals par
individu. Ces constatations permettent de penser que les
données actuelles portent sur une proportion de l'ordre
de 7 à 40 pour 100 du total des dommages actuellement

causés par les gènes récessifs délétères. Ces indications
numériques correspondent à la rigueur du critère par­
ticulier utilisé par Stevenson pour l'emploi du mot
"récessif".

108. Les tares génétiques particulières dont la fré­
quence est indiquée par Stevenson sont divisées en
tares dominantes et tares récessives; l'un des caractères
les plus frappants de ces données est que la fréquence
totale des tares dominantes rares est d'environ 10 fois
la fréquence des tares récessives. Si l'on applique 1111
facteur de correction pour tenir compte des tares réces­
sives non actuellement décelées et si l'on utilise les
chiffres obtenus au paragraphe précédent, le rapport
entre la fréquence totale des tares récessives et la fré­
quence totale des tares dominantes passe de 0,1 à un
chiffre compris entre 0,25 et 1,4 et la fréquence totale
s'accroit d'un facteur compris entre 1,2 et 2,3. Le calcul
est alors à peu près indépendant du critère exact de
récessivité employé, à condition que ce critère soit le
même partout. Il pourrait peut-être servir à donner
quelque idée des limites de confiance que comportent
les estimations actuelles <le la charge sociale d'origine
génétique résultant de tares particulières décelables.

109. Il n'est pas sans intérêt de comparer le rapport
des taux observés cl'élimination des allèles délétères
récessifs et des allèles délétères dominants (corrigés
comme il est dit au paragraphe précédent) avec le
rapport prévisible dans une situation d'équilibre avec
les mutations nouvelles. Chez la souris, le rapport entre
les létaux récessifs et les létaux dominants naturels
paraît être d'environ 2,5/1 ou 3/P01,lU4. (Ce rapport
est très différent chez la drosophile où il n'est peut-être
que de 0,1/1, mais il ne peut donner peut-être que <les
indications médiocres si les gènes de la drosophile sont
beaucoup moins complexes que ceux de la souris ou de
l'homme.) Si le rapport entre les taux naturels est
semblable chez l'homme et chez la souris, le rapport
corrigé des taux d'élimination (entre 0,5/1 et 2,8/1)
s'accorde assez bien avec le précédent, mais il semble
indiquer que les allèles récessifs auraient tendance à

être en moyenne légèrement délétères plutôt qu'avan­
tageux chez le porteur hétérozygote.

TABLEAU 1. - VALEURS EXPÉRIMENTALES OU THÉORIQUES DU TAUX DES MUTATIONS NATURELLES
CI-lEZ L'HOMMEll1 ,100

Manifestation étudiée
Mlttanh par uamète

ea;ammé. Manifestation é.t1uliée
Mutants pal' ~a71tllte

e:>:aminé

1
1
1

Dominants eutosomiques (observation directe)
Epiloia .
Achondroplasie .

Aniridie . . . .
Rétinoblastome .

Albinisme partiel avec surdité .
Microphtalmie .
Neurofibromatose .
Moyenne des 7 loci .

Porc-épie

8 X 10-0

45 X lO-G

5 X 10-0

4 à 23 X 10-6

4X 10-0

5 X 10-0

1,3 à 2,5 X 10-4

4 X 10-5

<10-0 Il

Facteurs récessifs liés au sexe
t obscruatiow directe)
Hémophilie . . .
Dystrophie musculaire type Duchenne.

Facteurs récessifs autosomiques
(observation indirecte)
Albinisme .
Ichtyose congénitale .
Achromatopsie .
Idiotie amaurotique infantile .
Amyotonie congénitale. . ~ .
Microcéphalie vraie . .
Phénylcétonurie .
Moyenne des 7 loci , ..

3 X 10-5
4 à 10 X 10-5

2,8 X 10-5
1,1 X 10-5
2,8 X 10-5
1,1 X 10-5
2,0 X 10-5
4,9 X 10-5
2,5 X 10-5
2,4 X 10-5

Il Estimation très approximative: voir réf. 83.
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TABLEAU II. - VALEURS EXPÉRIMENTALES OU THÉO­

RIQUES DU TAUX DES MUTATIONS NATURELLES EN
DES LOCI UNIQUES CHEZ DES ORGANISMES AUTRES
QUE L'HOMME

TABLEAU III. - VALEURS EXPÉRIMENTALES OU THÉO­

RIQUES DU TAUX GLOBAL DES MUTATIONS NATURELLES

DANS CERTAINES CATÉGORIES DE LOCI CHEZ DES ORGA­
NISMES AUTRES QUE L'HOMME

Mutants étudiés

Mutants par
gamète

examiné
Oatégor/e de mutants

étudiée

Mutants par
gamète

examiné

D. meltmooaster
Moyenne pour 9

facteurs visibles
récessifs liés au
sexe chez la fe­
melle XXY.....

Moyenne pour 4
facteurs visibles
récessifs autoso­
miques chez les
femelles Gré-
gon-R .

3 X 10-5 a Muller, Valencia et
Valencial 71

2,5 X 10-0 Glass et Ritterhof172

D. »nelanoçaster
Facteurs létaux récessifs

liés au sexe:

Sperme jeune,., .....

Sperme mûr, , , . , . , . , .

Valeurs extrêmes pour
des souches du type
sauvage , .

Souche Florida muta-
ble ".,' ,."."., ..

Femelles XXY . , , . , ..

1,0 X 10-3

2,0 X 10-3

0,7-11 X 10-3

1,1 X 10-2
7,0 X 10-3

1,8 X 10-3

5Spencer et Stern32
1Uphoff et SternSl
5Caspari et Stem33

1Uphoff et StemSl

Demerecirs

Demerec174
Muller et ses colla­

borateursl71
Mullerl 08

TABLEAU IV.-TAUX DES MUTATIONS RADIO-IN­

DUITES EN DES LOCI UNIQUES CHEZ DES ORGANISMES
AUTRES QUE L'HOMME

Moyenne pour 4
facteurs visibles
récessifs autoso­
miques chez les
mâles Orégon-R 4,5 X 10-5 Glass et Ri tter hof172

Loci étudié. Mutatiom/locuslr Sources

214

• u Mais. env~ron.? X 10-6, si .l'op tient compte du fait que les
letaux récessifs lies au sexe etalent anormalement élevés dans
cette expérience. Chez la drosophile, ces taux sont très varia­
bles, selon l'âge, le développement cellulaire, etc.

Alexandertv
Alexandertü
Patterson175
Demerec170

Bonnier et Lüning173

Girvin177

2,3 X 10-5 Uphoff et Stern31
2,8 X 10-5 Uphoff et Stern81

Mutations/r

1,4 X 10-8 Muller, Valencia et Va­
lencial 71

7,6X 10-8

1,5 X 10-8

6 X 10-8

4,4 X 10-8
5,2 X 10-8

2,7 X 10-10 Claver, dans Demerec
et ses collaborateursëê

2,5 X 10-7 Russe117 0

D. melanoçaster
Moyenne de 9 fac­

teurs récessifs V1SI·

bles autosorniques
dans les ovocytes,
ovogonies """"

Moyenne de 9 facteurs
récessifs visibles au­
tosorniques :
Sperrnatogonie , , , .
Sperme mûr.,., .
Sperme mûr. , . , .
Sperme mûr , .

Œil blanc, sperme
mûr." ... , .. " ... 0,8-1,2 X 10-7

D. virilis
Moyenne de 7 facteurs

récessifs visibles liés
au sexe: sperme
mûr",., .

E. coli
Moyenne d'environ 30

mutations en retour
biochimiques

Souris
Moyenne de 7 fac­

teurs récessifs visi­
bles autosomiques:
sperrnatogonia " ..

TABLEAU V. - TAUX GLOBAL DES MUTATIONS RADIO­

INDUITES DANS CERTAINES CATÉGORIES DE LOCI CHEZ
DES ORGANISMES AUTRES QUE L'HOMME

D. melonoçaster
Facteurs létaux récessifs

liés au sexe:
Sperme mûr .. , .. , . , . , .. ,
Sperme jeune, . , , , , . , , , .

7 X 10-0 Russe1I75, Carter et
leurs coIIaborateurs75

3 X 10-5 Demerect H

2,4 X 10-6 Glass et Ritterhof172

4,5 X 10-0 Glover, dans Demerec
et ses collabora-
teurs53

0,7-3,7 X 10-5 Bonnier et Lüning175

10-11 à 4 X 10-8 Glover, dans Dernerec
et ses collabora­
teurs53

Taux de mutation
par divis/on ceUlllaire

8 facteurs visibles
récessifs liés au
sexe chez la sou­
che Florida mu­
table. " " .... ,

Moyenne pour en­
viron 12 facteurs
visibles récessifs
liés au sexe chez
les femelles Oré-
gon-R , ..

Œil blanc .

SOltris

Moyenne de 7 fac­
teurs visibles ré­
cessifs autosomi­
ques chez le
mâle "'" "'"

Bactéries
Moyenne d'environ

30 mutations en
retour biochimi­
ques ..

Valeurs extrêmes.
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TABLEAU VII. - TENEUR DE DIVERS TYPES DE CELLULES EN ADN20 a

Types d'm'oallismes
et de cellules

Bactéries , .. , .. , .. B. loct, aerog.
E. coli

(cf. le bactériophage T2
Champignons, .. , .Penicillium

Aspergillus
Levure

Drosophile ""',. Glandes salivaires iS
~

Cellules diploïdes (membres)
Rat .,.""", ... Cellules diploïdes ,
Souris .,'" ,., .Glandcs sous-rnaxillaires

(cell, diploïdes)
Homme ..... , . , .. Moelle Dsseuse

Leucocytes
Hématies
Foie
Rein

a Pour un tableau plus complet, voir réf. 21.

Phosphore d'ADN ADN
pa,' cellule (17) par ceilule (17)

2 X JO-15

2,3 X 10-Hi
3 X JO-10 par particule)

1,5 X 10-13 par spore
1,9 X 10-1 2 par spore
6,2 X 10-15

2,6 X 10-11

2,8 X 10-11

1,7 X 10-13

0,6-1,0 X 10-12

0,7-1,4 X 10-12

8,7 X 10-13

8,6 X 10-13

7,0 X 10-13

1,0 X 10-13

8,7 X 10-13

TABLEAU VIII. - DOSES DE DOUBLEMENT CALCULÉES POUR DES ORGANISMES

AUTRES QUE L'nOMME178

Zea mays , , , . .4 visibles récessifs
Oenothera, Prunus, .Auto-incornpatibilité
Drosophile " .. ,.' ., "Létaux liés au sexe

Proportion des sexes fi

, , .. , , . , , , ..... ,7 visibles autosomiques
récessifs

Létaux dominants

Souris

Oroanismes Loci

Dose
de

Natul'e de la cellule doulJlernent
i,yadiée (l'ads) Réf.

Pollen 28 179
Pollen 60 180, 181
Spermatozoïdes 50 31-33
Spermatozoïdes ages 140 31-33
Ovocytes et ovogouies 390 171
Sperrnatogonies 30 76, 69, 75

Pendant la sperrnio- <50 164
genèse, sauf au mo-
ment de sensibilité
maximale

Spermatogonies 50 125

fi Approximation d'après le taux naturel correspondant à l'âge des souris utilisées dans
les travaux faisant l'objet des références 76, 69 et 75.

TABLEAU IX. - COMPARAISON DES MÉTHODES D'ÉVALUATION QUANTITATIVE

DU DOMMAGE DÛ AUX MUTATIONS

Fécondité des porteure
de l'allèle mutant

non exprimé

Supérieure à la moyenne. , .
Inférieure à la moyenne

Oonnaissance
de pl

Pl = l
Petit mais inconnu

Connaissance
de fi

Petit mais inconnu
fI = 1

Effet relatif
de la mutation

sur la f"équence
de la tare

Petit
Grand

TABLEAU X. - QUELQUES ESTIMATIONS GLOBALES DE LA CHARGE SOCIALE

Fréquence

Auteurs Groupe de rnanifestatiom Dans la population A la naissance

Stevellsonl 44

Hétérozygotes rares,
Homozygotes rares,
Liées au sexe, rares,
Manifestations courantes

préter """"""'"
difficiles à inter-

TOTAL

1,36 X 10-2
1,0 X 10-3
1,6 X 10-4

1,0 X 10-2

2,7 X 10-2

1,9 X 10-2

2,1 X 10-3

4 X 10- 4

1,5 X 10-2

3,6 X 10-2

Groupe d'étude
E.-U. 14 5

Kemp13D, lDI

Tares d'origine génétique certaine (moitié
du total)

Tares et malformations physiques
Affections héréditaires graves ...
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III
TABLEAU XI. - LISTE DE MANIFESTATIONS SPÉCIFIQUES, ET FRÉQUENCES ESTIMÉES: CATÉGORIE I

a) MANIFESTATIONS DOMINANTES AUTOSOMIQUES

Fréquence
du ph-énotvpe,
POWl" 1 milltOn

d'individus

Individus
Naissances vivantg

28 28
60 26
6 6

30 20
400 400
30 25
60 25

30 20
20 8

200 110

30 7

10 8
1.230 25

40 24
100 20
40 24

25 14
20 10
46 46

12 12
6 6

12 12
300 200
100 55
700 700
34 5
30 7

100 40
20 20

100 12
35 35
90 90
40 25
25 8
45 20
60 25
60 45

200 130

40 20
500 400
100 la
60 60

160 150

2.000 2.000
SaD 500

250 200

140 140
ISO 150
100 100
100 100

peu communs

Remarq'tesManifestatio7lJl

Dysostoses cranio-faciales, cléido-crâniennes,
mandibule-faciales Série de troubles distincts individuellement

Hypertélorisme . .
Ataxie .....

Cataractes "congénitales"

Diabète (insipide) .
Maladie kystique des poumons (Y compris la "bronchiectase congénitale")
Mégacôlon .. . Maladie de Hirschsprung
Aniridie Dominante, se manifestant très irrégulièrement; maladie

probablement due à plusieurs mutants dominants
............ Types décelés à la naissance ou peu après - probablement

plusieurs types différents

Colobome

Cataractes, sénile et pr ésénile .
Sclérose choroïde Plusieurs types, de gravité variable; l'infirmité causée dé-

pend dans une large mesure de la partie atteinte
....................... Commun - varie d'un léger défaut de l'iris à des défauts

importants de l'iris, de la choroïde et de la rétine, y
compris la macula

Dystrophies de la cornée. . Plusieurs types, de gravi té très variable
Dystrophies du fond de l'œil. .
Glaucome infantile et juvénile .
Hypermétropie Ne peut être considérée arbitrairement comme une mani-

festation distinctive qu'à environ 10 ans

Achondroplasie Chondrodystrophie "fœtale"
Arachnodactylie Syndrome de Marian
Brachydactylie (majeure) Les mains et les pieds sont atteints - on observe une

réduction de la taille moyenne
Ectrodactylie y compris tous les types de main en "pince de homard"
Exostoses multiples Seules un petit nombre sont graves
Ostéite déformante , .
Osteogenesis imperfecta Fragilité des os. Divers types, tous dominants irréguliers-

relation génétique inconnue

. , Ataxies héréditaires dominantes - groupes dont le mieux
défini est celui de Friedrich

Epiloia Sclérose tubéreuse (9 cas sporadiques vivants en Irlande
du Nord)

Chorée de Huntingdon (Trois familles connues en Irlande du Nord)
Hydrocéphalie interne obstructive., Comprend la sténose et la fourche de l'aqueduc de Sylvius

- probablement dues l'une et j'autre à un gène dominant
irrégulier

Atrophie musculaire péronière Maladie de Charcot, Marie et Tooth
Diplégie spasmodique .
Dystrophie myotonique .
Dystrophie musculaire, ceintures scapulaire et

pelvienne La face est atteinte
Myosi te ossifian te .
Surdi-rnutité (surdité totale héréditaire) Estimée à 3 pour 100 de tous les cas de surdi-mutité héré-

ditaire dus à des gènes dominants
Surdité Type dominant précoce
Surdité et cataracte Cas graves de surdité et de cataracte précoces
Surdité Absence ou atrésie du conduit auditif externe
Neurofibromatose Maladie de von Recklinghausen
Polypes du côlon, multiples .
Alopécie en aires .
Syndrome anidrotique Dysplasie ectodermique anidrotique
Hémangiomatose céphale-faciale Idiotie nœvique
Epidermolyse bulleuse .
Pityriasis rubra pilaire .
Télangiectasie hémorragique .
Tylosis palmaire et plantaire .
Urticaire pigmentaire .
Xanthome tubéreux multiple Xanthome cutané et hypercholestérolémie
Maladie de Willebrand Syndrome d'aspect hémophilique

1
Polycytérnie vraie .
Sphèrocytose Ictère acholurique

. Thrornbocytopénie récurrente chronique .

l
' Porphyrie Génotype dominant décelable mais causant rarement la

maladie

t

l
1
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TABLEAU XI. - LISTE DE MANIFESTATIONS SPÉCIFIQUES, ET FRÉQUENCES ESTIMÉES: CATÉGORIE I (suite)
1

FréqwJnce
du p1l.ênotlllle,
pour 1 million

d'indi1!ldus

Manifesiatlons Remarques
Individus

Naissances vivants

Kératocone ,."." , .
Dystrophies maculeuses , On connaît au moins deux types dominants
Nystagmus ' Familial, idiopathique, ne s'accompagnant pas

généralement latéral
Rétinite pigmentaire 0 • 0 0 0 0 ••••••••••••••• Type dominant ordinaire relativement bénin
Tumeur rétinienne .
Subluxation du cristallin Primaire et étrangère au syndrome de Marfan
Atrophie optique .

TOTAL

20 20 Di
100 100 Hl

d'albinisme, 700 700 Mô
Id

150 150 Dl
58 14 :\1
6 6 AI
7 7 Ré

-- --
9.555 7.100

b) MANIFESTATIONS RÉCESSIVES AUTOSOMIQUES

Atrophie optique
Rétinite pigmentaire 0

TOTAL

Alcaptonurie .. , ..... 0 ••••••••• 0 •••••••••••••

Méthémog1obinémie .. , .
Idiotie causée par l'acide phénylpyruvique Phénylcétonurie
Porphyrie congénitale Type récessif, à photosensibilité
Galactosurie .
Polydystrophie ., 0 ••••••••••••••••••••

Idiotie arnaurotique , Maladie de Warren ou de Tay-Sachs. Types variés com-
mençant à des âges différents. Loci mutants différents?
Allèles?

Dégénération hépato-lenticulaire , , . 0 0 0 Maladie de Wilson
Syndrome de Lawrence, Moon et Biedl , . 0

Microcéphalie vraie 0 ••••••••••••••••••••••••• Imbécillité rnicrocéphalique
Ataxie." , ... o •••• 0.00 ••••••••••••••••••••••

Choréo-athétose , .
Epilepsie myoclonique .0' •.•••••••••••••••••••

Diplégie spasmodique ..... 0 ••••• , •••••••••••• Diplégie spasmodique familiale souvent accompagnée d'oli-
gophrénie

Fréquence
du ph.én-otllpe,
pour 1 ml/lion

d'indi1!ldm

11l1Uvid'l&
Naissances muants

130 130

5 3
5 5

100 30
50 5
50 2
20 4
50 5

10 3
40 6 AI
40 21 G'lI
40 20
70 15
50 6 Di.

50 18 Os

30 16 M:
10 3
20 6
10 Pil

100 50
5 5

15 15 1li
10 10

100 100 P<

ISO 150 Id
Su
Ar

50
~!I

50 Hl
60 60 s-

1.260 738 :\1

~!;

~t

.\!

Manifestati-onB Remarques

• o •• , •• 0 •••••••••••• 0 ••••••• 0 •• 0 0 0 Type usuel avec signes oculaires. Plus d'un mutant (allèle?)
peut en être la cause

Albinisme

Dystrophie musculaire, ceinture scapulaire et
pelvienne o' 0 • 0 0 ••••••••••••••••••••••••••• La face n'est pas atteinte

Poïkilodermie .. 0 0 0 •• 0 ••••••••••••••••••••• , •

Epiderrnolyse dystrophique bulleuse ,
Ichtyose congénitale 0 ••••••••••••••• Peut-être plus d'un type
Anophtalmie " 0 0 ••• 0 •••••••• , •

Dystrophies de la cornée 0 , ••• 0 0 •••••••••••••• Type grave récessif
Glaucomes 0 ••••••• 0 ••••••••••••••••••• Plus d'un type récessif avec buthalmos
Dystrophies rnaculeuses .. ,. o' ••• 0 ••••• 0 •••••• Types juvéniles et adultes
Microphtalmie .. ,. 0 ••••• 0 • 0 •• , •• 0 ••••••••••• Type pur, distinct des types associés aux autres affections

oculaires. S'associe souvent à une déficience mentale
Forte myopie 'o ••• 0 , 0 0 0 , 0 0 , • 0 0 ••••• 0 •••• 0 0 • 0 Manifestations distinctives s'a] outant à la variation de la

réfraction ordinaire; il est tenu compte ici de 3 à 6 types
s'associant à d'autres affections, par exemple la micro­
phakia et la sphérophakia

, •••• 0 0 0 0 ••••••• 0 •• Type très précoce
, , , 0 0 0 ••• , 0 0 •• 0 •• 0 ••• Due probablement à plusieurs mutants indépendants
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TABLEAU XI. - LISTE DE MANIFESTATIONS SPÉCIFIQUES, ET FRÉQUENCES ESTIMÉES: CATÉGORIE 1 (suite)

c) MANIFESTATIONS RÉCESSIVES LIÉES AU SEXE

Fréquence
du phénotype,
pour 1 million

d'indim'd'lls

Manifestations Remarl]'Ues
Indivldwr

Nal.sances vluœms

Diabète insipide .
Hémophilie .
Maladie de Christmas, .
Ichtyose vulgaire .
Dystrophie musculaire , Type de Duchenne
Agrandissement de la cornée Limité au sexe?
Atrophie optique Type de Leber- réellement lié au sexe?
Rétinite pigmentaire .

TOTAL

50 5
100 66
10 .,
6 6

176 24
20 20
is 10
20 20

397 155

d) RÉSUMÉ DES MANIFESTATIONS DE LA CATÉGORIE 1

NaissancesMécanisme de la transmission

Fréquence par million

Individm
mvants

Dominant autosornique .
Récessif autosomique , .
Récessif lié au sexe .

TOTAL

9.555
1.260

397

11.312

7.100
738
155

7.993

TABLEAU XII. - LISTE DE MANIFESTATIONS SPÉCIFIQUES, ET FRÉQUENCES ESTIMÉES: CATÉGORIE II

Fréquence
du phénotype,
pOUl' 1 million

d'individus

Manifestations Remarques
Individ?ul

Naissance, vivants

200 80

970 700

900 900

200 200

205 205

800 700

400 200

3.000 3.000

1.l00 1.100
200 200
360
80

300
800 100
320

1.200 400
630 100
260 40

--
9.825 8.725

Les enfants nés vivants avec ces malformations meurent {
généralement peu après la naissance, avec DU sans spina
bifida ou hydrorachis

Psoriasis

Ichtyose vulgaire , .
Surdi té-otosclérotique .
Anencéphalie .............................••• }
Méningocèle occipitale .
Hydrocéphalie (Amold-Chiari) .
Spina bifida sacra-lombaire , .
Autres malformations du système nerveux

central ' ' .. , .
Malformations cardiaques .. , '
Malformations de l'appareil digestif.", .
Malformations de l'appareil génito-urinaire.

TOTAL DES FRÉQUENCES

Pieds bots-varus équins.

ou partielle des membres Amputation congénitale endogène
et bec-de-lièvre associés ou
........................ , ..... Non compris les anomalies qui appartiennent à des syndromes

ou qui sont liées à d'autres tares graves
Dislocation congénitale de la hanche Les effets se limitent la plupart du temps aux individus du

sexe féminin
Ostéonécrose '., y compris l'ostéochondrite desséchante et locale, par exemple

les maladies de Kienbock, Kohler, Perthe et Schlatter
Malformations radio-cubitales Divers degrés d'absence et de déformation; généralement défor-

mation primaire du radius déterminant aussi des malforma­
tions de la main

.. , Non compris, lorsqu'ils sont identifiés, ceux qui sont dus à
des causes neurologiques et qui font partie de syndromes
graves, par exemple l'anencéphalie

Malformation et soudure des vertèbres, , Groupe important comprenant le syndrome de Klippel et Fiel,
l'anomalie de Sprengel, etc.

............ On ne sait si elles sont dues à une seule origine - l'âge auquel
elles apparaissent; leur durée et leur gravité sont variables

Absence totale
Gueule-de-loup

isolés
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TABLEAU XIII

a) LISTE DE MANIFESTATIONS SPÉCIFIQUES, ET FRÉQUENCES ESTIMÉES: CATÉGORIE III

Fréquence
du phénotype,
pour 1 million.

d'individus

Manifestations Remal'q'I!es
Individus

Naissances vivan!.

Surdité totale à la naissance. . ... , , , , , , .. ,97 pour 100 de l'ensemble des cas de surdité génétique à la
naissance. Dus à un certain nombre de mutants indépendants.
Fécondité rela tive des homozygotes d'environ 1/3

Maladie fibrokystique du pancréas , ,' Troubles généraux des glandes à sécrétion externe. A des fins
pratiques, la fécondité relative des homozygotes est égale à 0

TOTAL DES FRÉQUENCES

264

600

864

264

15

279

b) LISTE DE MANIFESTATIONS SPÉCIFIQUES, ET FRÉQ UENCES ESTIMÉES: CATÉGORIE III

Fréquence
du phénotype,
pour 1 million

d'individus

Manifestations RemUl'ques
Individus

Naissances vivants

Anémie pernicieuse " , , Anémie d'Addison
Diabète sucré '" , , . , , , , . ,
Goitre exophtalmique. , . , . , .. , , , .Maladie de Grave ou de Basedow
Réactions de manie dèpressive . . , , , , .. , , . .D'après les cas graves exigeant l'admission à l'hôpital
Schizophrénie " .. ',.,.,', .. "., ' ,D'après les cas graves exigeant l'admission à l'hôpital
Epilepsie ,.,",',',.,'" .. , , ,Liée à une maladie ou à une lésion

TOTAL DES FRÉQUENCES DU PHÉNOTYPE

1.300
4.000
1.700
4.000
1.300
2.500

14.800

1.000
3.000
1.500
2.500
1.100
1.200

10.300

TABLEAU XIV. - AFFECTIONS DOMINANTES IDENTIFIÉES DANS LA POPULATION DE L'IRLANDE DU NORD

MAIS NON COMPRISES DANS LES CATÉGORIES I ET II POUR LES RAISONS INDIQUÉES

A. - PARCE QUE LEURS EFFETS SONT l'EU IMPORTANTS (la plupart sont communes)

Malformation de la main. - Brachydactylie des pouces, brachydactylie de l'index, brachydactylie des 1er, 3ème et 4ème
doigts; camptodactylie et c1inodactylie; polydactylie (ne faisant pas partie d'un syndrome) du côté radial et du côté cubital
(plus commun) des mains; syndactylie et symphalangisme, la plupart du temps des 3ème et 4ème doigts (des centaines de cas
des types ci-dessus sont connus mais n'ont pas fait l'objet d'enquêtes spéciales) ; maladie familiale de Dupuytren,

M aljormaiion du pied, - Malformation de Garber; Hallux (Hallux) valgus (des cas familiaux sont quelquefois associés à des
anomalies du métatarse); orteils en marteau (nombreux cas familiaux); syndactylie et syrnphalangisrne.

Autres malformations du squelette. - Achalasie diaphysale, épiphysitis punctata,

Anomalies de la denture (autres que celles appartenant à des syndromes). - Email absent ou défectueux (divers types);
dentine opalescente; dents supplémentaires (nombreux types); absence d'incisives et de prémolaires permanentes; certaines de ces
anomalies se trouvent dans 1,3 pour 100 environ de la population.

Anomalies de la peau et dIt système pilel/J;. - Adénome kystique multiple bénin; kyste épidermique; derrnatomyorne mul­
tiple; absence et hypoplasie des ongles; leukonychie totale; pachyonychie congénitale; plaques blanches dans les cheveux; che­
veux crépus; cheveux laineux; hydroa estivale; kératose calleuse.

A nomalies de l'œil, - Paupières - spasmes, absence de cartilage tarse, ptose simple; absence de la fistule des conduits
lacrymaux; rétine, plaques fibreuses; strabisme convergent et divergent (primaire).

Divers. - Anomalies de Pelger, elliptocytose,

A nomalies dl! l'oreille. - Oreille de chat, microtie; cavités préhélicines; cavités lobulaires; pavillons accessoires.

B. - PARClè QUE, MÊME SI LEURS EFFETS SONT GRAVES, CE~ ANOMALIES NE SE RENCONTRENT PROBABLEMENT QUE CHEZ CINQ

PERSONNES SUR 1 MILLION

Souelcttc. - Ostéo-pétrose (Albers-Schônberg ) : phocomélie : polyarthrite ankylosante; dysplasie polyostéotite fibreuse (ma­
ladie d'Albright); enchondrome multiple; absence ou malformation du péroné; oxycéphalie ; acrocéphalie et syndactylie.

Peau. - Erythrodermie ichtyosiîorme congénitale; kératose pilaire spinulcuse (maladie cie Daricr ) : moniléthrix; urticaire
pigmentaire; tylosis pclindraris; pili tarti; mal de Meleda; lipodystrophie progressive sans polydystrophie.

Divers. - Maladie de Milroy; paralysie périodique; anémie rnicrocytique dominante; syndrome de Waardenberg ; anotie.
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TABLEAU XV. - CATÉGORIES DE CARACTÈ:RES BIOMÉTRIQUES

Position présumée
de l'optimum social.

Po.iUon
de l'optimum .électif

Position
de la moyenne

dam la population

Poids à la naissance , , ,A l'optimum sélectif Valeur finie intermédiaire Au-dessous de l'optimum sêlec­
tifl 5l

Intelligence (mesurée par le quotient d'intelli-
gence) .,., .. , + 00 a

Longévité , , + 00 a

Valeur finie intermédiaire

Inconnue: peut-être + coa

Proche de l'optimum sélectif
actuel et peut-être même su­
périeure à celui-ci l 5 s ; très in­
férieure à j'optimum social

Au-dessous de l'optimum social;
probablement au-dessous de
l'optimum sélectif

a "+ co" signifie positif et infiniment grand mais touj ours supérieur à la moyenne (lu caractère dans [a population.
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Posons S = S, exp - w2/2ag2

Calculs concernant la survie à la naissance, ou peu après
la naissance, et la répartition des poids à la naissance
110. Karn et Penrose'P et Fraccaro'ê" ont trouvé,

en étudiant des échantillons de plusieurs milliers de
naissances, que la répartition des survivants S et des
non-survivants N à la naissance et pendant les 30 jours
suivants est gaussienne. Dans ces conditions, l'influence
de la moyenne et de la variance de la distribution géné­
rale des poids à la naissance sur la survie à la nais­
sance, ou peu après la naissance, peut, au moins approxi­
mativement, être algébriquement évaluée. Supposons
que le poids à la naissance w doive être mesuré d'après
le P?ids à la naissance pour lequel S a une valeur
maximum,

T(W) = S(W) + N(W);

III
d'
13

fI

2,23
2,36

2,07
2,21

Sexe masculin.
Sexe féminin ...

et, étant donné que U2
2 = U3 2 + o(k') et que 0'4 2 peut

être exprimé en fonction de Ul2 et 0':12 ,

(Tl ( 111
2

)r : ( 2 _ 2)-'A exp 1/2 ., '> , •• (1)
al 0'2' 1Tl- - (T2-

En comparant r tel que l'ont observé Karn et Penrose
avec les valeurs calculées d'après l'équation ci-dessus et
les paramètres de leurs expériences, on obtient:

r 0118 rcalo

k (Tj '( 111
2

) -r = - = --- exp 1/2 -.,----2- +°(k)
kll\n (T:l U4- - Ua

2) de l'écart m entre la moyenne de la répartition
globale des poids à la naissance et les poids à la nais­
sance correspondant à la survie optirnUI11; 3) de la
variance 0'12, qui détermine la forme de la relation entre
poids à la naissance et survie.

Si l'on remplace S (W) et N (W) par les paramètres
qui les définissent on obtient:

rn = m' [ua2
/ ( IT42 - al) + k]

a22 = aa2 (1 - k) -+ a.j2k + 111'2J(" (1 - k).
Si l'on suppose que k est inférieur il l'unité, on peut
écrire:

Il serait souhaitable d'exprimer la relation entre kmn et
k en fonction: 1) de la variance <72

2 de la distribution
globale des poids à la naissance
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(
w - 111')2N = No exp - 1/2

(T 1

La courbe de survie est donc:

111. L'équation (1) permet de calculer les censé­
quenc~s des faibles modifications de la moyenne 011 de
la variance de la distribution des poids à la naissance
en supposant que la courbe de survie (kmn al) demeure
constante, et en se fondant sur les relations

( 2 ) (0")1 2 (T" 111- U2-
/ 2 - 2 + 1/2 (" ") 2al - 0'2 0'1- - U2"

dr/dm = ( ,> n1
2 0)'

r m ac - a:,(

et

Le ,tableau XVI donne les variations numériques cal­
culees de r et de k correspondant à des modifications
de 1 pour 100 dans la variance et les écarts de la
moyenne du poids optimum à la naissance; on a utilisé
les données de Karn et de Penrose et celles de Fraccaro.

1~2. Robson 185 et Penrosew" ont estimé qu'il fallait
?ttnbue.r 40 pour 100 environ de la variance du poids
a la naissance, dans un échantillon du Royaume-Uni
à des facteurs génétiques, soit chez la mère, soit che~
le fœtus. Il est possible qu'une petite fraction seulement
de ce pourcentage soit attribuable à des mutations ré­
cu~rentes; Il est possible, tout au contraire, que les mu­
tations ~e~u.rrentes soient responsables de tous les fac­
teur~ gel~etJques de la variance (T2 2 • Dans ce cas, une
m?dlficatt~m de 10 pour 100 du taux de mutation pour­
rmt. en. tramer ~1I1~ modification de 4 pour 100 de (T22

et a;nsl des :ranatlOns de la survie à la naissance ou peu
apres la naissance de 0,2 à 0,7 pour 100. Si la dose
de doublement représentative pour les polygènes était
de 30 rads, el1e correspondrait donc approximative-
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La survie il W = wont est alors 1 - kmu

et la survie globale: 1 - le

r 2
E 1 . '.' -m~n outre, a survie optimum est a W"llt = -.,--'2

(T'I- - a:l

et à ce point

OÙ km n



•
ment à l'influence- génétique des sources naturelles
d'irradiation sur la survie à la naissance ou peu après
la naissance.

113. Le rôle joué par les facteurs génétiques dans
la différence entre le poids à la naissance moyen et le
poids à la naissance correspondant à une survie opti­
male n'est pas connu, mais là encore, dans les cas les
plus extrêmes, il est possible que les mutations récur­
rentes soient à l'origine de la totalité de m. S'il en est
ainsi, une modification analogue du taux de mutation

pourrait entraîner des changements de la survie à la
naissance ou peu après la naissance de 0,2 à 0,8 pour
100. Ces maximums calculés s'appliquent à des régions
où la proportion des enfants morts à la naissance ou peu
après la naissance est de l'ordre de 4 à 7 pour 100; ils
montrent qu'il est nécessaire de résoudre au préalable
un problème plus essentiel, celui du rôle des mutations
dans le maintien de la répartition actuelle des poids à
la naissance malgré la pression qu'exerce la sélection
par j'intermédiaire de ce phénotype.

TABLEAU XVI. - EVALUATION QUANTITATIVE DES CONSÉQUENCES DE CERTAINS CHANGEMENTS

DANS LES PARAMÈTRES QUI RÉGISSENT LA RÉPARTITION DES POIDS À LA NAISSANCE

Ghanucments dus à une modification
de tJ,," éuale à l pour 100 Ghanuements dus à une modification

de 1/1. "oale à 1 pour 100

Enquéte par sondaue

Karn et Penrose1 51 :

Sexe masculin .
Sexe féminin , .

Fraccaro184 :

Sexe masculin , , , .
Sexe féminin , .

Modifi·cation
partielle de r
(pourcentaue)

1,5
1,3

1,6
2,9
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Modification
absolue de k
(pourcentaue)

0,072
0,053

0,11
0,18

M odiflcation
partielle de r
(pourcentaoe)

D,50
0,84

0,72
1,2

Modification
absolue de k
(pourcentage)

0,024
0,034

0,048
0,076



Annexe 1

LISTE DES RAPPORTS PRESENTES AU COMITE
1. La présente annexe consiste en une liste des rapports que le Comité a reçus des gouvernements, des

institutions spécialisées, de la Commission internationale cie protection contre les radiations et de la Commission
internationale des unités et mesures radiologiques. Des résumés ont été insérés lorsque cela paraissait utile.

2. La liste comprend tons les rapports qui ont été reçus avant le 1er mars 1958 en nombre suffisant pour
être distribués dans la série des documents A/AC.82/G/R.

3. La liste comprend également des rapports reçus après le 1er mars 1958 dont quelques exemplaires
avaient été soumis au Comité avant cette date.

Nos
des documents Pays Titres

Nombre
de pages

1282.

AIAC.82/G/R.

1. ETATS-UNIS D'AMÉRIQUE. -Effets biologiques des rayonnel11Cnts ionisants 108
Résumé d'une étude générale effectuée par divers comités d'experts sur les sujets

suivants: génétique; pathologie; météorologie; océanographie et pêches; agriculture
et produits alimentaires; méthodes et moyens employés pour l'évacuation cles déchets
radio-actifs.

ROYAUME-UNI DE GRANDE-BRETAGNE ET D'IRLANDE DU NORD.-Les rayonnements
provenant de réactions nucléaires et autres rayonnements ionisants: leurs effets nocifs
sur l'homme
Rapport général portant sur les points suivants: effets somatiques et génétiques des

rayonnements; doses actuelle et future d'irradiation et évaluation des risques en fonc­
tion des doses effectives et niveaux admissibles.

3.

4.

BELGIQUE. - Rapport préliminaire sur les méthodes modernes à employer pour évaluer
les effets biologiques des faibles doses d'irradiation externe ou de substances radio­
actives absorbées
La conclusion de ce rapport est que les meilleurs tests sont les suivants:
1. Mesures de l'activité des DNases et des cathepsines dans le plasma et l'urine;
2. Mesure de la synthèse du ADN in vitro par la moelle osseuse ou des fragments

de biopsies;
3. Numération des plaquettes;
4. Synthèse des anticorps;

et que le Comité devrait affirmer une fois de plus la nécessité d'entreprendre des
recherches fondamentales appropriées en radiobiologie.

JAPON. - (Rapport comprenant les huit parties suivantes)
(1è1-e partie) Recherches concernant les effets que l'e.'rplosion de la bombe à l'hydro­

gène, prouoquée en 1954 à Bikini, a eus sur la production animale et la sériciculture
au Japon

Exposé des résultats négatifs obtenus à la suite d'une analyse, par la méthode de la
courbe d'absorption, de la radio-activité du lait, des oeufs et des produits agricoles
après les explosions qui ont eu lieu à Bikini en mai 1954. Résultats d'analyses chi­
miques effectuées à la suite d'expériences consistant à ajouter des cendres radio-actives
aux aliments d'animaux témoins.

(2ème portie) Contamination radio-active des produits agricoles au Japon
Exposé des résultats d'analyses effectuées sur cles échantillons de terre et de pro­

duits agricoles. en vue de mesurer, après déduction cie la radio-activité attribuable au
potassium 40, et au moyen de certains procédés radiochimiques, la radio-activité totale
avant et après les explosions provoquées à Bikini en mai 1954.Des éléments radio­
actifs ont été décelés, après l'explosion, clans le sol, les produits agricoles et divers
végétaux de toutes les régions du Japon. Il est également question, dans cette
deuxième partie, des processus possibles cle la contamination.

(3 ème partie) Rapport préliminaire sur les recomnuindctions relatives allx méthodes
modernes à employer pour évaluer les effets biologiques des faibles doses d'irradia­
tion

Résumé et examen critique des résultats cie plusieurs expériences hématologiques
entreprises au Japon.
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des documents Pays Titres

Nombre
dl! pages

2

15

13

5.

6.

7.

A/AC.82/G/R.

JAPON (suite)

(4ème partie) Matières radio-actives en suspension dans l'air au Japon 28
Description et comparaison d'analyses portant sur des matières radio-actives en

suspension dans l'air recueillies par filtrage et par précipitation électrique. Il ressort
des analyses effectuées de 1954 à 1956 qu'il n'y a qu'une très faible corrélation entre
les maximums de contamination et les trajectoires des masses d'air à haute altitude.

(Sème partie) Rapport sur l'observation systématique de la radio-activité aimosphè- 56
rique au Japon

Description des méthodes utilisées au cours d'une vaste enquête entreprise à diverses
stations météorologiques pour recueillir et analyser des échantillons de retombée radio­
active (poussières, pluie et neige) et de matières radio-actives en suspension dans l'air.
Résumé et examen critique des résultats obtenus d'avril 1954 à mars 1956 et éva­
luation des dépôts accumulés de strontium 90.

(6ème partie) Répartition des nuclùles radio-actifs naturels au Japon 27
Résumé d'enquêtes sur la répartition des nuclides radio-actifs naturels dans les

eaux et les substances minérales au Japon.

(7ème partie) Analyse radiochimique de la retombée radio-active at~ Japon 24
Méthodes et résultats des analyses radiochimiques de cendres provenant du bateau

de pêche Fukuryu Maru No 5 et d'échantillons d'eau de pluie et de terre au Japon.
(8ème partie) Produits de fission dans les eaux et les organismes aquatiques 24
Aperçu de la répartition des retombées radio-actives, du processus d'absorption en

général et plus particulièrement dans les eaux et les organismes aquatiques, et pro-
blème du strontium 90.

MEXIQUE. -Premier rapport sur les études de la retombée radio-active
Description complète et comparaison des méthodes de la pellicule adhésive et du

réservoir; résultats préliminaires obtenus en mai-juillet 1956 en ce qui concerne la
valeur totale du rayonnement bêta et considérations sur l'expansion éventuelle du
programme.

UNION SUD-AFRICAINE. - Rapport préliminaire sur la retombée radio-active
Description des premiers résultats des expériences faites pour mesurer la valeur totale

du rayonnement bêta de la retombée radio-active par la méthode du plat de porcelaine;
résultats pour janvier-juin 1956. Le dépôt de strontium 90 a été évalué par analyse
chimique.

ETATS-UNIS. - Retombée radio-active jusqu'à fin septembre 1955
Résumé de l'analyse d'échantillons pris quotidiennement jusqu'à fin septembre 1955

dans 26 stations des Etats-Unis et 62 stations situées dans d'autres pays; la méthode
utilisée est celle de la pellicule adhésive et les résultats ont été ajustés d'après ceux
que donne l'utilisation de réservoirs à hautes parois (voir document AIAC.82/INF.l).
On a calculé le dépôt accumulé de produits de fission divers, les doses intégrales de
rayonnement gamma et les dépôts de strontium 90; en outre, les résultats ont été
comparés avec d'autres données, notamment les teneurs en strontium 90 des sols et
du lait.

8.

9.

10.

CHINE.-Rapports du Conseil de ténergie atomique dtt Yuan exécutif de la Répu­
blique de Chine
Notes brèves sur la teneur en radium de certaines eaux chinoises et autres, et sur

la contamination radio-active des pèlerins et dauphins pêchés au large de Taïwan, en
juin 1954.

CANADA. - Rap-ports sur le système d'évacuation des déchets de l'usine de Chalk River
de PAtomic Energy of Canada Limited
Description des méthodes utilisées et des résultats obtenus en ce qui concerne l'éva­

cuation au sol des déchets radio-actifs provenant d'une pile à l'uranium naturel où
le ralentisseur est l'eau lourde. 1

Programme canadien de recherches sur les effets génétiques des rayonnements
ionisants

Description d'un plan visant à modifier le système d'établissement des statistiques
nationales de l'état civil en vue de recueillir au moyen des certificats de naissance,
de mariage et de décès, des renseignements qui puissent servir aux analyses génétiques
(voir également document AIAC.82/G/R.581Add.l, annexe 12).
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11. ETATS-UNIS. - Effets pathologiques des rayonnements ionisants 100
Examen détaillé, par un comité, des connaissances actuelles sur les effets patholo­

giques (non héréditaires) des rayonnements ionisants. Cette étude comprend diverses
sections établies par des sous-comités ou par des membres du comité sur les points
suivants: effets hématologiques aigus et durables; toxicité des émetteurs internes; effets
aigus et chroniques des particules radio-actives sur les voies respiratoires; effets dif­
férés des rayonnements ionisants d'origine externe; effets des rayonnements sur l'em­
bryon et le fœtus; rayonnements dans un milieu anormal; effets de l'irradiation sur
le système nerveux; effets de l'irradiation sur les glandes endocrines.

CANADA. - Mesures du strontium 90 au Canada
Résultats des recherches effectuées sur le strontium 90 et le strontium 89 dans le

lait en poudre à sept stations différentes, de novembre 1955 à mai 1956. La quantité
moyenne de strontium 90 est de 4,8 micromierocuries par gramme de calcium. Le rap­
port en question indique, pour les années 1953, 1954 et 1955, la valeur totale du rayon­
nement bêta accumulé et la teneur en strontium 90 des retombées recueillies au moyen
de pellicules adhésives et analysées par l'Atomic Energy Commission des Etats-Unis.
Des calculs effectués au Canada par d'autres méthodes qui ne sont pas exposées ont
donné des résultats différents, qui vont du double au quintuple.

NOUVELLE-ZÉLANDE. - Note de la N ouuelle-Zélande
Brèves réponses aux questions figurant dans les divers paragraphes des annexes à

la lettre PO 131/224 du 9 avril 1956 (annexes tirées du document A/AC.82/R.1O).
Autres données sur: la radio-activité de l'air à Wellington après prélèvement par fil-
trage et par précipitation électrostatique, février 1953-mai 1956 (le radon est le seul
élément radio-actif que l'on ait trouvé); autres mesures sur des échantillons prélevés
en 1953 par la méthode de l'impact et sur des échantillons d'eau de pluie prélevés à
différentes dates entre novembre 1955 et mai 1956; mesures de la valeur totale du
rayonnement bêta de la retombée radio-active prélevée par la méthode de la pellicule
adhésive, mai à juillet 1956.

NORVÈGE. - Rapport en trois parties
Suggestions concernant les résultats que donnent l'étude biochimique de la taurine

et le degré d'opacité du cristallin pour l'examen des effets biologiques des faibles doses.
Notes sur l'évacuation des déchets radio-actifs en faible quantité. Description et résul-
tats d'analyses d'échantillons prélevés en 1956 par la méthode du réservoir pour mesurer
l'activité bêta de la retombée au sol, dans l'air, dans l'eau de boisson, et des dépôts
accumulés dans les chutes de neige. Quelques analyses du strontium 90.

Additif à la première partie

SUÈDE. - Rapport en 15 parties
Questions traitées: évaluation des doses- gonades, provenant de différentes sources,

qui sont absorbées par la population; enquête détaillée sur la radio-activité naturelle,
avec estimations des doses hebdomadaires; mesures du rayonnement gamma émis à
l'intérieur du corps humain; mesures de la retombée radio-active (1953-1956): valeur
totale du rayonnement bêta; spectre des rayonnements gamma et cycle suivi par le
strontium 90 dans les sols, les plantes et chez les herbivores, teneur en certains iso­
topes et autres mesures connexes, considérations sur les risques professionnels d'irra-
diation (profession médicale). Toutes les méthodes utilisées sont décrites en détail.

Rectificatif à la première et à la neuvième partie

Rectificatif à la neuvième partie

FRANCE. - Rapport en trois parties
Ce rapport comprend trois parties principales:
1. Méthodes de mesure: radio-activité produite par les explosions et l'industrie nu­

cléaires; radio-activité naturelle ou artificielle chez les êtres vivants; le radon dans
l'atmosphère.

2. Rapports sur les travaux entrepris pour mesurer: la radio-activité naturelle des
roches; la radio-activité du sol et de l'eau; la radio-activité naturelle et artificielle de
l'air, de l'eau et du sol; l'irradiation professionnelle.

3. Etudes sur l'action génétique des rayonnements et sur la descendance de sujets
traités par radiothérapie pelvienne.

Additif au rapport précédent
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17. TCHÉCOSLOVAQUIE. - Radio-activité naturelle de l'eau, de l'air et du sol dans la Répu- 37
blique tchécoslovaque
Sont signalées brièvement: les exceptions à la règle de la réciprocité et la réversi­

bilité partielle de nombreux phénomènes provoqués par l'irradiation; la possibilité d'uti­
liser des organismes en état d'abiose pour mesurer les doses intégrales; la sensibilité
particulière de certains organismes au rayonnement et leur réaction, ainsi que les
questions de seuil. Examen détaillé de nombreuses études sur la radio-activité natu­
relle.

19.

18.

22.

10

9

2

2

59

28

21. ETATS-UNIS. -Projet "Sunshine": bulletin No 12
Exposé et examen critique d'analyses du strontium 90 effectuées depuis le 1er dé­

cembre 1955. Concentration du strontium 90 dans les os des êtres humains et des
animaux, les produits animaux, les végétaux, le sol, les eaux de pluie et autres, et
l'air.

Rêswmé des résultats d'analyse obtenus jusqu'en juin 1956 dans les recherches sur
le strontium d1~ programme du Health œnd Safety Laboratory

Résumé des résultats des recherches entreprises depuis 1951 au sujet du strontium 90
par le Health and Safety Laboratory (Laboratoire de l'hygiène et de la sécurité). Te­
neur en strontium 90 de la retombée radio-active, du sol, des végétaux, des os de
l'homme et des animaux, de l'urine humaine, du fromage, de l'eau de boisson et des
poissons. Les échantillons de retombées radio-actives et les mesures effectuées se rap­
portent non seulement aux Etats-Unis mais aussi à plusieurs autres pays.

CORÉE (RÉPUBLIQUE DE). -Rapport donnant suite à la demande de renseignements
sur la radio-activité naturelle ambiante
Description des compteurs utilisés pour contrôler la radio-activité ambiante et ré­

sultats obtenus (coups/mn) de janvier 1955 à juin 1956.

AUTRICHE. - Renseignements communiquês par le Gouvernement autrichien sur les
effets des rayonnements ionisants
Description des sources d'eau chaude radio-actives de Bad-Gastein, avec indications

de l'intensité des rayonnements dans l'eau et l'air. Considérations sur l'importance des
recherches biologiques et instrumentales effectuées à l'Institut de Gastein,

20. ROYAUME-UNI. -Dose d'irradiation reçue par la population du Royaume-Uni du fait
de matières provenant d'explosions nucléaires expérimentales antérieures d janvier 1956
Données relatives à la valeur totale du rayonnement bêta et à la teneur en stron­

tium 90 de la retombée radio-active prélevée au niveau du sol, dans l'eau de pluie
et dans l'air, au Royaume-Uni, entre 1952 et 1955. Calculs sur les doses de rayon­
nement gamma intégrées par rapport au temps.

20/Corr.1 Rectificatif au rapport précédent

1

1
~

23.

24.

ARGENTINE. -Rapport préliminaire sur diverses méthodes permettant d'évaluer les
effets biologiques des faibles doses de rayonnement
Principaux sujets d'étude: mesure de la synthèse de l'ADN par radio-autographie

après injection de phosphore 32, carbone 14 et phosphore 35; examen histochirnique
et examen au microscope électronique des modifications subies par les lymphocytes et
les autres constituants du sang des vaisseaux périphériques.

ETATS-UNIS. - Effet de l'irradiation par la bombe atomique sur la progéniture de .HW­

vivants d'Hiroshima et de N aqasaki
Etude détaillée sur la progéniture des survivants de Nagasaki et d'Hiroshima, de

1948 à 1954. Caractéristiques étudiées: rapport de masculinité, malformations congé.
nitales, nombre de mort-nés, poids à la naissance, mortalité néo-natale, mesures anthro­
pométriques à neuf mois, comparaison des données obtenues à la sui te d'autopsies et
des doses d'irradiation reçues par les parents. Aucune corrélation significative n'a été
trouvée.

13

380

25. HONGRIE. - Radio-activité anormale des précipitations atmosphériques à Debrecen
(Hongrie) entre le 22 avri.l et le 31 décembre 1952
Description des méthodes utilisées pour mesurer la valeur totale du rayonnement

bêta de la retombée radio-active à Debrecen, avril à décembre 1952, et examen critique
des résultats obtenus.
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26. BELGIQUE. - Rapport en cinq parties 50
1. Résultats d'observations cliniques de mal~des traités par les ray?ns :x:, ~e radium

ou l'iode 131 et de personnes exposées à des risques professionnels d irradiation,
2. Résultats d'études sur: le contrôle médical et clinique des personnes exposées

à des risques professionnels d'irradiation; les matières absorbantes; la contamination
radio-active de l'atmosphère. ,. .. '"

3. Méthodes préventives et curatives concernant les syndromes de l'irradiation algue.
Effet des doses reçues par le personnel de l'Institut du cancer de Louvain (Belgi.que)
exposé à des risques professionnels d'irradiation et résultats d'examens hématologiques
auxquels ce personnel a été soumis. .

4. Méthodes utilisées pour mesurer la radio-activité des eaux de pluie et des eaux
de surface. Données quantitatives sur la radio-activité des eaux de pluie.

5. Méthodes utilisées pour mesurer la radio-activité de la poussière atmosphérique
par filtrage continu de l'air.

27. SUISSE. - Lettre du Service fédéral de l'hygiène publique, Berne 6
Brève description d'études entreprises en Suisse sur les rayonnements ionisants.

28. ARGENTINE. - Aperçu des travaux préliminaires effectués en Argentine pour la mesure 2
et l'étude de la retombée radio-active
Description sommaire des méthodes essayées en Argentine pour la mesure radio-active

totale de la retombée et des matières radio-actives en suspension dans l'air.

29. AUSTRALIE. - (Rapport comprenant les six parties suivantes) : 17
(1ère partie) Génétique humaine
Recommandations sur la nature des mutations qui pourraient être enregistrées chez

l'homme: il conviendrait d'étudier plusieurs gènes autosorniques dominants (le rap­
port donne une liste de ces anomalies génétiques).

(2ème partie) Phytogénétique
Plan des recherches à organiser.
(3ème partie) Service radio biologique à l'Université d'Adélaïde
A créer.

(4ème partie) Rayonnement naturel ambiant et contamination du milieu
Description de l'organisation future des enquêtes sur le rayonnement naturel ambiant

et la contamination; on déterminera la radio-activité des produits alimentaires.
(Sème partie) L'irradiation professionnelle en Australie
Description du système de contrôle appliqué depuis 1940 et résumé des observations

résultant de l'emploi de films détecteurs (indication du pourcentage du personnel qui a
reçu une fraction spécifiée de la dose admissible).

(6ème partie) Précautions en matière d'hygiène et de sécurité dans l'extraction et
le traitement de l'uranium en Australie

Description des précautions en matière d'hygiène et de sécurité dans l'extraction et
le traitement de l'uranium.

30. ROYAUME-UNI. - Retombée de radiostrantiwm dans les matières biologiques en Grande- 46
Bretagne

Description des méthodes de détermination du strontium 90 dans les sols et les
matières du cycle biologique; résultats des mesures effectuées en Angleterre jusqu'au
printemps de l'année 1956.

31. RÉPUBLIQUE FÉDÉRALE D'ALLEMAGNE. - Réponses aux questions posées par le Comité 6
scientifique des Nations Unies pour l'étude des effets des radiations ionisantes
1. Niveaux de rayonnement naturel ambiant.
2. Résumés des recherches à long terme en biologie et en médecine effectuées sous

la direction de Langcmdorff (effets génétiques, restauration, effets physicochimiques);
Rajewslû (effets de la radio-activité naturelle, accumulation de radio-éléments dans les
tissus) ; M arqwardt (recherche sur les taux de mutation naturelle et leur modification
par .irradiation ) ; autres instituts (effets pathologiques et physico-chimiques). Pas de
détails -le lecteur est renvoyé aux publications scientifiques.

32. INDE. - Exposé du procédé utilisé dans l'Inde POUl' recueillir des échantillons de retom- 12
bée radio-active avec quelqwes données sur les mesures effectuées en 1956
Description des méthodes de mesure des matières radio-actives en suspension dans

l'air (par filtration) et de la retombée déposée, avec échantillonnage quotidien et men­
suel. Tableaux de résultats.
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33.

38.

36.

37.

39.

40.

41.

34/Corr.1

35.
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INDE (sl/ite)

Dose d'irradiation externe reçue par les habitants des régions à monazite du Tra-
ucmcore-Cochin. (Inde)

. ~ésultats d'une enquê~.e vis~n,t à mesurer le niveau de rayonnement dans l'Etat
indien ,cie Travancore. L 111tens~te du rayonnement gamma à 1 m environ du sol va de
6.000 a 1?0 mracl,s ,pa; an,. environ. Les principaux radio-éléments sont le thorium et
ses produits cie désintégration.

34 et Add.1 BR1~SIL. - N iucau» d'intensité de la radio-actiuùê naturelle dans certaines régions du
Brésil
Le Brésil possède des régions de haute radio-activité naturelle où l'on trouve des

~a?les ~h.orifères. Description d'une enquête sur quatre régions' échantillons qui ont
ete choisies compte tenu:

a) De la structure géologique et de la genèse de leurs gisements actifs;
b) De l'étendue, de la configuration et de l'intensité de leurs niveaux radiométriques .
c) De la portée et de la variété des observations et expériences biologiques possibles:

Rectificatif au rapport précédent

ORGANISATION Ml~T{WROLOGIQUE MONDIALE. - Résumé des observations de l'OMM sur
les méthodes utilisées pour 'recueillir et analyser les données relatives à la radio­
activité atmosphérique
Observations sur les mesures cie la retombée et de la radio-activité dans l'air; impor­

tance cie la collaboration entre météorologistes pour le choix des régions où seront
pris les échantillons.

BRÉSIL. - M l'sures effectuées à Rio-de-Ianeiro sur l'activité de la retombée à lonque
distance
Renseignements sur les mesures de la radio-activité dans l'air effectuées à Rio-de­

Janeiro, avec tableaux donnant les courbes de décroissance de l'activité des échantillons
et de la concentration clans l'air des produits de fission, de mai à juillet 1956.

UNION DES RÉPUBLIQUES SOCTALISTES SOVIÉTIQUES. - Méthodes permettant de déceler
les changements produits dans l'organisme par de faibles doses de radiations ionisantes
Énumération cie nombreuses méthodes qui pourraient être utilisées pour la mise en

évidence cie closes faibles; mais ces méthodes sont fondées sur certains symptômes et
l'on n'a pas encore pu obtenir de réaction quantitative, c'est-à-dire des symptômes vis­
céraux végétatifs, des symptômes nerveux (comme l'élévation du seuil de la sensibilité
gustative et olfactive, etc.), des réactions vasculaires cutanées, l'électro-encéphalo­
gramme.

Description de symptômes hématologiques (altération des thrombocytes et absence
cie réaction cie leucocytose à l'injection de vitamine B12) .

Aperçu de certains symptômes "immunologiques" tels que les propriétés bactéricides
de la salive et de la peau.

BRÉSIL. - Courbe d'absorption des produits de la retombée
Ce document fait suite au document A/AC.82/G/R.36; il donne la courbe d'absorp­

tian cles produits de fission d'un échantillon de matières radio-actives en suspension
dans l'air obtenu par filtration.

URSS. - Teneur de l'atmosphère et de l'eau en substances radio-actives naturelles,
dans le territoire de l'Union des Républiques socialistes sotnétiques
Etude de la teneur de l'atmosphère et des eaux en substances radio-actives natu­

relies; considérations géochimiql1es sur le mécanisme de la contamination des eaux et
description des méthodes radiohydrogéologiques. Indication des méthodes de n:esure .de
la radio-activité clans l'air et résultats, avec tableaux de la teneur en produits radio-
actifs naturels de l'air et des eaux.

Etude de la teneur de l'atmosphère en strontium 90 et autres pl'oduits de fission à
longue période

M 1 dui 1 fi . . d l" ('S 00 C 137 CS144 etesure c es pro uits ne ssion en suspension ans air r, s, .
RuIOO) ; méthodes d'échantillonnage et d'analyse radiochirnique : résultats et observatIOns.

Sur le comportement des produits de fission radio-actifs dans les sols, leur absorp­
tion par les végétaux et leur accumulation dans les récoltes

Rapport comprenant cieux parties:
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Première partie. - Expérience relative à l'absorption et à la désorption par le sol
des produits de fission et, en particulier, des isotopes tels que Sr90 + Y?", CS137,

2r05 + Nb05 et Ru 100 + Rh 100, avec exposé de l'analyse théorique.
Le Sr90 + yoo est absorbé par une réaction d'échange d'ions et complètement ou

presque complètement déplacé, dans l'état absorbé, sous l'action d'un sel neut~e tel
que le CaCh. L'équilibre radio-actif entre Sr'" et yoo est rompu au cours de l'inter­
action avec le sol.

Le déplacement du radiocésium absorbé est fortement modifié par les ions de potas­
sium, mais le NaNOs ou le CaCh le modifie peu par comparaison avec Sr90 + yOD.

Le zirconium et le ruthénium absorbés par le sol accusent une sensibilité bien moindre
à la désorption en solution saline neutre, bien que leur absorption soit moins com­
plète. La rupture d'équilibre se produit également par absorption ou désorption.

Deuxième partie. - Exposé des résultats d'expériences d'incorporation de produits
de fission effectuées sur plusieurs plantes cultivées. Avec les cultures dans l'eau, la
plus grande partie des isotopes radio-actifs du césium et du strontium est retenue dans
la partie aérienne de la plante, tandis que le zirconium, le rhodium 106 et le cérium
sont retenus principalement dans les racines. Le strontium et le césium ont tendance
à s'accumuler clans les organes reproducteurs des végétaux en quantités plus impor­
tantes que le zirconium, le ruthénium et le cérium. L'incorporation à la plante dépend
de la concentration des ions hydrogène dans la solution. L'incorporation de produits
de fission à partir des sols est sensiblement plus faible qu'à partir d'une solution
aqueuse, et l'on a constaté que le césium était plus difficile à absorber à partir du
sol, par comparaison à d'autres isotopes, alors que le césium figure parmi les produits
de fission les plus fortement absorbés par les plantes cultivées dans l'eau. Ces faits
peuvent s'expliquer par la capacité d'absorption et de désorption des isotopes du sol.
Les propriétés du sol et l'utilisation de chaux, de potassium ou d'engrais minéraux
jouent un grand rôle dans l'incorporation par la plante. L'application d'une solution
de produits de fission sur les feuilles d'une plante a permis d'observer le passage de
radio-isotopes vers d'autres organes. Le radiocésium était le plus mobile des isotopes
qui ont fait l'objet des essais.

42. MEXIQUE. -Premières études sur la retombée radio-active 15
Version revisée du document AIAC.82/G/R.5.

43.

44.

45.

46.

JAPON. - Effet d'une exposition momentanée à une faible dose de rayons X sur la for­
mule sanguine périphérique
Diminution du nombre des lymphocytes après une seule irradiation de 60 mr chez

l'homme. La diminution du nombre des lymphocytes se situe entre 10 et 50 pour 100
-la chute maximum intervient 30 minutes après l'irradiation et peut être suivie d'une
augmentation du nombre des lymphocytes.

Effets hématologiques d'wne irradiation unique avec de faibles doses de rayons X
Effets hématologiques des examens radiologiques ordinaires du thorax. Doses jusqu'à

3 rœntgens. On observe le plus communément: une augmentation des corpuscules colo­
rables au rouge neutre et des granules de Domel dans les lymphocytes et une dimi­
nution tardive de la formule mitochondrique des lymphocytes au cours des quatre
he~r~s qui suivent l'irradiation. Nécessité d'établir sans équivoque l'identification cyto­
chimique de ces divers granules et leur signification biologique.

Modifications morphologiques des plaquettes dans les lésions chroniques dues à l'irra­
diation

Morphologie des plaquettes dans les lésions chroniques dues à l'irradiation de lapins
(0,115 Ol! 0,231 r par jour), de personnes travaillant avec les rayons X (doses non
évaluées) et de personnes exposées aux effets de la bombe atomique dans un rayon
cie 4 km de l'épicentre (neuf ans après l'irradiation).

Même si le nombre des plaquettes est normal, l'indice de surface (proportionnel à la
Sl~rf~ce l~lOy~nne) est ~cnsib!ement augmenté, et peut le rester neuf ans après l'irra­
diation : Il n'y:.a p'as necessairement corrélation avec un petit nombre de plaquettes.
D'autres modifications morphologiques sont également indiquées.

Cette observation devrait être reprise sur d'autres groupes.

EGYPTE. - Rapport préliminaire sur la contamination du milieu par l'iode 131 . mesures
effectuées sur des thyroïdes d'ovins et de porcins au Caire (Egypte) ,
Mesure de la radio-activité due à l'iode 131 dans les thyroïdes d'ovins et de bovins

provenant de toutes les régions de l'Egypte, du Soudan et de la côte septentrionale
de la Libye. L'échantillonnage a été fait entre mai et octobre 1956.
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47. URSS. - Données préliminaires relatives aux effets des explosions de bombes atomiques 21
sur la concentration de la radio-activité artificielle dans les couches inférieures de
l'atmosphère et dans le sol.
Description des méthodes de mesure des produits radio-actifs dans l'air, au niveau

du sol et à haute altitude, et résultats des observations.
Les conclusions sont les suivantes:

1. La technique actuelle pour déceler l'existence d'une radio-activité artificielle dans
les couches inférieures de l'atmosphère et la technique de détermination de l'activité
globale des aérosols déposés sur la surface de la terre permettent d'évaluer le niveau
de contamination du sol par le strontium 90.

2. L'accumulation de radiostrontium dans le sol, dans diverses régions du territoire
de l'URSS, peut être attribuée en partie à l'explosion de bombes atomiques aux
Etats-Unis d'Amérique et en partie à des explosions provoquées en URSS. La limite
inférieure de la radio-activité du strontium 90 accumulé au cours des deux dernières
années (1954-1955) atteint 30 millicuries par km2 dans certaines villes (voir, par
ex., Adler).

3. Le radiostrontium entrant facilement dans le cycle biologique, il convient d'éla­
borer des méthodes permettant de déterminer le niveau admissible de contamination
du sol par le radiostrontium et les autres isotopes biologiquement dangereux.

48. Proqramme de recherches scientifiques pour l'étude des effets des rayonnements ioni- 6
sants sur la santé des populations et des générations futures

Description d'un programme de recherches visant à l'étude des effets des rayonne­
ments dont la dose atteint le double ou le triple de l'intensité ambiante, de la contami­
nation de l'air et du sol et de la vie dans les régions à forte radio-activité naturelle.

49. Résumés des communications présentées à la Conférence sur les conséquences loin- 74
taines des lésions provoquées par les rayonnements ionisants

Effets de divers radio-éléments et de l'irradiation externe sur différentes populations
de mammifères (l'étude porte principalement sur l'hématologie, la carcinogenèse et la
fertilité) .

Résumé de 22 communications.

Contributions à l'étude du métabolisme du césium, du strontium, et d'un mélange
d'émetteurs bêta chez la vache

Etude du métabolisme du césium 137, des isotopes 89 et 90 du strontium et d'un
certain nombre d'émetteurs bêta mélangés, chez la vache (lait, urine, fèces, tissus).

Strontium: 10 pour 100 environ de la dose sont absorbés dans l'intestin et 1,45 pour
100 sont retenus dans les os; vingt fois moins dans les tissus mous. Le reste passe
dans le lait ou dans l'urine.
. .Césium: 25 pour 100 sont absorbés dans l'intestin dont un cinquième est retenu dans
les muscles et moins d'un dixième dans les autres organes ou le squelette; le reste
passe dans le lait ou dans l'urine.

ROYAUME-UNI. -La dose d'irradiation à effets génétiq~~es provenant de l'utilisation
des rayons X pour le diagnostic médical en Angleterre et au pays de Galles - en­
quête préliminaire
Analyse du nombre des examens diagnostiques aux rayons X effectués chaque année

en Angleterre et au pays de Galles, et répartition selon le type d'examen et selon l'âge
et le sexe des personnes examinées, sur la base des indications fournies par cinq hôpi­
taux. En outre, évaluation de la dose minimum reçue par les gonades dans chaque
type d'examen, et probabilité de reproduction en fonction de l'âge. Les résultats mon­
trent qu'il est peu probable que la dose d'irradiation génétiquement significative reçue
par la population de l'Angleterre et du pays de Galles lors des examens diagnostiques
aux rayons X soit inférieure à 22 pour 100 de la dose reçue à partir de sources natu­
relles et qu'elle peut fort bien atteindre un multiple de ce pourcentage. La plus grande
partie de cette irradiation est reçue au cours de quelques types d'examens seulement,
que subissent relativement peu de personnes, et par les gonades fœtales lors d'exa­
mens effectués au cours de la grossesse.

ROUMANIE. - Organisation et résultats des recherches radiobioloqiques dans la Répu-
blique populaire de Roumanie
Les questions traitées sont les suivantes:
1) et 2) Effets protecteurs de la narcose durant l'irradiation seulement.
3) Après 325 rœntgens, une narcose prolongée jusqu'à 11 jours augmente les effets

biologiques (les critères des effets biologiques ne sont pas indiqués).
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4) L'hibernation (25 OC) protège. L'hibernation entre 18 et 25 "C intensifie les

effets. On n'indique pas si c'est pendant ou après l'irradiation.
5) Examens hématologiques pour 350 rœntgens.
6) L'administration de caféine ou d'aktédron pendant l'irradiation intensifie les effets.

La caféine ou l'aktédron administrés après l'irradiation en réduisent les effets.
Il est proposé d'utiliser la rœntgenthérapie sous protection (narcose). Programme

des recherches radiobiologiques pour 1956-1957.

URSS. - Rapport comprenant deux articles:
P. 1. - Les effets des rayonnements ionisants sur l'activité électrique du cerveau
a) Résultats des recherches de Grigorev: Les rayons gamma exercent un effet

dépresseur sur l'activité électrique du cerveau humain. Les travaux d'Eldrid-Trow­
bridge, qui ne signalent pas d'effets sur le singe, ne sont pas confirmés.

b) Description des effets des rayons bêta du phosphore 32 (0,05 à 1 mc/kg) sur
l'électro-encéphalogramme du chien. Il en résulte le mal des rayons (si la dose dépasse
0,5 mc/kg) et des effets hématologiques. Utilisation d'une méthode spéciale d'implanta­
tion des électrodes. L'injection de 0,09 mc/kg entraîne une modification d'amplitude
après 5 minutes (diminution d'amplitude). Avec 0,5 mc, l'abaissement de l'activité
électrique persiste plusieurs jours. Pour des doses dépassant 0,1 mc, une partie de
l'inhibition de l'activité cérébrale résulte probablement du mal des rayons provoqué par
ces closes élevées.

P. 9. - L'activité bêta du sang humain
Rapport sur la radio-activité du sang humain: 100 cm3 de sang normal ont une

radio-activité de 1,7 à 3,64 .10-10 curie (due au potassium 40). Cela permet de déter­
miner la teneur en potassium du sang total. On trouve les mêmes valeurs pour divers
états pathologiques. Aucun renseignement sur les personnes travail1ant avec des sub­
stances radio-actives.

10

54.

55.

56.

ETATS-UNIS. - Quelq1tes effets des rayonnements ionisants sur les êtres humains
Rapport sur les habitants des îles Marshall et des Etats-Unis accidentellement ex­

posés aux rayonnements de retombées et exposé critique sur les radiolésions chez
l'homme. Symptomatologie générale et clinique en relation avec la dose (évaluée) et
les radio-éléments fixés dans l'organisme.

Le rayonnement amb'iant - Recherches bibliographiques
Résultats des recherches bibliographiques sur l'irradiation ambiante des êtres humains

et classement de ces résultats en trois catégories:
[) Rayonnement cosmique; 2) sources terrestres de rayonnement; 3) rayonnement

provenant d'émetteurs internes. Le rayonnement cosmique est important pour l'évalua­
tion du rayonnement naturel, car on estime qu'il entre pour un quart environ dans le
total de la dose de rayonnement ambiant reçue par la population humaine au niveau
de la mer et à une latitude élevée. Toutefois, son intensité varie en fonction de divers
facteurs, tels que l'altitude, la latitude géomagnétique, la pression barométrique, la
température, etc. Les faits directement liés aux effets biologiques des rayons cosmiques
sont également étudiés.

Le rayonnement des isotopes radio-actifs naturels constitue une autre partie impor­
tante du rayonnement naturel. La contribution apportée par le sol est due surtout au
potassium 40, au radium 226, au thorium 232 et à l'uranium 238 ainsi qu'aux produits
de désintégration des trois derniers radio-éléments. Tableaux de la concentration du
radium dans les eaux superficielles et l'eau des réseaux de distribution publique dans
divers districts. La concentration du radon et du thoron dans l'atmosphère dépend dans
une large mesure du lieu, des conditions atmosphériques et du degré de ventilation, s'il
s'agit de l'intérieur d'un bâtiment.

La dose reçue par la population du fait du rayonnement naturel est généralement
difficile à évaluer, en raison de la nature statistique du problème et des conditions va­
riables selon les pays.

L'opération Troll
L'opération Troll a été effectuée pour l'éude de la radio-activité dans l'eau de mer

et le biotope marin dans la région du Pacifique, de février à mai 1955. Les conclusions
générales sont les suivantes:

1. Les échantillons d'eau de mer et de plancton révèlent l'existence d'une faible
activité dans une grande partie de l'océan Pacifique. La radio-activité de l'eau va de
o à 570 cl/mn/l et celle du plancton de 3 à 140 d/mu/g, poids humide.
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Annexes 1 et 10 du rapport ci-dessus établi par un groupe d'études de l'OMS sur
les effets génétiques des radiations chez l'homme.

Titre des mémoires:
Le domrnaze provoqué par les mutations ponctuelles: ses rapports avec la dose de

rayonnement ~t les conditions biologiques - H. J. Muller. .
Quelques probl~mes relatifs à l'estimation des taux de mutation spontanée chez les

animaux et chez 1homme - James V. N eel.

PAYs-BAS. - M csures de la retombée radio-active aux Pays-Bas

Méthodes utilisées pour échantillonner les matières radio-actives en suspension dans
l'air et les retombées, et méthodes de mesure.
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2. On constate une certaine con,centrat~on de la radio-activité dans les principaux
courant,s. par exemple le c~ll1rant equatonal du Nord. L'activité la plus forte a été
~onst,~~ee <ln large de la cote de Luçon; elle s'établissait en moyenne à 190 d/mn/I
Jusqu Cl 600 m de profondeur (ler avril 1955).

3.. Les anal{'s~s de poissons n'indiquent aucune activité qui se rapproche du niveau
maXIl1!l11~l admissible pour les produits alimentaires, L'activité la plus élevée pour le
thon etait de 3,5 d/rnn/g de cendres, SOIt moins de 1 pour 100 du niveau admissible.

4. Les mesures de la radio-activité du plancton fournissent une indication précise
cie l'activité dans l'océan.

S. Des travaux analogues seraient utiles pour déterminer l'activité qui résulterait
d'essais futurs et réunir des données très intéressantes pour les études océanographiques.

Dose-gonades dans les examens mdiographiques - Recherches bibliogra.phiques 6

Résultats cie recherches bibliographiques, indiquant la part de la dose-gonades résul-
tant des méthodes normales de radiographie médicale. La contribution à la dose-gonades
apportée par certains examens, tels que les examens des dents, dn crâne, du thorax et
des extrémités, est relativement insignifiante par comparaison à celle qui résulte des
examens pelviens et abdominaux. Il convient de noter que la dose reçue par les gonades
clu fœtus est importante du point de vue génétique.

ORGANISATION lIIONDIALE DE LA SANTÉ. -Effets génétiques des radiations chez l'homme 148
- Rapport d'un groupe d'études (Copenhague, 7-11 août 1956)

1. Document A. - Réponse à une question soulevée par le Comité scientifique pour
l'étude des effets des radiations ionisantes.

2. Rapport du Groupe d'études sur les questions générales et recommandations rela­
tives aux progrès et aux recherches futurs.

3. Annexes 2, 9. 11 et 12 du rapport ci-dessus: mémoires présentés par divers
membres du Groupe.

Titres des mémoires:

Types cie mutations produites en des loci génétiques connus et possibilités d'induc­
tion de mutations non décelées jusqu'ici. Irradiation de populations animales: résul­
tats et travaux nécessaires - T. C. Carter.

Quelques problèmes consécutifs à l'accroissement des taux de mutation dans les
populations mendéliennes - Bruce Wallace.

Exposition cie l'être humain aux radiations iOI:isantes, étudiée du point de vue parti­
culier des risques génétiques éventuels - R. M. SIevert.

Détection des mutations induites dans la descendance de parents irradiés -]. Le­
jeune.

Doses-gonades dues à l'utilisation des rayons X à des fins diagnostiques ou théra­
peutiques - YV. M. Court Brown.

LèS mutations chez l'être humain- L. S. Penrose.
Régions pouvant présent~r des nivea~lx de radio-activité ambiante suffis~mmentdiffé­

rents pour permettre de cleceler des divergences dans tes taux de mutation de genes
marqueurs - A. R. Gopal-Ayeng.ar. ., " .

Comparaison des taux de mutation en des IOCl uniques chez 1etre humain - A. C.
Stevenson. "f .

Influence du niveau d'endogamie des populations sur la frequ~nce de~ mani estations
héréditaires dues à des mutations récessives induites - N. Freire-Maia,

Déte~tion des tendances génétiques en hygiène publique -Harold B. Newcombe.
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Tableaux des résultats pour 1955 et 1956; calcul des doses gamma et de la quan­
tité de strontium 90 à partir de la radio-activité totale.

60. ROYAUME-UNI. - Les recherches génétiques au Royaurne-Uni 6
Programmes de recherches génétiques au Royaume-Uni et liste des chercheurs. Trois

rubriques principales:
i) Recherches de base sur les mécanismes;

ii) Structure des populations;
iii) Données quantitatives sur les mutations chez l'homme.

60/Add.1 Suggestions pour la recherche sur les effds génétiques des rayonnements 3
Considérations générales et liste de programmes de recherches proposés pour les

domaines i et iii.

61. JAPON. - Effets génétiqttes des radiations: pragra111mes de recherches et d'études entre- 16
pris ou projetés mt Ioptm
Bref aperçu des recherches entreprises ou projetées au Japon sur les effets géné­

tiques des radiations, tant en ce qui concerne les études sur l'homme que les travaux
expérimentaux.

61/Add.I Tableau 1 (2) dM rapport précédent: données expérimentales relatives auX' radiations 2
bêta

62. Analyse radiochimique du strontium 90 et du césium 137 6
Aperçu des méthodes d'analyse radiochimique du strontium 90 et du cesium 137,

et notamment de la séparation du strontium par précipitation et par échange d'ions,
avec exposé d'expériences destinées à déterminer les conditions qui conviennent le mieux
aux séparations par échange d'ions.

63. Aperçu des recherches récentes sur les effets biologiques des radiations ionisantes 14
Ott lapon

Brefs résumés de 55 mémoires japonais relatifs à: 1) des recherches sur les indi­
cateurs biologiques des effets des radiations ionisantes à faible dose et à dose élevée;
2) des recherches sur les mesures à prendre pour atténuer les radiolésions. Pour dé­
terminer ces lésions, on a recouru aux. méthodes classiques ainsi qu'à des méthodes
d'observation plus modernes, relevant de la morphologie, de l'histochirnie et de la bio­
chimie. La plupart des études ont été faites sur des mammifères. Les auteurs souli­
gnent qu'il est très difficile d'obtenir de bons indicateurs biologiques des lésions cau­
sées par de faibles doses d'irradiation et que les méthodes hématologiques sont encore
celles qui conviennent le mieux chez l'homme.

64. ETATS-UNIS. -Ab"égement de la vie de la progénitzwe de souris mâles exposées à l'ir- 12
radiation par des neutrons provenant d'wte bombe aiomiqwe

Lorsque des souris mâles sont exposées à des doses modérées de neutrons rap:ides
provenant d'une explosion nucléaire, la vie de leur progéniture est abrégée de 0,61
jour pour chaque rep reçu par le père dans toute la gamme des closes d'expérience.
Ce chiffre ne tient pas compte des décès survenus avant l'âge du sevrage. Avec un
intervalle de confiance à 95 pour 100, les limites sont 0,14 et 1,07 jours par rep. Si
l'on extrapole pour calculer l'abrégement proportionnel de la vie chez l'homme, on
obtient 20 jours par rep reçu par le père comme estimation ponctuelle et 5 et 35
jours comme limites de confiance à 95 pour 100. Les descendants étaient issus d'ac­
couplements réalisés de 19 à 23 jours après l'irradiation; leurs tares représentaient
donc les effets d'irradiations des cellules germinales à un stade post-spermatogonique
et sensible de la gamétogenèse. Il est probable que l'irradiation des sperrnatogonies
(stade important en ce qui concerne les dangers courus par I'hornme) produirait un
effet un peu plus faible. Toutefois, comme les données actuelles font apparaitre un
effet sur les descendants aussi important que l'abrégement de la vie chez les sujets
irradiés eux-mêmes, il est vraisemblable que, même si l'on tient compte des conditions
dans lesquelles l'homme est exposé aux radiations, l'abrégement de la vie chez les des­
cendants de la première génération sera d'un ordre de grandeur qui just:ifiera une
étude sérieuse de ce type d'irradiations en tant que risque génétique chez l'homme.

65. Sensibilité au rayonnement gamma des spermatoqonies de la souris 3
Cette .étude établit un rapport entre la déplétion des cellules spermatogéniques et la

destruction des spermatogonies, la repopulation étant liée à la maturation des cellules
survivantes.
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Effets des armes atomiques sur l'ensemble dZi globe
(Rapport préliminaire d'ensemble sur le problème du strontium 90 jusqu'en 1953.)
Examen des divers aspects de la contamination à longue distance due à l'explosion

d'Un grand nombre d'engins nucléaires. Ce rapport met au point une méthodologie amé­
liorée pour l'évaluation des risques courus par l'homme et propose un vaste programme
ex péri men tal,

Doses 1J1Gximums d'irmdiation adniissibles pour l'organisl1,e hwmai«
Exposé préliminaire du Comité national américain pour la protection contre le rayon­

nement et pour la mesure de l'irradiation. Le Comité a revisé les recommandations
qu'il avait faites dans le manuel No 59 du N ational Bureau of Standards et abaissé les
closes maximums admissibles. La notion de close "accumulée" pour les personnes expo­
sées professionnellement aux radiations est différente de celle qu'on trouve dans les re­
commandations formulées en 1956 par la Commission internationale de protection con­
tre les radiations. Pour l'ensemble de la population, on peut admettre une irradiation
supplémentaire annuelle équivalant à 2,5 fois l'irradiation provenant de sources natu­
relles.

Dose aux gonades provenant de l'utilisation médicale des rayons X
Etude de l'irradiation provenant de l'emploi des rayons X pour le diagnostic et essai

d'estimation de la dose significative du point de vue génétique aux Etats-Unis. L'estima­
tion a été faite dans l'hypothèse où les malades examinés aux rayons X ont une espé­
rance de fécondité normale. Les auteurs ont supposé qlle la dose significative du point
de vue génétique serait alors à peu près égale à la dose-gonades moyenne pour les ma­
lades âgés de moins de 30 ans. Utilisant des données relatives à l'irradiation qu'ils con­
sidèrent comme assez bien représentatives de la pratique américaine, ils parviennent à
la conclusion que le chiffre de 130 à 140 mrerns par an est le plus probable et que
celui de 50 mrerns par an représente le minimum.

Aperçu des programmes de recherche entrepris ou envisagés au» Etats- Unis dJ Amé­
rique au sujet des effets génétiques des radiations

Relevé, par chercheur et par titre, des programmes de recherche entrepris ou envi­
sagés aux Etats-Unis d'Amérique au sujet des effets génétiques des radiations.
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Quelques effets différés des faibles doses de radiations ionisantes sur les petits ani­
maux de laboratoire

Etude quantitative de la durée de la vie, de l'incidence de la leucémie, des tumeurs
(poumons, foie, ovaires) et de l'opacité du cristallin après irradiation à faible dose
(moins de 100 rads).

Effets des radiations de faible intensité (1 à 3 r) sur le taux de mitose des neuro­
blastes de la sauterelle

Etude des facteurs qui réduisent le taux de mitose et des rapports éventuels entre
ce taux et la modification de la structure chromosomique.

Effets de faibles doses de rayons X sur le développement elnbryogéniq,w de la souris
Effets d'une dose cie 25 rœntgens appliquée à divers stades du développement de

l'embryon sur les malformations du squelette chez les jeunes souris.

SUÈDE. - Existe-t-il une adaptation mutationnclle il l'irradiation chronique?
Compte rendu d'une expérience au cours de laquelle une population de drosophiles

soumise à de fortes irradiations pendant de nombreuses générations a été comparée à
une population témoin non irradiée en ce qui concerne la mutabilité radio-induite, Au­
cune différence appréciable n'a été observée.

JAPON. - Renseignements concernant l'irra diation au Japo«
Compilation de clonnées relatives à l'irradiation au Japon. La présentation de ces

données est conforme à ce que le Comité scientifique avait préconisé à sa réunion d'oc­
tobre 1956.

Rectificatif aH document précédent

ETATS- UNIS. - Esoositiow j)rofessionnelle aux radiations dans les installations d'éner­
gie atomique aux Etats-Unis d'A1nérique
Série de cinq tableaux concernant l'irradiation annuelle due à des sources externes

et internes de 1947 à 1955.
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76. ORGANISATION DES NATIONS UNIES POUR L'ALIMENTATION ET L'AGRICULTURE. - Dé- 4
termination de l'origine du cclciurn. dans l'atimenuüion nationale en vue d'étudier les
effets des rayonnements ionisants émis par le strontium 90
Cette étude donne une idée générale des aliments dont la consommation dans les di­

verses parties du monde, compte tenu de la diversité des habitudes alimentaires. amène
les êtres humains à absorber du calcium. Les renseignements S011t encore de caractère
provisoi re.

76/Rev.l Les principales sources de calcium dans les régimes ali1·nenta.ires nationaux et les 8
effets des rayonnements provenant du strontium 90

Ce document remplace la note préliminaire distribuée sous la cote A/AC.82/G/R.76.

77. NORVÈGE ET SUÈDE.- Retombée radio-active sur la péninsule scandinave entre juillet 6
et décembre 1956
Ce rapport examine les données quantitatives réunies en ce qui concerne la retombée

et les précipitations sur la péninsule scandinave. 011 y trouve les chiffres de la retombée
mensuelle accumulée pour la période de juillet à décembre 1956.

78. BELGIQUE. - Comncunications SUI' la génétique humaine, en huit parties
Ces communications comprennent le mémorandum belge sur la génétique humaine

préparé en vue de la réunion du Comité à Genève en avril 1957 ainsi qu'un rapport
préliminaire sur une région radio-active du Katanga (Congo belge). A ces deux docu­
ments s'ajoutent plusieurs tirés à part d'études belges sur des questions cie radiobio­
logie. Les suj ets traités sont les suivants:

1) Métabolisme des stéroïdes chez le rat irradié.
2) Etucle par la méthode des greffes intra-oeu1aires de la réaction endocrinienne chez

les animaux irradiés.
3) Doses et dangers en radiologie médicale.
4) Métabolisme et toxicité de la cystarnine chez le rat.
l ère partie. - Incertitudes actuelles en matière de génétique humaine. 2
2ème partie. - Rapport préliminai re sur une première prospection botanique d'une

région radio-active ru Katanga.
3ème partie. - Influence de l'irradiation sur le taux des 17-hydroxycorticostéroïdes 5

dans le sang au cours des 24 heures suivant l'irradiation.
4ème partie. - Doses à la peau et doses en profondeur au cours des examens radio- 14

graphiques.
5ème partie. - Exposé général sur la nécessité de trouver des méthodes permettant Il

de réduire efficacement la dose lors des examens radioscopiques,
6ème partie. - Protection chimique: a) le métabolisme de la cystamine. 18
7èl11~ partie. - Protection chimique: b) efficacité et absence de toxicité de la cysta- 11

mme.
8ème partie. - Expériences sur la teneur en acide ascorbique et en cholestérol des 11

surrénales du rat après irradiation d'animaux normaux et d'animaux hypophysec­
tomisés.
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81/Corr.l
82.

SüI~DE. - Méthode profJasée pour recueillir la retombée radio-active
Exposé cl'une nouvelle méthode permettant d'évaluer pour une période (le 30 ans la

close externe clue au dépôt d'isotopes émettant des rayons gamma au moyen d'urie
mesure unique du rayonnement bêta pour chaque échantillon et d'une détermination
chimique de la teneur en césium cl'un échantillon global.

La deuxième partie du rapport expose une méthode de prise d'échantillon utilisant
les résines échangeuses d'ions.

ARGENTrKE. -Etude géologique, radioméirique et botanique de la r(;gioll "Los C1Ia­
îiorcs" (province de 111 cndoca [Argentine])

Le document contient en annexe des données radiométriq ues sur la région men­
t ionnée.

il! csurcs de l'intensité dit rayonncnient cosmique ri trois latitudes en Argentine
Données sur j'intensité du rayonnement cosmique en trois lieux d'observation situés

a différentes latitudes en Argentine.
Rectificatif au rapport précédent
Absorption de ta composante nucléonique du rayonnement cosmique à -15 0 de lati­

tilde géomagnétique

238

19

4

5

2
1



ne
rrt 87.
tl-

Ift-

1('Z

88.

89.

1
1

5

2

2

2

33

2

Nombre
de page.rTi/res

83.

86.

85.

83/Add.1
84.

Nos
des docuffl/m/s

A/AC.82/G/R.

ARGENTINE (suite)

Mutations dans les graines d'orge provoquées par une irradiation aiguë à l'aide des
rayons gamma du cobalt 60

Rappor~ sur des expériences relatives à l'induction de mutations en un certain nom­
?re de lOCI de l'orge par irradiation des graines à l'aide des rayons gamma du cobalt 60
a 10 rœntgens/mn.

Additif au rapport précédent
M uitüions de l'orge provoquées par la formaldéhyde
Rapport. sur ,les expériences relatives à l'induction de mutations en un certain nom­

bre de lOCI de 1orge au moyen de la formaldéhyde.
Les mutations spontanées de l'orge
Rapport sur les expériences relatives à des mutations spontanées en un certain nom­

bre de loci de l'orge.
Etude de la retombée radio-active en Argentine
Exposé des méthodes utilisées en Argentine pour recueillir et mesurer la retombée

avec indication des valeurs de l'activité du strontium 90 et de l'activité bêta totale pou;
les deux premiers mois de 1957.

Programme ~e .recherches exéc1;!té en Argentine au sujet des effets génétiques des
rayonnements ionisants et ultra-VIolets sur les végétaux

Bref aperçu ,des recherches projetées en Argentine au sujet des effets génétiques des
rayonnements ionisants et des rayons ultra-violets sur les végétaux, comprenant à la
fois des études sur les zones à radio-activité naturelle élevée et une série étendue d'ex­
périences de laboratoire.

Programme d'océanographie physique pour l'année géophysique internationale

Renseignements sur le programme d'ensemble à exécuter en Argentine dans le do­
maine intéressant le Comité scientifique pour l'étude des effets des radiations ionisantes

Bref aperçu d'ensemble des travaux de recherche argentins sur les effets et les ni­
veaux des rayonnements ionisants.
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90.

91.

92.

93.

94.

95.

PAYS-BAS. - Processus chimique de la production de mutlations et d'aberrations chro­
mosomiques par les rayons X et certains produits chimiques chez la drosophile
Aperçu d'études comparatives des mutations provoquées chez la drosophile par les

rayons X et par certains produits chimiques, entreprises pour tenter de faire la lumière
sur d'éventuelles étapes chimiques intermédiaires dans le processus des ruptures ou des
mutations chromosomiques provoqué par les radiations ionisantes.

ETATS-UNIS. -Le strontium 90 dans l'organisme htt1n<Û11

Les résultats publiés des analyses radiochimiques du strontium 90 contenu dans le
squelette humain concordent avec les valeurs prévues d'après les mesures de la retombée
et son fractionnement dans les chaînes alimentaires.

NORVÈGE, - Retombée radio-active en Norvège
Aperçu des méthodes utilisées pour mesurer la retombée en Norvège et résultats

obtenus.

ETATS-UNIS. - Résumé des résultats d'analyse de strontium obtenus par le Health and
Safety Laboratory de juillet à décembre 1956
Ce document résume les données relatives aux échantillons recueillis par le réseau

de stations pour l'étude de la retombée aux Etats-Unis de septembre 1955 à sep­
tembre 1956. Il contient également un résumé des données relatives ~u:c échan~il~ons
recueillis pour le programme concernant le strontium au cours de la période de juillet
à décembre 1956.

Teneur en radon du milieu ambiant - rapport préliminaire
Données préliminaires indiquant la teneur en radon du milieu dans l'a~glomération

new-yorkaise. On s'est efforcé de 'préciser comment la tene~~ en ra~o~ varie. dans l'en­
semble de l'atmosphère selon le heu: le t~mps et, ~es CO~~ltlOns m,e~eorol,ogl~u~s'JP~s
analyses ont été effectuées sur des échantillons d air exteneur et d air preleve a l'inté­
rieur de bâtiments ainsi qu'au-dessus et au-dessous de la surface du sol. Le document
présente également des comparaisons avec les données obtenues par d'autres chercheurs.

Teneur en radium du sol, de l'eau, des aliments et des tissus de l'être humain~

données publ'iées
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ETATS-UNIS (suite)

Biologie des organismes marins: effets des radiations - bibliographie sélective
Vingt-quatre références concernant les recherches relatives à la répartition et au

métabolisme des produits de fission dans les organismes marins.
Opérations d)évacuation dans les mers
Dès 1946, certains établissements s'occupant de l'énergie atomique aux Etats-Unis

ont commencé d'évacuer des déchets radio-actifs en un certain nombre de points de
l'océan spécialement choisis. Le rapport a pour objet de donner une idée de l'impor­
tance de ces opérations d'évacuation ainsi qu'un bref aperçu des types d' "emballage"
utilisés et des lieux de déversement. Il expose aussi brièvement l'état actuel des re-
cherches océanographiques connexes (1956).

Rectificatif au rapport précédent
CANADA. - Méthodes radio chimiques applicables au strontium et à l'yttrium

Exposé détaillé d'une méthode utilisant les échangeurs d'ions pour la détermination
du radio-strontium dans divers échantillons. Le document expose également des mé­
thodes pour le traitement de diverses matières organiques.

Niveaux du strontium 90 au Canada jusqu'en décembre 1956
Résultats d'analyses radiochimiques de l'activité du strontium 90 dans le lait et les

produits laitiers ainsi que dans le squelette humain. Egalement détermination de la
teneur en strontium naturel du lait et des os.
ROYAUME-UNI. -Détermination de la retombée à longue période dans l'eau de pluie

Exposé des méthodes radiochimiques servant à déterminer l'activité du strontium 89,
du strontium 90, du césium 137 et du cérium 144 dans l'eau de pluie.
DANEMARK. - Mesure de l'activité des poussières en suspension dans l'air. Mesures

de la retombée déposée au sol
Résultats de mesures quotidiennes de la radio-activité de l'air (méthode du filtre

électrostatique) et des précipitations (collecte de l'eau de pluie) faites à Copenhague
pour la période de 1956.
AUTRICHE. - Renseignements sur l'irradiaTI:on. Renseignements démographiques

Recueil de données sur la dose EBR aux gonades due à des sources naturelles et
artificielles. Egalement renseignements démographiques sur l'ensemble de la population
et sur des groupes spéciaux.
ROYAUME-UNI. - Modifications de l'action pathogène des agents d)infection et des phé­

nomènes d)immunité concomitants après irradiation de l'hôte
Il est prouvé que l'irradiation de tout l'organisme avant des injections répétées d'an­

tigène diminue la concentration maximum d'anticorps et retarde le moment où le maxi­
mum apparait. La dose efficace minimum était de 2S rœntgens. Le rapport indique
également la tolérance des greffes cutanées hétérogènes et des cellules médullaires après
irradiation; le temps qui s'écoule avant que n'apparaisse la réaction d'immunité dans
l'organisme est proportionnel à la dose reçue.

Données, estimations et considérations relatives atlX anomalies congénitales et héré­
ditaires dans la population de l'Irlande du Nord

Etude médico-génétique extrêmement détaillée et approfondie de la population de
l'Irlande du Nord, à partir de données accumulées depuis un certain nombre d'années;
également analyses très pertinentes de ces données, ainsi que du problème des infirmités
génétiques et de leurs rapports avec les effets des radiations.

Leucémie et anémie aplasiique chez les malades atteints de spondylite anl?ylosante
et traités par irradiation

L'incidence de la leucémie et de l'anémie aplastique a fait l'objet en Grande-Bretagne
de recherches chez les malades traités par des rayonnements ionisants pour spondylite
ankylosante de 1925 à 1954.

Le rapport entre la dose d'irradiation et l'incidence de la leucémie a été évalué. Les
résultats obtenus tendent à accréditer l'hypothèse selon laquelle, pour de faibles doses,
l'incidence de la leucémie varie en proportion de la dose d'irradiation sans qu'il y ait
de dose seuil pour l'induction de la maladie. 11 se peut que la dose à la totalité de la
moelle osseuse qui aurait doublé l'incidence prévue de la leucémie soit de l'ordre de 30
à 50 rœntgens pour l'irradiation par les rayons X.
NORVÈGE. - Renseignements concernant les données radiologiques

Tableaux récapitulatifs présentant des données radiologiques relatives à la Norvège
et comprenant un vaste ensemble de données sur l'irradiation due aux rayons X et au
rayonnement naturel.
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NORVÈGE (suit e)
Additif utt rapport précédent

NOUVELLE-ZÉLANDE.-Rapport de la Nouvelle-Zélande au Comité scientifique des Na­
tions Unies pour l'étude des effets des radiations ionisantes: mesures des eff~ts des
radiations ionisantes faites jusqu'au 31 juillet 1957
Recueil de notes sur l'état actuel de divers programmes néo-zélandais portant sur

des questions qui relèvent de la compétence du Comité scientifique pour l'étude des
effets des radiations ionisantes, et notamment sur une mesure préliminaire de la re­
tombée radio-active, de l'activité du carbone 14 en suspension dans l'air, de la radio­
activité naturelle et artificielle et de l'irradiation des gonades due à des causes pro­
fessionnelles.

1
-1

lOS.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

ETATS-UNIS. -Résultats d'études récentes sur la retombée radio-active
Etude générale du problème de la retombée et plus particulièrement de la répartition

et de l'absorption du strontium 90 dans le corps humain.
M esures relatives à la radio-activité naturelle et au.%' rayons cosmiques

PAys-BAS - Quatre rapports sur la détermination quantitative de la radio-activité­
Série de tableaux donnant les valeurs des doses d'irradiation dues aux sources natu­

relles et artificielles aux Pays-Bas.

NORVÈGE. - Relation entre le dépôt des matières provenant d'engins nucléaires et leur
concentration dams l'air
Etude sur le rapport entre le dépôt de la retombée et l'activité de. l'air. Il apparaît

qu'en 1956-1957, la retombée dans la région d'Oslo a été à peu près proportionnelle an
produit des précipitations et de l'activité de l'air au niveau du sol.

La retombée radio-active en Norvège jusqu'au mois d'août 1957
Résultat des mesures de matières provenant de la retombée dans l'air, les précipita­

tions, l'eau et d'autres échantillons. Le rapport renfe.rme également les résultats de me­
sures de l'activité de l'air aux hautes altitudes. Les valeurs du strontium 90 ont été
calculées à partir de l'ensemble du rayonnement bêta, un petit nombre d'échantillons
ayant fait l'objet d'une analyse chimique. La teneur en iode 131 de divers échantillons
d'eau, de lait et d'urine a été déterminée par analyse.

Analyse rtuliochimique de la retombée en Norvège
Ce rapport indique les méthodes utilisées en Norvège pour déterminer la présence de

strontium 90, de césium 137 et d'iode 131; il renferme en outre des données sur l'acti­
vité du strontium 90 et du césium 137 dans l'eau et dans le lait et sur l'activité de
l'iode 131 dans le lait, pour la période de février à juin 1957.

ROYAUME-UNI. - Comparaison des dangers que présentent le strontium 90 et le ra­
dium 226
Exposé des méthodes permettant de calculer les doses reçues par les cavités à tissus

mous dans les os qui contiennent du strontium 90 et du radium 226. Des facteurs de
non-uniformité sont donnés pour la dose provenant du strontium 90. Si, à partir d'une
valeur donnée de la dose-période maximum admissible pour les os, on calcule la charge
de radium maximum admissible dans l'organisme, on obtient toute une gamme de va­
leurs qui varient selon les hypothèses admises à la base. Dans le cas du radiostrontium,
la gamme des valeurs possibles est moins étendue. Les auteurs proposent de cesser de
prendre le radium comme base pour calculer la charge maximum de strontium 90 admis­
sible dans l'organisme.

RédlIC tion de la durée de la vie à la. suite d'une irrodiaüo« chronique: faits upéri­
meniau»

Aperçu des résultats publiés de toutes les expériences relatives à l'abrégement de la
vie chez la souris exposée à une irradiation chronique.

Le rapport compare les effets des rayons gamma du cobalt 60 à ceux des neutrons
rapides; le facteur EBR utilisé pour les neutrons rapides était de 13. .,.

On a trouvé entre les résultats expérimentaux une bonne concordance qt~l 1I1dlqt~e
que J'irradiation chronique due tant aux rayons gamma qu'aux neutrons ab~ege la vie
de la souris d'une manière reproductible. Aucune donnée significative du pomt de vue
statistique n'a été obtenue avec des doses hebdomadaires inférieures à 10 r.œntgens.

L'auteur examine les possibilités d'extrapolation et le rapport qUI peut exister entre
la dose et l'effet.
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116. BELGIQUE. - Rapport sur la protection sanitaire dans l'exploitation des mones urani- 7
[ères au Katanga

117. COMMISSION INTERNATIONALE DE PROTECTION CONTRE LES RADIATIONS ET COMMISSION 60
INTERNATIONALE DES UNITÉS ET MESURES RADIOLOGIQUES. -Irradiation de l'homme à
la suite de l'utilisation des radiations ionisantes pour le diagnostic et le traitement
Aperçu de l'irradiation il laquelle les gonades sont actuellement exposées par suite

de l'emploi des rayons X pour le diagnostic. Quatre-vingt-cinq pour 100 environ de la
dose ainsi reçue proviennent de six ou sept types d'examens qui font chacun l'objet d'une
étude séparée. Le rapport donne pour certains pays une estimation de la dose signi­
ficative du point de vue génétique. Il recommande de poursuivre les études fondamen­
tales et de procéder à une analyse plus détaillée par sondage plutôt que par enregistre­
ment systématique des doses reçues par chaque membre de la collectivité. Il se termine
par un examen des méthodes permettant de réduire les doses.

118. POLOGNE. - Rapport sur les mesures de la retombée radio-active en Pologne 4
Résultats des mesures continues de l'activité bêta globale de la retombée effectuées

dans quatre stations polonaises.

119. BELGIQUE. - Influence d'une irradiation létale sur le taux des stéroïdes réducteurs san- 4
guins chez le rat
Ce rapport montre que l'irradiation par une dose létale entraîne une augmentation

du taux des stéroïdes réducteurs dans le sang. Cette réaction présente un maximum
qui n'est pas nécessairement lié aux variations de l'acide ascorbique ou du cholestérol
surrénaliens.

120. Action du peroxyde d'hydrogène sur la croissance des plantules d'orge 3
Le peroxyde d'hydrogène exerce sur la croissance des coléoptiles des plantules

d'orge une action analogue à celle de l'irradiation par les rayons X.
121. Action de la cystamine et du glutathion sur les graines d'orge irradiées par les 3

rayons X
La cystamine et le glutathion atténuent les effets des rayons X sur les graines

d'orge; les mitoses restent possibles à des doses qui les empêcheraient en l'absence
de ces protecteurs.

122. Action du rayonnement X sur la croissance des cellules internodales de l'algue chara 4
vulgaris, L.

L'irradiation des cellules internodales de l'algue cham vulgaris, L., accroît leur élon­
gation tant que la dose reste inférieure à 150 kr; au-dessus de cette dose, l'élongation
est inhibée (voir document A/AC.82/G/R.156).

123. ETATS-UNIS. - Radio-activité de l'organisme humain et des produits alimentaires 32
Ce rapport donne des valeurs de l'activité du potassium et du césium déterminées à

l'aide de compteurs pour l'ensemble de l'organisme. Les quantités de césium 137 qu'on
rencontre actuellement dans la population des Etats-Unis ne varient guère selon la
situation géographique.

124. La radio-activité atmosphérique le long du méridien de 80°, en 1956 13
Ce rapport indique, pour 1956, les niveaux de radio-activité enregistrés en divers points

selon trois méthodes différentes: filtres à air, écrans de tissu et pelIicules adhésives.
La radio-activité brute des produits de fission en suspension dans l'air accuse des
variations extrêmement importantes, les niveaux les plus élevés étant observés dans
l'hémisphère nord. Le rapport donne également les résultats préliminaires de l'analyse
radiochimique de quelques échantillons recueillis sur filtre.

125. Contamination par radio-activité de certaines zones de l'océan Pacifique a la suite 51
d'essais d'engins nucléaires

Résumé des données relatives aux niveaux de contamination dans certaines zones
de l'océan Pacifique ainsi que des résultats d'enquêtes médicales sur la population des
îles 1\1 arshall.

Ce rapport renferme également des données sur l'activité bêta brute, sur la conta­
mination due à divers isotopes et sur l'irradiation gamma externe.

126. ROYAUME-UNI. - Le strontium radio-actif dans le sol, l'herbe, le lait et le squelette au 28
Royaume-Uni: résultats obtenus en 1956
Résultats d'analyses destinées à déterminer la teneur en strontium 90 du sol, de

l'herbe et du squelette des animaux dans 12 stations du Royaume-Uni. Des échantil­
lons d'os humains obtenus en 1956 ont également fait l'objet de mesures.
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RoyAUME-UNI. - Détermination de la retombée cl longue période dans les eau.1: de pluie
Exposé d'une méthode permettant de déterminer les isotopes à longue période dans

des échantillons d'eau de pluie. Un passage est consacré à la mise au point de la mé­
thode, avec des détails sur les procédés de contrôle destinés à assurer la pureté radio­
chimique des spécimens utilisés pour le comptage final.

ORGANISATION MÉTÉOROLOGIQUE MONDIALE. - Extrait d'tme lettre du 6 novembre 1957
émanant dtt Secrétaù'e général de l'OMM: unité de référence internationale provisoire
pour les précipitations
Bref compte rendu du débat auquel ont pris part le Groupe d'experts de l'énergie

atomique du Comité exécutif et la Commission des instruments et des méthodes d'ob­
servation de l'OMM sur des sujets touchant aux effets des radiations ionisantes.

ITALIE. _ Bref mpport sur les travaux de recherche effectués en Italie dans le domaine
de la génétique au COMS des années 1950 à 1957
N otes détaillées rendant compte des travaux cIe recherche effectués en Italie dans

le domaine de la génétique au cours de la période 1950-1957.

JAPON. - Analyse dt~ strontium 90, dt~ césium 137 et dt~ plutonium. 239 dans la retom­
bée radio-active et les matières contaminées
Exposé des méthodes radiochimiques employées pour analyser les cendres recueillies

sur filtre à air et déterminer leur teneur en strontium 90, césium 137 et plutonium 239
avec une brève description des instruments de comptage.

Evaluation préliminaire de la dose aux. pOJtmons due aux !11atières radio-actives en
suspension dans l'air provenant des ess~ts de bomoes n1tcléatres. ..• ,"

Ce rapport expose les méthodes employees pour mesurer la rndio-activitè de 1air a
Tokyo, de 1955 à 1957, ainsi que les résultats des mesures effectuées. On y trot;ve des
valeurs de la radio-activité brute alpha et bêta et des concentranons de strontium 90
et de plutonium 239 déterminées par ,des procédé,s :adiochimiques. y?c méthode de
calcul cIe la dose aux poumons y est egalement decnte. Pendant la période 1955-1957,
la close moyenne a été de l'ordre de 1O-2rem par an.

Rectificatif au rapport précédent .
111csure du niveau futur d'irradiation des tissus osseux de l'homme par le stronttum 90

à la surface de la terre .'" ,
Le niveau futur de l'irradiation par le strontium 90 est calcule a pa;tlr d~s données

actuelles sur le dépôt accumulé au sol et sur la contamination des prodUIts alzmentaires.

ARGENTINE. - Teneur en calcium et en potassium des produits alimentaires en Argen­
tine
Descri~tion des mét.1lOdes d'analyse utilisées en Argentine pour déterminer la teneur

en potassium et. en ~~lc1l1m de~ produits.aIime~taires, et ~ésultats des analyses effectuées.
Les quatre cinquièmes de 1apport alimentaire de calcium proviennent du lait.

ROYAUME-UNI. -Rayonnements ionisants et désavantagés sociau»
Ce .document ,ras~emble les données et les calculs disponibles au sujet de l'effectif

des diverses c~tegones de personnes handicapées dans le Royaume-Uni et du rapport
entre ces effectifs, d'une part, et les facteurs génétiques, les taux de mutation et les ni­
veaux de rayonnement, d'autre part.

CANADA. - Dose d'irradiation provenant de radio-éléments en récipients non scellés
Les calcul~ fondés sur des renseignements relatifs aux livraisons de radio-isotopes

montrent qu au Canada, en 1956, la dose-gonades reçue par les individus de moins
de 30 ans à partir de radio-éléments en récipients non scellés a représenté 05 pour
100 environ de la dose provenant de sources de rayonnement naturelles. La plus
grande partie de cette dose est due à l'iode 131.

ETATS-UNIS. - La retombée radio-active, sa natJtre et ses effets sur l'être humain
~ecueil e;.:trêmem~nt v~rié et comple.t de renseignements etd'opinions 4'experts, pro­

duit pour, 1information d une c~mmlsslOn gouvernementale SIegeant en seance publique
et presente sans autre commentaire,

Index des matières traitées dans le rapport précédent
Retombée de strontium radio-actif
Aperçu général du problème de la retombée et notamment de la répartition et de

l'incorporation du strontium 90 dans l'organisme humain.
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JAPON (suite)
Pour le calcul du dépôt accumulé au sol (mc/km"), on a supposé que:
1) La quantité totale de produits de fission provenant d'expériences futures était

connue;
2) 20 pour 100 du strontium 90 en suspension dans l'air tombaient chaque année

à la surface de la terre;
3) La répartition de la retombée était homogène.
Il est tenu compte du métabolisme du strontium 90 absorbé avec les aliments ainsi

que des habitudes alimentaires de la population du point de vue des sources de cal­
cium et de strontium,

Suit le calcul de la future dose au squelette humain et du niveau maximum admis­
sible pour le dépôt au sol.

Exposé supplémentaire sur les recherches récentes concernant les moyens d'atténuer
les risques dus aux rayonnements

Ce document complète le rapport A/AC.82/G/R.63 et résume les nouvelles recher­
ches de radiobiologie faites au Japon. Il rend compte des travaux effectués sur la pro­
tection par les acides aminés, la cystéamine et certains dérivés nouveaux de ce dernier
produit. Il fait également état de travaux sur l'effet thérapeutique d'un régime ali-
mentaire à base de protéines et d'une préparation d'adrénochrome,

Rectificat'if au rapport précédent
Etudes expérimentales sur le développement de la leucémie chez les souris par ad­

ministration fréquente de petites doses de quelques isotopes radio-actifs (P32, Sr80
,

Cel 44)

Ce rapport décrit le développement de la leucémie dans trois lignées de souris chez
lesquelles la maladie n'a pas été observée dans les groupes témoins. Il y a eu neuf cas
de leucémie sur 46 animaux ayant survécu 21 semaines ou davantage à la première
administration d'une série de doses variables de phosphore 32 (0,1, 0,3 et 0,5 /-tc/g).
Les périodes de latence ont varié avec la dose totale administrée. Les doses fortes ont
été plus efficaces que les doses faibles. La leucémie était surtout du type myéloîde.

En ce qui concerne l'induction de cette maladie chez les animaux d'expérience,
l'effet du radiostrontium (SrOO) et du radiocérium (Cel 44 ) a été beaucoup plus faible
(pratiquement nul). Des ostéo-sarcomes ont été observés chez les animaux traités au
strontium. On en conclut que la leucémie est due à de graves lésions des tissus héma­
topoïétiques de la moelle osseuse et des ganglions lymphatiques. Le rapport comprend
de nombreux tableaux et de nombreuses données numériques, notamment les résul­
tats d'analyses radiochimiques de divers tissus osseux faites à différents intervalles
après l'injection.

Rectificatif au rapport précédent
Etudes expérimentales sur les radiolésions dues aux radio-isotopes colloïdaux -lésion

âu foie par le phosphate chromique radio-actif colloïdal (CrP320
4)

Observations morphologiques sur le foie de rats auxquels ont été administrées en
inj ections intraveineuses des suspensions colloïdales plus ou moins concentrées (les di­
mensions des particules allant de 0,1 à 1,0 micron) cie phosphate de chrome radio-actif
(CrP 320 4 ) . Même avec de fortes doses (7,5 p.c/g), les lésions du foie ne sont apparues
que 20 jours après l'injection; la date d'apparition était proportionnellement plus tar­
dive avec les doses plus faibles. Les modifications du foie sont décrites dans le rapport
mais non illustrées. Les lésions sont plus importantes dans le foie que dans d'autres
organes contenant des cellules réticulo-endothéliales. Ces lésions ressembleraient à celles
que cause l'hépatite à virus. De fortes doses de phosphate de chrome provoquent égale­
ment des lésions de la moelle osseuse et des modifications concomitantes du sang
périphérique.

Rectificatif au rapport précédent

Données radiologiques concernant le lapon II: concentrations du strontium 90, dtl
césium 137, du plutonium 239 et d'autres radio-éléments dans diverses matières à la
surface de la terre

Données sur la concentration du strontium 90 dans l'eau de pluie, le sol, les denrées
alimentaires et les tissus Osseux humains au Japon, obtenues dans certains cas par
analyse radiochimique et, dans d'autres cas, par calcul à partir de l'activité bêta totale.
En plus des renseignements sur le strontium 90, le document fournit des données sur
le césium 137, le plutonium 239, le zinc 65, le fer 55 et le cadmium 113.

Rectificatif au rapport précédent
Additif au rapport précédent
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ETATS-UNIS. - La retombée radio-active
Etude générale du problème de la retombée et notamment cie la répartition et de

l'incorporation du strontium 90 dans l'organisme humain.

ROYAUME-UNI. - Le dépôt, dans le monde entier, de produits de fission à longue pé­
riode provenant d'explosions nucléaires expérimentales
Un réseau de 6 stations situées dans le Royaume-Uni et de 13 stations situées dans

d'autres régions du monde a été mis en place pour la collecte d'échantillons d'eau de
pluie. On a procédé à l'analyse de ces échantillons pour déterminer leur teneur en stron­
tium 89, en strontium 90, en césium 137 et en cérium 144. Le rapport rend compte
des résultats obtenus jusqu'à présent et examine les niveaux d'irradiation présents et
futurs dus à la présence de strontium 90 dans le sol au Royaume-Uni.

NORVÈGE. -La retombée radio-active en Norvège jusqu'en novembre 1957
Aperçu relatif au contrôle de l'activité de l'air et de la retombée de poussières radio­

actives en Norvège; le rapport examine également la contamination radio-active de l'eau
potable.

SUÈDE. -Incorporation de sirontiuw: et de césium par des végétaux poussant dans des
sols de textures différentes, à teneur en calcium et en potassium différente
La retombée radio-active en Suède jusqu'au 1er juillet 1957
Ce rapport complète pour la période allant jusqu'à juin 1957 les renseignements pré­

sentés dans le document A/AC.82/G/R,15. Il donne les résultats de mesures de l'acti­
vité bêta totale, des quantités accumulées de strontium 90 et de césium 137 et de la
teneur du sol en strontium 90.

Le ra:yonnement gamma émis par certaines denrées alimentaires en Suède
Au cours de la période 1952-1956, on a constaté un accroissement important du

rayonnement gamma émis par le lait, la viande de bœuf, les os de bovins et les
légumes. On n'a pu observer aucune augmentation du rayonnement gamma émis par
les enfants au cours de la même période.

Rapport s'ur l'avance11'!ent des irautiu» concernant le métabolisme des produits de
fission chez les ruminants

Mesure des produits de fission radio-actifs (strontium 90 et iode 131) qui passent
dans le lait après administration par voie buccale.

Méthode pmnettant de recueillir mensuellement la retombée radio-active
Exposé d'une méthode de collecte utilisant les résines échangeuses d'anions et de

cations.
Calcul, pour un plan infini et une période de 30 ans, des doses d'irradiation prove­

nant de la retombée radio-actiue
Exposé d'une nouvelle méthode pour évaluer la dose externe due au dépôt d'isotopes

émetteurs de rayons gamma en 30 ans; cette méthode repose sur une seule mesure du
rayonnement bêta par échantillon et sur une détermination chimique de la teneur
en césium 137 d'un échantillon global.

Contrôle de l'irradiation des pop1ûations par les sources de rayonnement naturelles et
artificielles

Exposé d'un système automatique permettant de déceler et d'enregistrer de façon
continue des niveaux de rayonnement très faibles. L'utilisation d'un appareillage de ce
genre est recommandée pour le contrôle du rayonnement auquel est soumis l'ensemble
de la population.

ROYAUME-UNI. - Analyse des rayonnements gamma de faible intensité au spectromètre
à scintillation
L'utilisation de la spectrométrie pour l'étude des rayonnements gamma permet de

mesurer une activité gamma égale ou inférieure à 10-11 curie.

ETATS-UNIS. - La 'méthode Sunshine de Chicago: mesure absolue du strontium 90 dans
les matières biologiques, les sols, les eaux et les filtres à air
Aperçu du programme de recherche Sunshine de Chicago sur la répartition du stron­

tium 90 dans la biosphère. Le rapport indique des méthodes pour le traitement des
échantillons, le comptage et l'évaluation des données. On y trouve également une des­
cription détaillée de méthodes d'analyse chimique.

ARGENTINE.:- Teneur en calcium normale des vins de San·Juan
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155. BELGIQUE. - Recherches récentes sur les protecteurs chimiques, en particulier la cystéa- 9

mine-cystœmine
Examen des modes d'action possible des radioprotecteurs chimiques et notamment

des deux produits mentionnés.
156. Action du rayonnement X sur la croissance des cellules internodales de l'algue chara 4

vulgaris, L.
Une relation complexe entre la dose et l'effet apparaît lorsqu'on irradie des cellules

internodales où ne s'opère aucune mitose et que l'on contrôle leur croissance (voir docu­
ment A/AC.82/G/R.122).

157. ARGENTINE. - La retombée radio-active dans la République Argentine pendant l'année 18
1957
Tableaux de résultats de mesures de l'activité totale et de la teneur en strontium 90

pour les trois premiers trimestres de 1957.

158. BELGIQUE. - Action de diverses substances sur la réaction des glandes surrénales cl l'ir- 8
radiation totale du corps par les rayons X chez le rat
Les radioprotecteurs (cystéamine) et les stupéfiants (morphine et barbiturate) em­

pêchent les modifications des surrénales chez les animaux irradiés selon des modes d'ac­
tion nettement distincts.

159. Le contrôle nerveux de la réaction du lobe antérieur de l'hypophyse à ['irradiation 13
par les rayons X chez le rat (suJets greffés et nouveau-nés)

Les modifications des surrénales après irradiation sont dues à une réaction neuro­
humorale en chaîne. La réaction des surrénales semble avoir une importance négli­
geable dans la pathogenèse du mal des rayons.

160. URSS.-Chapitre F: projet de la délégation de l'URSS au Comité scientifique pour 18
l'étude des effets des radiations ionisantes

161. JAPON. -Méthode de haute sensibilité pour la détection de l'effet des rayonnements sur 16
le corps humain
Compte rendu de la découverte d'un nouvel indicateur biologique extrêmement sen­

sible de l'effet des radiations ionisantes. Une dose aiguë de 50 mr ou même moins
provoque d'importantes modifications du seuil du phosphène. On obtient une relation
approximativement linéaire entre l'effet et le logarithme de la dose dans la gamme de
1 mr à 50 mr. En cas d'irradiations répétées, on constate que les effets s'ajoutent.

UNESCO/FAO/OMS. -Rapport de l'UNESCO, de la FAO et de l'OMS sur îêoa­
cuation des déchets radio-actifs dans les mers et les océans, avec annexe A, B, C
Résumé des travaux présentés par diverses autorités.
Annexe A (R. Revelle et M. B. Schaefer). - Considérations générales sur la possibi­

lité d'utiliser les océans comme réceptacle pour les matières radio-actives artificielles.
Le document contient un exposé général des processus qui interviennent dans les

océans et montre qu'il est nécessaire d'effectuer des recherches sur certains problèmes
fondamentaux afin de pouvoir prévoir les conséquences qu'aurait l'évacuation de gran­
des quantités de matières radio-actives dans la mer.

Il recommande des mesures de caractère international qui permettraient d'éliminer
sans risque les déchets atomiques.

Annexe B (rapport établi par la FAü et l'OMS). -On y trouve une étude des ques­
tions suivantes:

1. Cycle géochimique eau-sédiments de divers éléments;
2. Affinités des diverses espèces d'organismes marins pour les différents éléments

qui ont des isotopes radio-actifs;
3. Rythme et distances, verticale et horizontale, auxquels les organismes marins

peuvent transporter des isotopes radio-actifs;
4. Répartition, abondance et rythme de croissance des espèces qui peuplent les

océans.

163.

164.

Annexe C. - Résumés des huit autres communications faites pour le rapport sur
l'évacuation des déchets radio-actifs dans les mers et les océans.

URSS. - Données sur la reto-mbée de strontium radio-actif en URSS à la fin de 1955

MEXIQUE. - Troisième rapport sur les études de la retombée radio-actiue
Données sur la retombée pour la période de mars à octobre 1957 recueillies dans 13

stations du Mexique.
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MEXIQUE (suite)
Calcul de valeurs approximatives de la dose gamma pour un plan infini et de la

précipitation de strontium 90.
Résultats préliminaires d'analyses du strontium 90 et du césium 137 dans le lait.

FAO. - Considérations générales sur la présence de calcium dans les principau% types
de sols au monde, du point de vue de l'incorporation du strontium radio-actif
Classement par groupe des sols à faible teneur en calcium. Recommandations con­

cernant des recherches sur les facteurs qui conditionnent l'incorporation de strontium 90
par les végétaux poussant sur ces sols.

INDE. - Mesures sur les champs de royonnement des zones monaeitiques de Kerala
(Inde)
Résultats des mesures effectuées dans la zone monazitique à forte teneur en thorium.

Comme il s'agit d'une des régions du monde où la densité de population est la plus
forte, l'étude du rapport entre le rayonnement ambiant de haute intensité et ses effets
biologiques éventuels présenterait un grand intérêt.

La dose moyenne est de 1.500 mrads par an, soit plus du triple de la dose maximum
admissible recommandée par le NeRP (E.-U.).

ROYAUME-UNI. -i-Mesures du césium 137 sur l'être htmtain dans le Royaume-Uni,
1956/1957
Exposé d'une méthode de détermination du césium 137 dans l'organisme humain au

moyen du spectromètre à rayons gamma.
La valeur moyenne actuelle est de 34,0 ± 7,6 jJ.jJ.C par gramme de potassium.

JAPON. - Données sur la concentration future du strontium 90 dans les aliments et les
tissus osseux
Liste des modifications et corrections à apporter au rapport AIAC.82/G/R.137 pour

tenir compte de données nouvelles.

BRÉSIL. - Nature de la retombée à longue distance
Mesure d'une valeur extraordinairement élevée de l'activité de la retombée quoti­

dienne, à cause de la présence d'une seule particule de grandes dimensions et de forte
activité.

Rectificatif au rapport précédent

ROYAUME-UNI. - Evacuation de déchets radio-actifs dans la mer pB1~dant l'année 1956
par î Atomic Energy Authority du Royaume-Uni
Résumé des opérations de déversement de déchets radio-actifs liquides provenant

des usines Windscale dans les eaux littorales en 1956.
Le résultat des contrôles effectués indique que l'activité moyenne des échantillons de­

meure nettement inférieure au niveau admissible.
Aperçu des recherches biologiques effectuées sur les déchets radio-actifs liquides dé­

versés dans la mer par les usines Wwulscale, Sellafield (Cumberland)
Résumé des résultats d'études hydrographiques et biologiques préliminaires et du

contrôle régulier du milieu marin pendant la période 1952-1956; 2.500 curies environ
de déchets radio-actifs ont été déversés mensuellement pendant cette période. Les condi­
tions locales étant favorables, on a établi que la limite supérieure de sécurité pour l'éva­
cuation était supérieure à 45.000 curies par mois.

JAPON. - Strontium 90 et rayonnement gam1'lLa pour wne étendue infinie, provenan.t de
sources artificielles: estimation du dépôt de strontium et de la dose gam'rna d'angine
externe ML Japon

SUÈDE. - Transfert de strontium 90 de la mère au [œiws, chez les souris, à différentes
étapes de la gestation
Il est impossible de déceler une fixation appréciable de strontium 90 par le fœtus

avant le quinzième jour de la gestation. L'accroissement de la radio-activité correspond
à l'intensité du processus d'ossification.

Le phénomène de restauration après irradiation chez la drosophila melanogaster
1. Restauratio1t de la sensibilité différentielle aux rajlOnsX
Résultats expérimentaux -le taux des aberrations chromosomiques provoquées par

les rayons X est plus faible si l'irradiation a lieu dans une atmosphère privée d'ox'ygène
au lieu d'avoir lieu dans l'air. Ces résultats confirment l'hypothèse de la restauration.
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SUÈDE (suite)
Le phénomène de restauration après irradiation chez la drosophila melanogaster
Il est établi que, chez la drosophile, la restauration spontanée et la sensibilité différen­

tielle pendant la spermatogenèse interviennent l'une et l'autre dans les variations du
taux des ruptures chromosomiques sous différentes irradiations.

Le phénomène de restauration après irradiation chez la drosophila melanogaster
En soi, les ruptures chromosomiques et leur soudure par restauration ne semblent

pas avoir de conséquences génétiques.
Rapports sur les observations et expériences scientifiques entreprises en Suède au

sujet des effets des rayonnements ionisants sur l'homme et son 'milieu
Rapport sur des expériences concernant l'influence de la pression de la sélection sur

des populations irradiées de drosophila melanogaster
On a essayé de déterminer l'influence d'une pression de sélection êlevée dans une

population sur la diffusion des modifications génétiques radio-induites. Aucun résultat
n'a encore été établi.

Etudes sul' l'effet ntutagénique des rayons X
Résumé des résultats de travaux sur les ruptures chromosomiques radio-induites dans

différentes conditions (K. G. Lüning).
Existe-t-il une adaptation des processus de muttüum. à l'irradiation chronique?
Les résultats ne confirment pas l'hypothèse selon laquelle, lorsque le rayonnement

ambiant augmente, il y aurait adaptation des processus de mutation due à l'incorpo­
ration clans la population d'isoallèles à mutabilité plus faible.

Quelques résultats et conclusions provisoires de recherches effectuées en Suède sur
les effets génétiques des rayonnements chez l'honwne

Aperçu de l'état actuel des connaissances et recommandations concernant:
1. Une vaste enquête internationale sur les conséquences génétiques de l'examen aux

rayons X des femmes atteintes de luxation congénitale de la hanche;
2. L'étude des effets génétiques des radiations sur les cultures cellulaires humaines.
Résumé des mémoires de Lars Ehrenberq et de ses collaborateurs sur les questions

étudiées par le Comité des radiations ionisantes de l'ONU
Résumé des mémoires de L. Ehrenberg et de ses collaborateurs sur les effets génétiques

des radiations.
Etudes concernant les effets de l'irradiation sur les végétaux effectuées ces dernières

années à l'Institut de botanique physiologique de l'Université d'Upsala
Recherches suédoises sur les mtttations chez les végétaux

Trooou» du Dr Gunnar Osterçre« et de ses collaborateurs
Etude de la fragmentation chromosomique provoquée expérimentalement (G. Ôster­

gren),
Travaux de recherche du Dr C. A. Larson (génétique humaine)
Quelques notes sur les doses à la peatt et les doses à la moelle osseuse dans la radio­

graphie de petit format en série
Recherches sur l'état de santé et l'état hématologique de femmes suédoises vivant dans

des maisons présentant différents niveaux de rayonnement ionisant
Aucune différence n'a été observée dans l'état de santé général ni dans l'état héma­

tologique de divers groupes de personnes (plus de 2.000 femmes) vivant dans des caté­
gories de logements différentes.

Autres fonctions hématopoïétiques: méthodes rapides utilisées dans le contrôle radio­
hémaioloçique

Exposé d'une méthode statistique permettant d'évaluer le nombre total des leucocytes
afin de contrôler les dommages causés par les rayonnements.

FRA:,CE- Commissa~iat à l'~ner.rJie atomique. Ce.ntre d'études nucléaires de Saclay,
Gtf-sur-Yvette (Seine-et-Oise [France]). Techniques et résultats de mesures d'activité
ambiante
Résultats de mesures de la radio-activité naturelle et de la radio-activité artificielle

dans le milieu ambiant.
Rectificatif au rapport précédent
NI éthodes biologiques utilisables pour la détection quantitative des radiations ioni­

santes
Exposé et examen critique des méthodes biologiques utilisables pour la détection

quantitative de la dose absorbée.
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NOUVELLE-ZÉLANDE. - Rapport sur certains aspects des trooou» consacrés à la protec­
tion contre les myonnements en N owuelle-Z élande

1. Description des mesures de protection contre les radiations en Nouvelle-Zélande ;
2. Résultats des mesures de contrôle courantes chez les personnes professionnelle­

ment exposées aux radiations;
3. Résultats préliminaires d'une étude statistique sur la dose-gonades significative

du point de vue génétique résultant de l'emploi des rayons X pour le diagnostic.

FRANCE. - Doses reçues par les organes génitaux au cours des examens radiographi­
ques effectués chez l'enfa.nt

Suggestions visant à améliorer les techniques radiologiques et propositions concer­
nant certaines mesures de protection destinées à diminuer la dose-gonades provenant
des examens radiographiques.

MEXIQUE. - Résumé des données obtenues au Mexique sur la retombée radio-active

BRÉSIL. - Résumé des travaux d'analyse du strontium 90 dans le lait en poudre et dans
l'urine humaine

183.

186.

187.

188.

J84.

184/Corr.1

185.

A/AC.S2/G/R.

181. SUÈDE. - Tissus osseu% et nuiiostronüum 4
Etude sur la dose locale aux tissus osseux et à la moelle osseuse après administration

d'isotopes ostéotropes. Les chiffres sont comparés avec la dose maximum admissible
pour l'organisme.

182. Aperçu des doses d'irradiation aux gonades reçues en Suède à Loccosion de diagnos- 3
tics au% rayons X

Résumé d'études sur l'ordre de grandeur et la variation des doses-gonades et exposé
de mesures visant à réduire la dose.

PAys-BAS. - Rapport de la Commission de l'Académie royale des sciences des Pays­
Bas sur les dangers qui peuvent résulter de la dissémination de produits radio-actifs
à la suite d'explosions nucléaires e%périmentales
Rapport sur l'importance quantitative de la radio-activité due aux essais d'engins

nucléaires, sa diffusion dans le monde et les dangers biologiques qu'elle présente.

Mesures de la retombée radio-active au% Pays-Bas jusqu'au 31 décembre 1957

Rectificatif au rapport précédent

5

7

3

7

6

Composition des particules de la retombée à lonque distance
Une particule de grandes dimensions et d'activité relativement forte a été trouvée

dans un échantillon quotidien de la retombée. Le document présente les résultats de
recherches détaillées sur la nature et l'activité de cette particule.

Incorporation de mésothorium I dans les régions naturellement contaminées
Résultats préliminaires d'une enquête sur l'incorporation de radio-isotopes naturels

par les végétaux et les animaux dans les régions où le sol contient du thorium.

RÉPUBLIQUE ARABE UNIE. - La retombée radio-active en Egypte pendant la période de
décembre 1956 à février 1957

La retombée radio-active en Egypte pendant la période de mors à. décembre 1957

Quelques 11tOdifications somatiques observées chez le Culex molestys Forskal 1775

L'incorporation de phosphore 32 varie selon le stade du développement et le sexe.
On trouve dans le rapport un examen critique de l'explication de la différence tenant
au sexe.

FRANCE. - Dose-gonades en radiodiagnostic 64

ITALIE. - Données recueillies en Italie concernant la retombée radio-active (1956,1957, 6
1958)

URSS. -Projet de texte pour le chapitre "Les effets génétiques des radiations" d:" 14
rapport que le Comité scientifiqtte pour l'étude des effets des radiations ionisantes doit
présenter à l'Assemblée générale en 1958
Projet de teste pour le chapitre "Conclusions et recommandations" du rapport q1te 17

le Comité scientifique pour l'étude des effets des radiations ionisantes doit présenter à
l'Assemblée générale en 1958

189.

190.

~ 191.~

1
192.

193.,
194.

195.

196.

197.
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Composition des particules de la retombée à longue distance 7
Une particule de grandes dimensions et d'activité relativement forte a été trouvée

clans un échantillon quotidien de la retombée. Le document présente les résultats de
recherches détaillées sur la nature et l'activité de cette particule.

Incorporation de mésothorium I dans les régions naturellement contaminées 3
Résultats préliminaires d'une enquête sur l'incorporation de radio-isotopes naturels

par les végétaux et les animaux dans les régions où le sol contient du thorium.

RÉPUBLIQUE ARABE UNIE. - La retombée radio-active en Egypte pendant la périodede 5
décembre 1956 cl février 1957
La retombée radio-active en Egypte pendant la période de mars à décembre 1957 7

Quelques modifications somatiques observées chez le Culex molestys Forskal 1775 6
L'incorporation de phosphore 32 varie selon le stade du développement et le sexe.

On trouve dans le rapport un examen critique de l'explication de la différence tenant
au sexe.

FRANCE. - Dose-gonades en radiodiagnostic

ITALIE. _ Données recueillies en Italie concernant la retombée radio-active (1956,1957,
1958)

URSS. - Projet de texte pour le chapitre "Les effets génétiques. d.es r~di~tions)J d'If
rapport que le Comité scientifique pour l'étude des effets des radzat~ons ionisœnies doit
présenter à l'Assemblée générale en 1958
Projet de texte pour le chapitre "Conclusions et r.ec~mmandationsJJ du. rapport que

le Comité scientifique pour l'étude des effets des radwhons ionisantes doit présenter à
l'Assemblée générale en 1958

186.

196.

194.

195.

183.

197.
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181. SUÈDE. - Tissus osseux et radiostrontium 4
,.Etude sur l~ dose locale aux. tissus osseux et à la moelle osseuse après administration

d Isotopes osteotropes. Les chiffres sont comparés avec la dose maximum admissible
pour l'organisme.

182. Aperçu des doses d'irradiation au;l," gonades reçues en Suède à l'occasion de diagnos- 3
tics a·ux myons X

Résumé d'études sur l'ordre de grandeur et la variation des doses-gonades et exposé
de mesures visant à réduire la dose.

PAYs-BAS. -Rapport de.ta Commission de l'Académie royale des sciences des Pays­
Bas S1W les dangers qU1 peuvent résulter de la dissémination de produits radio-actifs
cl la suite d'explosions nucléaires expérimentales
R~pport sur ~'im~ortance quantitative de la radio-activité due aux essais d'engins

nucléaires, sa diffusion dans le monde et les dangers biologiques qu'elle présente.

Mesures de la retombée radio-active au.'\:' Pays-Bas jusqu'mt 31 décembre 1957
Rectificatif att rapport précédent

NOUVELLE-ZÉLANDE. - Rapport sur certains aspects des travaux consacrés à la protec­
tion contre les rayonnements en N ouvelle-Zélande

1. Description des mesures de protection contre les radiations en Nouvelle-Zélande;
2. Résultats des mesures de contrôle courantes chez les personnes professionnelle­

ment exposées aux radiations;
3. Résultats préliminaires d'une étude statistique sur la dose-gonades significative

du point de vue génétique résultant de l'emploi des rayons X pour le diagnostic.

FRANCE. - Doses reçues par les organes génitau.1: au cours des examens radiographi­
ques effectués chez l'enfant
Suggestions visant à améliorer les techniques radiologiques et propositions concer­

nant certaines mesures de protection destinées à diminuer la dose-gonades provenant
des examens radiographiques.

MEXIQUE. - Résumé des données obtenues au Mexique sur la retombée radio-active

BRÉSIL. - Résumé des travaux d'analyse dtt strontium 90 dans le lait en poudre et dans
l'urine humaine

7

1
43



Nos
des documents Pays Titres

Nombre
de pages

AIAC.82/G/R.

URSS (suite)
198. Contamination de la biosphère dans le voisinage de Leningrad par des matières pro- 28

venant d'e.t-plosionsnucléaires
Description des méthodes utilisées pour le contrôle des dépôts de retombée, et résul­

tats obtenus pour la période 1953-1957. Le rapport renferme également des données sur
l'activité spécifique des eaux de la Néva, de la mer et du réseau de distribution
d'eau. Il traite ensuite du calcul de la radio-activité accumulée au sol et de la dose ex­
terne provenant du dépôt radio-actif. La contamination de la biosphère par le stron­
tium 90 fait l'objet d'une attention spéciale. Les données reposent sur les calculs de
Hunter et Ballou.

199. Etude de la teneur en strontium 90 de l'atmosphère, du sol, des produits alimentaires 24
et du squelette humain en URSS

La teneur en strontium 90 de l'air, du sol, du lait et des céréales dans divers districts
de l'URSS a été déterminée par analyse radiochirnique. Selon les résultats prélimi­
naires du dosage du strontium 90 dans les tissus osseux d'enfants habitant le district
de Moscou, la valeur moyenne est de 2,3 U.S. pour le deuxième semestre de 1957.
Le document renferme également quelques données sur la concentration du césium 137
dans l'air.

200. Incorporation de strontium radio-actif par les uéqétau.x et son accumulation dans 27
divers produits agricoles

Analyse détaillée de l'incorporation de strontium 90 pal" les végétaux suivant leurs
caractéristiques biologiques (espèce végétale, cycle végétatif) et les propriétés du sol.

Les deux facteurs peuvent exercer une influence considérable sur l'incorporation de
strontium 90 au cours du cycle biologique

201. Quelqttes résultats d'une étude sur le système osseux après lésions causées par le 14
strontium radio-actif

Aperçu des résultats expérimentaux obtenus dans diverses études sur l'effet des ra­
dio-isotopes ostéotropes. Le rapport décrit les modifications pathologiques qui abou­
tissent progressivement à la formation de tumeurs osseuses. Les perturbations du pro­
cessus ostéogénique au cours des premières phases qui suivent la contamination sont des
modifications prétumorales marquées; leurs caractères histologiques et lem signification
pathogénique sont examinées en détail.

202. Effets blastomoçéniques du strontium 90 10
Résumé et évaluation des résultats de recherches publiés jusqu'à présent en ce qui

concerne l'effet cancérogène du strontium 90 sur les tissus osseux. Le rapport examine
notamment la dose minimum et la dose optimum pour l'induction de tumeurs, la pé­
riode de latence et ta répartition du strontium 90. Il traite brièvement de la relation
entre l'effet blastomogénique et l'apparition de la leucémie.

203. Risques d'irradiation provenant de l'explosion de bombes ct l'hydrogène (f~tsion pure) 27
et de bombes atomiques ordinaires

Ce rapport met en parallèle les risques dus aux substances radio-actives à longue
période qui sont dispersées dans le monde entier après l'explosion d'une bombe à fis­
sion et d'une bombe à fusion pure. Il présente ensuite un calcul des doses de rayon­
nement reçues par les gonades et les tissus osseux ainsi que du nombre des personnes
atteintes (maladies héréditaires et leucémie). La conclusion est qu'une bombe à fusion
pure ne saurait être considérée comme moins dangereuse pour l'humanité qu'une bombe
à fission.

204. Essai d'évaluation des risques provenant de la retombée radio-active 32
Examen critique des divers risques dus à la contamination de la surface terrestre par

des produits de fission radio-actifs à longue période. L'importance particulière du stron­
tium 90 est mise en évidence. Le rapport se termine par un exposé sur les effets des
rayonnements à faible dose et sur la notion cie dose maXinlL1111 admissible.

205. Nature de l'effet initial des rayonnements sur les structures héréditaires 40
Aperçu cles connaissances actuelles sur la nature des mécanismes primaires par les-

quels les radiations ionisantes portent atteinte aux structures héréditaires.
206. Rayonnement et hérédité hwmaine 22

Ce rapport met en évidence l'importance des principes scientifiques fondamentaux de
la génétique des radiations pour l'évaluation des modifications radio-induites de l'héré­
dité humaine. Il présente une comparaison entre les taux de mutation naturelle pour
diverses anomalies héréditaires et les observations faites jusqu'à présent sur des popu­
lations humaines irradiées. La comparaison de la mutagenèse naturelle et de la muta­
genèse induite dans des organismes d'expérience et chez l'homme permet d'évaluer la
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URSS (suite)
dose de doublement chez l'homme à environ 10 rœntgens. Le rapport insiste sur le fait
qu'on manque de connaissances précises en la matière et qu'il est urgent de combler
cette lacune.

207. Effet des rayonne111,ents sur la structure histoloqique des testicules de singe 25
Exposé des résultats obtenus par l'analyse histologique de testicules de singe deux

ans après irradiation à des doses de 150 à 450 rœntgens. Si le processus de restaura­
tion est rapide et apparemment complet chez les animaux qui ont été irradiés après avoir
atteint leur maturité sexuelle, on observe chez les jeunes animaux des perturbations
nuisibles même lorsqu'il s'est écoulé deux ans après l'irradiation.

20S. Effets cytogénétiques de l'irradiation sur la spermatogenèse du singe 18
Exposé des résultats obtenus par l'analyse cytologique de testicules de singe deux ans

après irradiation à des doses de 150 à 450 rœntgens. II apparaît que la spermatogenèse
est profondément perturbée par l'irradiation. La fréquence des réarrangements chromo­
somiques chez les mammifères est considérablement plus élevée que chez la drosophile
exposée à la même dose; après une irradiation de 500 rœntgens, elle est de 65 pour 100
chez les premiers et de 1,6 pour 100 chez la seconde.

209. BELGIQUE. - La retombée radio-active mesurée au CEN au courant des années 1955- 9
1956 et 1957
Exposé des méthodes employées pour la mesure de la retombée au cours de la période

1955-1957 et résultats obtenus.
210. Doses moyennes reçues par le personnel du CEN, Mol, de 1954 à 1957 3

Résumé des résultats du contrôle de l'irradiation professionnelle du personnel du
Centre d'étude de l'énergie nucléaire de Belgique. L'emploi de bandes de film photo­
graphique permet de déterminer les pourcentages d'exposition au rayonnement bêta,
au rayonnement gamma et aux neutrons. Le document ne donne que des doses moyennes
pour le personnel.

211. FRANCE. - Etude de la dose-gonades lors des examens radiophotographiques systéma- 6
tiques (note préliminaire concernant excluswement l'irradiation des gonades mâles)
La mesure de la dose-gonades provenant des examens systématiques de dépistage de

la tuberculose pulmonaire indique que l'irradiation est très faible. Selon le calcul, la dose
moyenne serait, chez les individus du sexe masculin, cie 9 mrems pour une période de
30 ans. Le rapport traite aussi de la dose aux poumons et de son rapport avec la fré-
quence accrue du cancer pulmonaire.

212. Détermination du rapport dose absorbée/dose d'exposition dans l'os et le muscle par 22
la méthode des gaz équivalents. Principe de la méthode et résultats préli1ninaires

Description d'une méthode permettant de déterminer la dose absorbée par divers tis-
sus au moyen, de chambres d'ionisation remplies de mélanges gazeux de densité équi­
valente,

213. La restauration consécutive à l'action des radiations ionisantes 26
Les auteurs discutent tout d'abord le problème de la restauration qu'ils ne considèrent

que sous forme d'hypothèse. Ils essaient de montrer que c'est un phénomène qui, au
premier abord, paraît complexe mais que l'on peut simplifier en liant la restauration
à un effet défini.

Ils rapportent une série d'expériences montrant que la restauration est un phéno­
mène très général qui est rattaché à tout ce qui vit et qui est en rapport avec l'activité
métabolique de la matière vivante.

Ils exposent une méthode nouvelle d'analyse expérimentale qui facilite grandement
l'interprétation des résultats. Ils pensent que l'étude cie la restauration devrait être déve­
loppée sur une plus grande échelle.
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LISTE DES EXPERTS SCIENTIFIQUES

On trouvera ci-dessous la liste des experts scientifiques qui ont participé à l'élaboration du rapport tout
en assistant aux séances du Comité en qualité de représentants de leur pays. Le Comité tient à remercier aussi
les nombreux savants qui, sans faire partie des délégations nationales, ont, par leur coopération bénévole et
leur empressement, contribué beaucoup à la rédaction du rapport.

ARGENTINE

M. C. Nùfiez (représentant);
M. D. J. Beninson;
M. E. Favret ;
M. N. Nussis;
M. J. A. Olarte.

AUSTRALIE

M. C. F. Eddy (représentant - première session) ;
M. D. J. Stevens (représentant);
M. A. R. W. Wilson.

BELGIQUE
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M. F. Twisselman.
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M. C. Chagas (représentant);
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M. C. L. Dunham;
M. Merril Eisenbud;
M. Sterling Emerson;
M. G. Failla;
M. J. H. Harley;
M. J. S. Laughlin :
M. J. V. Neel;
M. M. Zelle.

FRANCE

M. L. Bugnard (représentant);
M. A. Allisy;
M. J. Coursaget;
M. H. Jammet;
M. J. Labeyrie;
M. J. Lejeune.

INDE

M. V. R. Khanolkar (représentant);
M. A. R. Gopal-Ayengar;
M. A. S. Rao.

JAPON

M. M. Tsuzuki (représentant);
M. Y. Hiyama;
M. D. Moriwaki :
M. K. Murati;
M. M. Nakaidzurni ;
M. S. Ohta;
M. N. Saito;
M. E. Tajima.

MEXIQUE

M. M. Martinez Baez (représentant);
M. F. A. Andrade;
M. H. Zalce.
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DU NORD

M. W. V. Mayneord (représentant - première ses-
sion) ;

M. E. E. Pochin ireprésentaeüv ;
M. T. C. Carter;
M. A. C. Chamberlain;
M. W. G. Marley;
M. N. G. Stewart.
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11. ~. 11. Sievert (représentant);
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11. G. Bonnier;
11. T. O. Caspersson;
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