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NOTE

Dans le présent rapport et dans ses annexes, les renvois aux annexes sont
indiqués par une lettre suivie d'un numéro: la lettre désigne l'annexe 3 consulter
et le numéro est celui du paragraphe pertinent. Dans chaque annexe, les renvois
4 la bibliographie scientifique de 'annexe sont indiqués par des numéros.

Les cotes des documents de I'Organisation des Nations Unies se composent
de lettres majuscules et de chiffres. La simple mention d’une cote dans un texte
signifie qu’il s’agit d'un document de I’Organisation.
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CHAPITRE PREMIER

INTRODUCTION

Constitution et mandat du Comité

1. Le Comité scientifique pour I'étude des effets des
radiations ionisantes a été créé par I'Assemblée générale
a sa dixiéme session le 3 décembre 1955, par la réso-
lution 913 (X), 4 la suite des délibérations de la Pre-
miére Commission du 31 octobre au 10 novembre 1955,
Le mandat du Comité était défini au paragraphe 2 de
la résolution mentionnée ci-dessus, par laquelle I’As-
semblée générale chargeait le Comité:

“@) 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 'Orga-
nisation des Nations Unies, ou membres des insti-
tutions spécialisées:

“i) Rapports sur lintensité observée des radia-
tions ionisantes et de la radioactivité ambiante ;

“ii) Rapports sur les observations et les expé-
riences scientifiques relatives aux effets des radiations
ionisantes sur I'étre humain et sur son milieu qui sont
en cours ou seront entreprises ultérieurement 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 prélévement et l'ins-
trumentation, ainsi que les méthodes de mesure des
radiations a utiliser pour I'analyse des prélévements;

“c) De rassembler et de grouper sous une forme
unifiée les divers rapports visés au point i de l'alinéa a
ci-dessus, relatifs 4 l'intensité des radiations;

“d) De faire une étude comparative des rapports
des divers Etats visés au point ii de l'alinéa a en éva-
luant chaque rapport pour déterminer son utilité aux
fins des travaux du Comité;

“e) De présenter chaque année un rapport sur
’état des travaux et d'établir pour le 1 juillet 1958,
ou plus tét si les données recueillies le justifient, un
résumé des rapports regus au sujet de 'intensité des
radiations et des effets des radiations sur I'étre
humain et sur son milieu, ainsi que les évaluations
visées a l'alinéa d ci-dessus, en indiquant également
les programmes de recherche qui pourraient deman-
der une étude plus poussée;

“fy De communiquer au Secrétaire général, cha-
que fois que le Comité le jugera utile, les doctuments
et évaluations visés ci-dessus, pour publication et
transmission aux FEtats Membres de [’Organisation
des Nations Unies ou membres des institutions
spécialisées.”

2. Le Comité comprend des représentants de I'Ar-
gentine, de I'"Australie, de la Belgique, du Brésil, du
Canada, des Etats-Unis d’Amérique, de la France, de
I'Inde, du Japon, du Mexique, de la République arabe
unie, du Royaume-Uni de Grande-Bretagne et d’Irlande
du Nord, de la Suéde, de la Tchécoslovaquie et de
P'Unjon des Républiques socialistes soviétiques.

Activités du Comité
PREMIER RAPPORT D'ENSEMBLE

3. Au cours de ses gquatre premiéres sessions, le
Comité a préparé un rapport d’ensemble*, qu’il a
approuvé i sa cinquiéme session, le 13 juin 1958, et
dont I’Assemblée générale a pris note avec satisfaction
4 sa treiziéme session par la résolution 1347 (XIII).
Dans cette résolution, I’Assemblée générale: 1) féli-
citait le Comité scientifique des Nations Unies pour
létude des effets des radiations ionisantes de ses tra-
vaux et de l'utile rapport qu'il a présenté; 2) exprimait
ses remerciements aux institutions des Nations Unies,
aux organisations scientifiques internationales non gou-
vernementales et aux organisations scientifiques na-
tionales, ainsi qu'aux hommes de science qui ont aidé
le Comité dans ses travaux; 3) priait instamment tous
les intéressés de prendre note des suggestions faites et
des opinions exprimées dans le rapport du Comité;
4) décidait de prier le Comité de poursuivre son utile
tache et de faire rapport 4 I'’Assemblée générale comme
il conviendra; 5) priait le Comité de se concerter avec
les autres institutions et organisations intéressées au
sujet des projets relevant de son domaine d’activité, de
maniére 4 éviter tout double emploi et & assurer une
coordination efficace; 6) faisait appe! 4 tous les inté-
ressés pour qu'ils prétent leur concours au Comité en
mettant 4 sa disposition des rapports et des études
concernant les effets 4 court et 4 long terme des radia-
tions ionisantes sur l’étre humain et sur son milieu,
ainsi que des données radiologiques rassemblées par
eux, en poursuivant toutes enquétes propres a élargir
les connaissances scientifiques mondiales dans ce do-
maine et en transmettant au Comité les résultats ainsi
obtenus; 7) priait le Secrétaire général de continuer a
fournir au Comité ['assistance dont il a besoin pour
s'acquitter de sa tiche.

4. Conformément a cette résolution, le Comité a
continué ses délibérations techniques, en se fondant sur
les renseignements publiés dans la littérature scienti-
fique actuelle et sur les données communiquées par les
Etats Membres, les institutions spécialisées, 1'’Agence
internationale de I'énergie atomique (AIEA) et divers
organismes non gottvernementattx, en particulier la
Commission internationale de protection contre les
radiations (CIPR) et la Commission internationale des
unités et mesures radiologiques (CIUMR). Depuis
1957, le Comité s'occupe en outre de la normalisation
d’échantillons de référence de diverses substances con-
tenant du strontium 90,

DEUXIEME RAPPORT D'ENSEMBLE

5. Lors de sa sixiéme session, le Comité a examiné
son futur programme de travail en fonction du mandat
fixé par I'Assemblée générale, exprimé son intention
de soumettre un nouveau rapport d’ensemble a 1'As-
semblée générale en 1962 et invité I'Organisation des

* Documents officicls de I'Assemblée générale, treizidme ses-
sion, Supplément ne 17 (A/3838).



Nations Unies pour lalimentation et Iagriculture
(FAQ), I'Organisation mondiale de la santé (OMS),
ainsi que la CIPR et la CIUMR 2 entreprendre, cha-
cune dans les domaines de sa propre compétence, des
études que le Comité considérait comme se rapportant
au probléme des effets des rayonnements ionisants sur
'homtme,

6. Le Comité a proposé également qu'un cycle
d’études sur l'utilisation des statistiques de I'état civil
et de la santé pour les études relatives a la génétique
et aux radiations soit organisé conjointement par
PONTU et POMS. Ce cycle d’études s’est tenu & Geneve
du 5 au 9 septembre 1960 et a réuni 65 spécialistes.
Les comptes rendus de ses travaux sont en cours de
publication et le Comité tient a remercier 'OMS, qui
a participé i l'organisation de ce cycle d’études et a
grandement contribué 4 son succes.

7. Au cours de ses septiéme et huitiéme sessions,
le Comité a examiné les questions suivantes:

a) Aspects physiques de la retombée;

b) Problémes physiques et biologiques concernant
le cheminement des produits de fission par lintermé-
diaire de la chaine alimentaire;

¢) Relation entre les doses de rayonnement et leurs
effets, en particulier pour les doses faibles;

d) Problémes physiques et biologiques relatifs au
carbone 14;

e) Problémes de génétique;

f) Questions de dosimétrie;

g) Elaboration du second rapport d’ensemble du
Comité;

k) Résultats du cycle d’études sur l'utilisation des
statistiques de I'état civil et de la santé pour les études
relatives 4 Ja génétique et aux radiations,

En ce qui concerne le point % ci-dessus, le Comité a
souscrit 4 la “communauté de vues” formulée par les
participants au cycle d’études en ce qui concerne les
moyens qui permettraient une utilisation plus étendue
des renseignements existants. Cette “‘communauté de
vues” est reproduite en annexe au rapport d’activité
présenté a I'Assemblée générale pour 1960 (A/4528).

8. En application des parties I et IIT de la résolution
1376 (XIV) de 'Assemblée générale, le Comité, au
cours de sa septiéme session, a chargé son secrétariat
d’adresser aux Etats Membres de 1’'Organisation des
Nations Unies et aux membres des institutions spécia-
lisées et de 'ATEA une lettre exposant d'une part le
genre de données requises sur la contamination du
milieu dans certaines régions et indiquant d’autre part
les domaines de recherche biologique daus lesquels une
trés large collaboration est nécessaire. A la demande
du Comité, une lettre datée du 7 avril 1960 a été
adressée par le Secrétariat 3 tous les Etats Membres
mentionnés ci-dessus (voir annexe K).

9. De plus, en application des parties II et ITI de la
résolution 1376 (XIV) de I’Assemblée générale, le
Cp_mlté a aussi étudié, a sa huitiéme session, les dispo-
sitions propres a stimuler I'envoi de renseignements et
de données de méme nature que ceux qui figurent déji
clz}ns son rapport d’ensemble et 4 encourager les études
genétiques, biologiques et autres, concernant notamment
le carbone 14, qui pourraient permettre de préciser les
etfets de 'exposition aux rayonnements sur la santé des
populations humaines. Les résultats de ces discussions
ont été également soumis & I'Assemblée générale dans
une annexe au rapport d’activité du Comité pour 1960,
Cette annexe contient des suggestions concernant les

meilleurs moyens de transmettre, dans les divers pays,
les demandes de renseignements du Comité aux orga-
nisations scientifiques nationales ainsi qu'a des cher-
cheurs particuliers.

10. Au cours de ses neuviéme et dixiéme sessions,
le Comité a examiné des avant-projets du présent
rapport. Entre sa dixiéme et sa onziéme session, le
Comité, conformément a la demande formulée par
U'Assemblée générale dans la premiére partie de sa
résolution 1629 (XVI), a examiné la possibilité de
présenter un rapport intérimaire i !’Assemblée, mais
a estimé que les faits dont il disposait n’appelaient pas
un rapport de ce genre, Toutefois, le Comité a tenu
compte de l'urgence exprimée dans la résolution en
accélérant la redaction définitive du présent rapport,
qu’il a adopté a sa onziéme session, le 23 mars 1962.,

11. A la demande du Secrétaire général de 1'Orga-
nisation météorologique mondiale (OMM), le Comité
a examiné lors de sa onziéme session un projet présenté
par 'OMM pour lapplication de la partie II de la
résolution 1629 (XVI) de I’Assemblée générale. Le
Comité a chargé son secrétariat de communiquer au
Secrétaire général de 'TOMM une déclaration générale,
qu’il avait adoptée, en réponse i sa demande de con-
sultation.

12. Depuis la publication de son rapport de 1958,
le Comité, suivant les recommandations contenues dans
le paragraphe 2 de la résolution 913 (X) et dans le
paragraphe 4 de la résolution 1347 (XIII) de I'As-
semblée générale, a soumis chaque année un rapport
d’activité a ’Assemblée générale.

Sources d’information

13. La liste des rapports présentés avant le 10 mars
1962 par des Etats Membres de 'ONU ou membres
des institutions spécialisées et de 'AIEA, ainsi que
par les institutions elles-mémes et divers autres orga-
nismes non gouvernementaux, figure a l'annexe J. Le
Comité a disposé en outre d’un certain nombre d’autres
rapports et publications communiqués par divers tra-
vailleurs scientifiques et par des laboratoires spécialisés.
Les renseignements regus ou rassemblés ont été exa-
minés et interprétés a la lumiére de la littérature scien-
tifique actuelle,

14, Le Comité se félicite que, en réponse 4 la
partie IV de la résolution 1376 (XIV) de I'Assemblée
générale, les gouvernements d’un certain nowbre
d’Etats Membres, PAIEA et 'OMS aient informé le
Comité qu’ils avaient fait connaitre aux divers gouver-
nements dans quelle mesure ils étaient disposés, sur la
demande de ces derniers, a recevoir et analyser des
échantillons, conformément au programme du Comité.
Les offres d’aide adressées au Comité avant le 10 mars
1962 sont indiquées 4 l'annexe L.

Organisation du travail du Comitd

15. Les noms des présidents et vice-présidents des
cing premiéres sessions sont indiqués dans le premier
rapport d’ensemble. Le professeur R. Sievert (Suéde)
et le D* V. R, Khanolkar (Inde) ont assumé respec-
tivement les fonctions de président et de vice-président
pour les sixiéme et septiéme sessions du Comité. Le
Dr Martinez Bdez (Mexique) et le professeur F.
Hercik (Tchécoslovaquie) ont assumé respectivement
ces fonctions aux huitiéme et neuviéme sessions, et le
professeur F. Heréik et le D* K. Tsukamoto aux
dixiéme et onziéme sessions. On trouvera a l'appen-
dice I la liste des personnalités scientifiques qui ont



participé a I’élaboration du rapport en qualité de mem-
bres de leur délégation nationale. Pour la onziéme
session, le D* D. J. Beninson (Argentine) et le Dr
M. E. A. El Kharadly (République arabe unie) ont
été €lus respectivement président et vice-président du
Comité,

16. Comme par le passé, le Comité a chargé des
-groupes ad hoc de spécialistes d’examiner des questions
relevant de leur compétence particuliére, Les discus-
sions techniques et 'examen critique des renseignements
présentés au Comité n’avaient pas un caractére officiel
et n'ont pas fait 'objet de comptes rendus détaillés.

Relations avec les institutions des Nations Unies
et d’autres organisations intermationales

" 17. Le Comité tient & mentionner I'utile concours
que les institutions des Nations Unies et diverses orga-
nisations non gouvernementales ont apporté i ses déli-
bérations et a I'établissement du présent rapport. Sur
Vinvitation du Comité, la FAO a présenté un rapport
sur la contamination radioactive de la chaine alimen-
taire, et 'OMS un rapport sur des questions touchant
la charge héréditaire des populations humaines, A la
demande du Comité, la CIPR et la CTUMR ont établi,
en vertu d’un accord spécial avec 'ONU, un rapport
sur Pexposition de ’homme aux rayonnements ionisants
dun fait des pratiques médicales, dans lequel sont étu-
diées notamment les maladies radio-induites, et TOMM
a organisé, pendant la septiéme session du Comité, une
réunion de météorologistes éminents, qui ont examiné
les facteurs régissant la distribution des débris nu-
cléaires dans latmosphére; 'AIEA a présenté une
série de rapports sur l'élimination des déchets radio-
actifs.

Personnel scientifique

" 18. Le Comité a été grandement aidé dans son
travail par le personnel scientifique fourni par le Secré-
tariat, qui était chargé de présenter au Comité sous
une forme appropriée les données communiquées par
les gouvernements et les autres institutions et de
recueillir une information complémentaire utile auprés
de divers laboratoires et chercheurs. Comme le Comité
V'avait demandé & sa premiére session, le personnel
scientifique a été recruté pour des périodes de courte
durée, ce qui a permis au Comité i la fois d'obtenir
des collaborateurs scientifiques qualifiés activement
engagés dans la recherche, et d’assurer, par le roule-
ment du personnel, une large répartition géographique
entre les Etats Membres.

19. Un certain nombre d’experts ont exercé les
fonctions de consultants pendant des périodes plus
courtes et de nombreux chercheurs ont participé a titre
bénévole aux travaux du Comité.

20. Si la responsabilité de la préparation du rapport
incombe entiérement aux membres du Comité, ceux-ci

tiennent cependant & remercier de leur aide et de leurs
conseils d’autres hommes de science dont les noms sont
indiqués & P'appendice II. Le rapport du Comité doit
beaucoup & leur concours et 4 leur bonne volonté.

Elaboration du rapport

21. Dans son premier rapport d’ensemble, le Comité
avait souligné que, les connaissances dans le domaine
de son activité étant en voie d'accroissement continuy,
il serait nécessaire de modifier et d’élargir le rapport.
Depuis 1958, des facteuts nouveaux sont apparus et de
nombreux résultats expérimentaux ont été obtenus.
Plutét que de publier une version revisée du premier
rapport, le Comité a décidé, au cours de sa huitiéme
session, d’établir un document entidrement nouveau et
se suffisant 4 lui-méme. Pendant cette session, le Comité
a approuvé les grandes lignes du rapport et a chargé le
Secrétariat de préparer des avant-projets des annexes
au rapport sous la direction de divers sous-groupes
nommeés par le Comité lui-méme. Il a chargé également
le Secrétariat de préparer par la suite un avant-projet
du rapport, qui serait fondé sur le texte des annexes.
Les neuviéme et dixiéme sessions du Comité ont été
entiérement consacrées 4 I'étude de ces projets, dont
la forme définitive a été adoptée pendant la onziéme
session.

Portée du rapport

22. Le présent rapport a pour objet de passer en
revue nos connaissances actuelles concernant les effets
des rayonnements sur 'homme et son milieu et de sou-
ligner les domaines dans lesquels des recherches s'im-
posent de facon urgente. Au chapitre 1T sont récapitulés
les notions de base en matiére de physique, de biologie
et de radiobiologie fondamentale qui sont nécessaires
pour la compréhension des chapitres suivants, Aux
chapitres III et IV sont décrits les effets des rayonne-
tents sur l'individu (effets somatiques) et sur la des-
cendance des sujets irradiés (effets héréditaires). Les
doses d’irradiation auxquelles est soumise actuellement
la population humaine et celles qui peuvent étre prévues
pour l'avenir sont résumées dans le chapitre V. Les
doses d'irradiation provenant de sources diverses sont
confrontées au chapitre VI. Le chapitre VII récapitule
les évaluations et les conclusions du Comité sur les
problémes examinés dans les chapitres précédents.

23. Comune dans le premier rapport, le texte prin-
cipal du présent rapport est accompagné d’un certain
nombre d’annexes, dans lesquelles certains aspects tech-
niques des problémes qui intéressent le Comité sont
examinés d’une maniére plus détaillée en fonction des
renseignements scientifiques dont on dispose actuelle-
ment. Les annexes ont pour objet d’étayer les affir-
mations énoncées dans le corps du rapport plutdt que
de fournir une documentation exhaustive sur les sujets
qui relévent de la compétence du Comité.



CHAPITRE II

ASPECTS PHYSIQUES ET BIOLOGIQUES DE L’ACTION
DES RAYONNEMENTS IONISANTS SUR LA MATIERE

1. Pour discuter les effets des rayonnements sur les
populations humaines, une connaissance élémentaire de
la physique et de la biologie, ainsi que de la termino-
logie correspondante est indispensable. Le présent
chapitre doit permettre de satisfaire a cette condition;
il contient en outre les indications sur l'action des
rayonnements a l'intérieur des cellules qui sont néces-
saires potir la compréhension des chapitres suivants,

2. Les définitions proprement dites des grandeurs
et unités physiques se trouvent a lannexe A. Un
exposé détaillé des interactions entre les rayonnements
et la matiére vivante aux niveaux cellulaire et molé-
culaire figure 4 'annexe B. ‘

Aspects physiques
DIFFERENTS TYPES DE RAYONNEMENTS IONISANTS

3. Le rayonnement est 'un des moyens par lesquels
I'énergie est émise et se transmet. Bien que le terme
de rayonnement s'applique 3 des modes variés d’émis-
sion, de propagation et d’absorption de I’énergie, le
présent rapport sur les effets des rayonnements ioni-
sants portera plus particuliérement sur les rayonne-
ments suivants:

Rayons alpha;
Rayons béta;
Rayons gamma;
Rayons X;
Neutrons;

Toutes les formes de rayonnements qui constituent
les rayons cosmiques.

4. Ces rayonnements peuvent étre considérés glo-
balement dans la mesure ot ils ont la propriété com-
mune de provoquer, directement ou indirectement, par
Interaction avec la matiére, un phénoméne appelé ioni-
nisation. Il y a ionisation lorsque des atomes ou molé-
cules électriquement neutres perdent ou recoivent une
charge électrique et deviennent alors chargés négative-
ment ou positivement, Au cours de ce phénoméne, les
molécules peuvent se scinder en divers fragments
chargés négativement ou positivement. Les atomes,
molécules ou fragments de molécules chargés électrique-
ment sont appelés des ions.

5. Bien que leur action sur la matiére conduise  un
méme résultat, les rayonnements étudiés dans le présent
rapport sont, par leur origine et leurs propriétés phy-
siques, assez différents pour justifier qu’on les décrive
séparément. Les rayons X et les rayons gamma sont,
comme la Jumiére, des ondes électromagnétiques; les
autres rayonnements sont des faisceaux de particules.
Des rayons alpha, héta, gamma, et parfois d’autres
rayonnements, sont émis lors de la désintégration nu-
cléaire. Par une seule ou une série de ces désinté-

grations, un noyau™ instable devient un noyau stable,
Les nucléides intermédiaires formés lors d’une série de
désintégrations s’appellent des descendents radioactifs,

6. Les désintégrations nucléaires d’un isotope ins-
table ne se produisent pas dans tous les atomes en méme
temps. Il s'agit d’événements fortuits qui se produisent
avec une certaine prohabilité par unité de temps. Le
temps nécessaire pour que 50 p. 100 des atomes d’un
nucléide soient désintégrés est une mesure de la vitesse
de désintégration et est appelé période. Ce temps est
constant et caractéristique du nucléide; il peut aller de
plus d’un milliard d'années & une petite fraction de
seconde.

7. L'activité d'un échantillon radioactif est déter-
minée par le nombre de désintégrations qui se pro-
duisent par unité de temps. Son unité habituelle est le
curie, qui correspond & 3,7 X 100 désintégrations par
seconde, Un millicurie, un microcurie et un micrgmicro-
curie (ou picocurie) correspondent respectivement a
3.7 x 107, 3,7 X 10* et 0,037 désintégrations par
seconde. Il est commode de se rappeler qu'un micromi-
crocurie équivaut approximativement 4 deux désintégra-
tions par minute. I1 est & noter que les radio-éléments de
trés longue période n’ont qu'une faible radioactivité par
unité de masse (par exemple, pour avoir une radio-
activité de 1 curie, il faut 3 tonnes d’uranium 238, dont
la période est de 4,5 X 10° années, mais seulement
1 gramme de radium 226, dont la période est de
1,63 X 10° ans, ou encore 8 microgrammes d’iode 131,
dont la période est de 8 jours).

8. Les rayons alpha sont des particules chargées
positivement (noyaux d’hélium} émises avec une éner-
gie cinétique définie et caractéristique par les noyaux
de certains radio-éléments au cours de leur désinte-
gration. Les rayons alpha produisent une ionisation
dense dans la matiére, mais leur parcours ou péné-
tration est faible, généralement inférieur a 0,1 mm dans
l'eant et dans les tissus vivants. :

9. Les rayons béta sont des électrons émis par les
noyaux de certains nucléides radioactifs**. Ils pro-

* Le noyau atomigque est une structure complexe qui forme le
ceur de l'atome. Il est constitué de protons chargés positive-
ment et de neutrons électriquement neutres, qui sont les uns et
les autres des particules élémentaires ayant 4 peu prés la méme
masse que l'atome d’hydrogéne. Un nucléide est un atome dé-
terminé caractérisé par le nombre de protons et le nombre de
neutrons que contient son noyau. Le noyau chargé positivement
est entouré d'un certain nombre d’électrons chargés négative-
ment qui décrivent des orbites autour de lui. La charge de
'électron est la méme que celle du proton, mais de signe
opposé; le nombre des électrons orbitaux dans les atomes
peutres est donc égal au nombre des protons de leur noyau.
Ces électrons orbitaux participent & la formation des liaisons
chimiques. Le nombre de protons définit I'élément chimique
auquel l'atome appartient. Pour un élément donné, on peut dis-
tinguer plusieurs nucléides, qui ont les mémes propriétés chi-
miques et ne différent entre eux que par le nombre de neutrons,
donc par la masse de leur noyau. Ces nucléides sont des iso-
topes de I’élément en question,

** Les rayons béta sont souvent constitués par des particules
de méme masse que les électrons, mais de charge opposée.



duisent également une ionisation dans la matiére qu’ils
traversent. Toutefois, leur parcours est beaucoup plus
long que celui des rayons alpha. Peu de nucléides
radioactifs émettent des particules béta d’'un parcours
supérieur 4 2 ¢cm dans 'eau ou dans les tissus vivants
et aucun n’en émet dont le parcours dépasse & cm.

10. Les rayons gamma sont des rayonnements élec-
tromagnétiques émis par les noyaux de certains nu-
cléides radioactifs; leurs énergies bien définies sont
caractéristiques des nucléides qui les émettent. Ils pro-
duisent une ionisation indirecte en expulsant des élec-
trons trés rapides de la matiére par laquelle ils sont
absorbés. Ces électrons peuvent étre libérés a une
grande profondeur dans la matiére. Chacun d’eux dis-
sipe alors son énergie sur uune courte distance (de
moins d'un millimétre & quelques centimétres selon
'énergie qu'il posséde). On ne peut donner une pro-
fondeur de pénétration déterminée pour les rayons
gamma puisqu’ils traversent n'importe quelle épaisseur
de matiere, mais avec une intensité progressivement
décroissante. 1’épaisseur de matiére nécessaire pour
réduire de moitié l'intensité des rayons gamma est
appelée couche de demi-atténuation ou épaisseur moitié.

I1. Les rayons X sont aussi des rayonnements élec-
tromagnétiques ; ils agissent sur la matiére et produisent
des effets biologiques de la méme fagon que les rayons
gamma. Ils ne différent des rayons gamma qu’en ce sens
que leur émission est extra-nucléaire plutdt que nu-
cléaire. Dans la pratique, les rayons X sont générale-
mernt obtenus par le ralentissement d’électrons a grande
vitesse au niveau de 'anode d'un tube a rayons X. Ces
électrons sont accélérés grice a une différence de
potentiel établie a4 l'intérieur du tube et la valeur de
celle-ci détermine I’énergie maximale des rayons X
produits et, par suite, leur pouvoir de pénétration. Les
rayons X utilisés pour le diagnostic médical ont une
énergie moindre et sont moins pénétrants que les rayons
gamma émis par la plupart des noyaux radioactifs. Il
est cependant possible, au moyen de machines spéciales
accélératrices d’électrons, de produire des rayons X
qui soient plus pénétrants que les rayons gamina pro-
venant d'un noyau radioactif quelconque.

12. Les neutrons sont des constituants du noyau
atomique, d'olt ils sont expulsés au cours de phéno-
ménes nucléaires tels que la fission (par. 20). Les
neutrons ne sont porteurs d’aucune charge électrique et
ne peuvent produire directement une ionisation.

13. Les neutrons rapides (d’énergie supérieure 3
10 keV) perdent leur énergie surtout par collision avec
des noyaux d’atomes légers, en particulier ceux d’hy-
drogéne. Ces noyaux reculent sous l'effet du choc et,
comme ils sont électriquement chargés, produisent des
ions en dissipant I'énergie communiquée par le neutron.
La transmission de 'énergie des neutrons rapides aux
noyaux de recul peut s'effectuer & une grande pro-
fondeur dans les tissus; comme les rayons X et les
rayons gamma, les neutrons rapides n'ont pas de par-
cours défini.

14. Les neutrons lents ont peu d'énergie a perdre
par collision avec des noyaux. Leur interaction avec la
matiére s'effectue principalement par des réactions
nucléaires qui déclenchent I'émission de particules char-
gées ou de rayons gamma en méme temps que se
forment de nouveaux nucléides, dont certains sont radio-
actifs. La matiére est ionisée par ces particules ou ces
rayons gamma, ainsi que par le rayonnement émis au
cours de la désintégration ultérieure des radio-isotopes
formeés.

15. Les rayons cosmiques ® * atteignent la Terre en
provenance de l'espace extra-atmosphérique; ils sont
constitués par un groupe complexe de particules lourdes
d’énergies différentes, d'origine galactique et solaire
(rayonnement cosmique primaire). Par interaction avec
les atomes de la haute atmosphére, la composante de
haute énergie du rayonnement primaire donre naissance
i un rayonnement cosmique secondaire, composé de
particules et de rayonnements électromagnétiques.
Chaque composante du rayonnement cosmique secon-
daire est capable de produire une ionisation qui est
caractéristique. La composante de faible énergie du
rayonnement cosmique primaire, captée par le champ
magnétique terrestre, s'intégre aux ceintures intérieure
et extérieure qui entourent le globe a deux altitudes
différentes.

ENERGIE DES RAYONNEMENTS

16. L’énergie d’'un rayonnement s’évalue normale-
ment en électron-volts {(eV) ou en multiples de 1’élec-
tron-volt: kiloélectron-volts (keV = 10% ¢V) et méga~
électron-volts {MeV =10% eV). On peut retnarquer
que P'électron-volt est une unité qui peut étre employée
pour toute forme d'énergie, radiante, thermique, ciné-
tique, etc., bien qu’on 'utilise surtout pour les rayonne-
ments ionisants.

IRRADIATION EXTERNE ET INTERNE

17. Les sources de rayonnement peuvent provoquer
une irradiation externe et interne des &tres vivants.
Dans le premier cas, les rayonnements atteignant le
corps humain proviennent de sources qui lui sont exté-
rieures. Dans le second cas, les rayonnements sont émis
par des substances radioactives introduites dans le corps
humain par ingestion, inhalation, injection, etc.

18. Les rayonnements électromagnétiques trés péné-
trants sont généralement les plus importants dans ie
cas d’une irradiation externe, mais, dans certaines con-
ditions, le rayonnement béta dur provenant de sources
externes peut atteindre des tissus importants tels que
les gonades miles ou le cristallin de l'ceil. Les rayonne-
ments alpha et béta jouent d’ordinaire un réle plus
grand dans le cas d'une irradiation interne, car des
substances radioactives peuvent participer au méta-
bolisme de l'organisme et se déposer sélectivement dans
certains organes au lieu de se répartir uniformément
dans tout I'organisme. Dans ces conditions, méme des
particules 4 faible parcours peuvent léser ces organes
ou les organes voisins. Les organes critigues sont ceux
pour lesquels les effets des rayonnements, dans des
conditions d’irradiation données, créent le risque le plus
élevé de déréglement des fonctions essentielles de
Porganisme, en raison de la radiosensibilité de ces
organes, du niveau d’irradiation auquel ils sont exposés
ou de I'importance du réle joué par ces organes dans
le fonctionnement de 'organisme *.

REACTIONS NUCLEAIRES

19. Les matiéres radioactives existent dans le milieu
ambiant 3 P'état naturel, mais I’homme a accru récem-
ment cette radioactivité naturelle en produisant artifi-
ciellement une grande quantité d’atomes radioactifs,
principalement au moyen de deux réactions, celles de
fission et de fusion nucléaires.

20. La fission est la rupture d’'un noyau atomique
lourd en deux fragments, avec libération d’énergie,

* La définition de Porgane critique donnée ici correspond pour
'essentiel aux définitions plus complétes que donne la CIPR
(rapport de la Commission, 1958; rapport du Comité IT, 1959).



Alors que, pour quelques nucléides, la fission peut se
produire spontanément, on peut la provoquer artifi-
ciellement pour une série de noyaux lourds par I'action
des neutrons. La fission donne naissance i deux noyaux
plus légers, accompagnés de la libération d’un ou de
plusieurs neutrons, Certains de ces neutrons peuvent
agir 4 leur tour sur les noyaux des atomes voisins pour
provoquer de nouvelles fissions et, dans des conditions
appropriées, une réaction en chaine peut s'amorcer.
Quand cette réaction en chaine seproduit de facon
quasi instantanée, il se produit une explosion nucléaire.
Dans les réacteurs nucléaires, cependant, la réaction en
chaine est contrélée de maniére que I'énergie libérée
ptisse étre utilisée industriellement ou & des fins de
recherche, La libération de quantités considérables
d’énergie grice a la fission, qu'elle soit contrdlée ou
explosive, s'accompagne de la production d’une grande
quantité de produits de fission radioactifs,

21. Dans le processus de la fusion, on fait réagir
deux noyaux légers pour produire un noyau plus lourd,
L’énergie totale que 1'on peut ainsi obtenir est grande;
peu de noyaux radioactifs sont produits directement,
mais leur formation s’accompagne habituellement d’une
émission de neutrons,

22. Les neutrons émis lors d’une fusion ou d’une
fission peuvent réagir sur les noyaux environnants et
provoquer la formation d’éléments radioactifs (activité
snduite). En particulier, quand les neutrons sont libérés
dans I'atmospheére, ils réagissent probablement avec des
noyaux d'azote et donnent naissance 4 un radio-élément,
le carbone 14.

DoSES DE RAYONNEMENT ET UNITES *

23. Rad.— Lorsque la matiére, y compris la matiére
vivante, est exposée 4 un rayonnement ionisant, Peffet
produit dépend de I'énergie absorbée par I'objet exposé.
On définit donc la quantité de rayonnements regue par
un tissu donné comme étant I'énergie absorbée par unité
de'masse du tissu. C’est ce qu'on appelle la dose absor-
bée; elle est mesurée en rads.

24. Ramtgen.— Dans certains cas, notamment en
radiologie médicale, la quantité de rayonnements X ou
gamma se mesure généralement par le nombre d’ioni-
sations que ces rayonnements produisent dans une
masse d’air donnée et dans certaines conditions. Cest
ce qu'on appelle la dose d’exposition et 'unité utilisée
est le renigen. Dans le présent rapport, le terme “dose”
désigne la “dose absorbée”, sauf lorsqu’une confusion
est possible, auquel cas on emploie lexpression
compléte,

25. Efficacité biologique relative. — Malgré la simi-
larité de leur mode d’action sur la matiére vivante, les
rayonnements ionisants de différentes sortes et de diffé-
rentes énergies différent en ce que la dose nécessaire
pour produire un effet biologique donné (par exemple,
mort de la cellule ou opacité du cristallin) peut varier
selon le type de rayonnement, L’efficacité biologique
relative (EBR) d'un rayonnement par rapport a un
autre est par définition Uinverse du rapport des doses
respectives nécessaires pour produire un effet donné.
Si, pour un certain milieu biologique, 'EBR des rayons
alpha est égale i 10, cela signifie que pour un tel milieu
une dose de rayonnement alpha de 0,1 rad aura le méme
effet biologique qu'une dose de 1 rad du rayonnement
de référence, Par convention, on prend comme rayonne-
ment de référence les rayons X compris dans un certain
intervalle d’énergie. Il faut souligner que les valeurs de

* Les définitions formelles sont données a Pannexe A,

IEBR ne sont strictement utilisables que dans les
conditions ot les mesures ont été effectuées, car 'EBR
de deux rayonnements donnés peut varier avec un
certain nombre de facteurs, notamment avec leffet
observé, la grandeur de la dose et le débit de dose.

26. Rem.—Dans la protection contre les rayonne-
ments et pour calculer les niveanx maximaux admis-
sibles, on a adopté des valeurs de 'EBR pour divers
types de rayonnements afin de tenir compte de l'effica-
cité plus ou moins grande avec laquelle ces rayonne-
ments causent des effets nocifs. La dose en rads mul-
tipliée par le coefficient EBR correspondant est appelée
dose EBR et s'exprime en rems*,

27. Une méthode analogue est utile lorsqu’on doit
comparer l'importance biologique de doses de rayonne-
ments de types différents, ou évaluer la dose biologique
valable pour une irradiation totale liée & l'action de
différentes espéces de rayonnement. Dans aucun de ces
deux cas, il n'est strictement correct d’employer les
valeurs de 'EBR établies & des fins de protection, c’est-
d-dire destinées 4 exprimer le maximum probable d’effi-
cacité avec lequel un rayonnement est capable de pro-
duire un effet nocif dans les conditions d’irradiation
appropriées a la protection du travailleur. Etant donné
que 'EBR d’un rayonnement donné peut varier avec le
type d’effet considéré, ainsi qu’avec la grandeur de la
dose, le débit de dose, 'espéce étudiée et divers autres
facteurs, il faudrait en principe utiliser une valeur de
IEBR oparticuliére a chaque situation. Cela serait
impossible dans I’état actuel de nos connaissances et de
toute maniére trop compliqué dans une étude générale
des effets des rayonnements. Pour comparer ou addi-
tionner des doses de rayonnements de nature différente,
on s’est donc servi dans le présent rapport des coeffi-
cients EBR adoptés pour la protection. Dans tous les
attres cas, par exemple lorsqu’il s’agit de l'effet d'une
forme particuliére de rayonnement {(comme au cha-
pitre III et & 'annexe D), il vaut mieux donner directe-
ment la dose absorbée (en rads), car il serait alors
inutile et incorrect de faire d’autres hypothéses sur
lefficacité d'un type de rayonnement par rapport &
d’autres.

28. Débit de dose.— Comme Ulirradiation peut
s'étendre sur une durée variable et parfois longue, on
peut considérer soit la dose totale regue pendant cette
durée, soit la dose regue par unité de temps, que lon
appelle intensité ou débit de dose. On verra plus loin
pourquoi il importe de tenir compte & la fois du débit
de dose et de la dose totale lorsqu'on a affaire a une
irradiation prolongée. Le débit de dose est exprimé en
rads, en rems ou en rcentgens par unité de temps (par
minute, par heure, etc.) selon 'unité de dose employée.

29. Distinction enire Pactivité et la dose. — 11 ne faut
pas confondre I'“activité” mesurée en curies (par. 7)
et la dose mesurée en rads ou en rems. L'activité est
définie par le nombre de désintégrations qui se pro-
duisent dans la substance radioactive pendant un temps
donné; ces désintégrations peuvent s’accompagner de
I'émission de divers rayonnements de qualité et d’éner-
gie différentes. En revanche, la dose mesure 'énergie
absorbée en un point donné d'un tissu.

Aspects biologiques

30. Les organismes sont faits de cellules, dont le
nombre peut aller de l'unité (organismes unicellulaires)
a plusieurs milliards {organismes multicellulaires). Le

¥ Les valeurs de ces coefficients EBR sont données a4 l'an-
nexe A,



présent rapport traite surtout des organismes multi-
cellulaires. et, sauf indication contraire, le mot “orga-
nisme” y désigne un organisme multicellulaire.

31. Dans les organismes multicellulaires, les cellules
se différencient, au cours du développement embryon-
naire, en tissus qui ont chacun une fonction spécialisée;
divers tissus peuvent s'assembler pour former des unités
fonctionnelles et morphologiques particuliéres, des sys-
témes et des organes.

32. Les agents nocifs agissent sur des cellules parti-
culiéres, mais cette action a en outre des répercussions
beaucoup plus larges dans les organistnes complexes,
qu’il faut en fait considérer comme un tout olt chaque
modification d’un des constituants se répercute plus ou
moins sur l'ensemble de l'organisme.

33. Dans la plupart des cellules, on distingue un
noyau entouré de cytoplasme. Le noyau et le cytoplasme
ont tous deux une composition trés complexe. Ils con-
tiennent environ 70 p. 100 d’eau ainsi que d'autres
molécules de faibles dimensions, comme le chlorure de
sodium, et des molécules plus complexes. Des structures
filiformes — les chromosomes— deviennent apparentes
dans le noyau lors de la division; leur nombre est fixé
pour chaque espéce. Les facteurs héréditaires, ou génes,
sont disposés linéairement le long de ces chromosomes.
Ceux-ci se composent principalement d’acide désoxy-
ribonucléique {ADN) et d’acide ribonucléigue {(ARN)
formant, par combinaison avec des protéines, des nu-
cléoprotéines, On pense que 'ADN est le constituant
principal des génes, tandis que 'ARN sert d’intermé-
diaire entre 'ADN du noyau et les structures cyto-
plasmiques. Parmi ces derniéres, les mitochondries et
les ribosomes, formés principalement de protéines et de
nucléoprotéines, sont le siége d'une activité métabolique
intense. La coordination et l'intégration de leurs acti-
vités sont une des conditions d'une fonction cellulaire
normale.

34. Chaque organisme se développe généralement a
partir d'une cellule unique par division binaire {mitose).
Dans les espéces bisexuées, la cellule originelle, appelée
zygote, résulte de I'union (fécondation) de deux cellules
appelées gamétes, provenant respectivernent des gonades
miles (testicules) et des gonades femelles (ovaires).
Aprés les premiéres divisions cellulaires suivant la
fécondation, la descendance cellulaire du zygote se
différencie en plusieurs lignées. L'une de celles-ci donne
soit des gameétes mdles (spermatozoides), soit des
gamétes femelles (ovules), et est appelée lignée germi-
nale, tandis que les cellules appartenant aux autres
lignées sont appelées cellules somatiques. Puisque le
zygote résulte de l'union de deux gamétes, il constitue
un lien matériel entre les générations successives, tandis
que les cellules somatiques d'un individu sont destinées
a disparaitre quand l'individu cesse de vivre.

35. Les caractéres héréditaires des cellules et des
organismes sont déterminés par les génes. Ces génes
sont caractérisés par une stabilité inhérente qui assure
qu'a chaque duplication deux génes identiques sont
produits, La stabilité n’est cependant pas absolue, car
des modifications d’un géne, d’oit résulte une altération
dans la transmission d'un caractére héréditaire, peuvent
se produire occasionnellement. De tels changements
sont appelés mutations gémiques et leur fréquence est
accrue par un certain nombre d’agents chimiques et
physiques; les rayonnements ionisants sont parmi les
agents mutagénes les plus étudiés.

36. Lors de la division cellulaire, les chromosomes
se dédoublent et se répartissent également dans les

cellules filles, On a observé que les rayonnements
peuvent également produire des lésions des chromo-
somes eux-mémes, C’est ce qi’on appelle les mutations
chromosomiques ou aberrations chrowmosowmigues, qui
sont liées & la rupture des chromosomes et aux consé-
quences de cette derniére. Les mutations chromoso-
miques peuvent aussi provenir d'une distribution iné-
gale des chromosomes lors de la division cellulaire.

37. Les cellules somatiques contiennent deux lots
de chromosomes, 'un provenant du spermatozoide et
hérité du pére, l'autre provenant de l'ovule et hérité de
la mére. Puisque le zygote provient de l'union de deux
gamétes, les chromosomes, et par suite les génes, de-
vrajent doubler en nombre i chaque génération si,
durant leur formation, les cellules de la lignée germinale
ne subissaient pas un processus de réduction. Les
cellules contenant deux lots de génes donnent ainsi
naissance 4 des gamétes qui n’en contiennent qu'un seul
par suite d'une série de deux divisions appelée méiose.
A la suite de la méiose, un seul chromosome de chague
paire, indépendamment de son origine paternelle ou
maternelle, contribue 4 la formation d'un gaméte.

38. Les gamétes, qui contiennent un seul jeu de
chromosomes, sont appelés cellules haploides, tandis
que les cellules germinales avant la méiose (ovogonies
et spermatogonies) et les cellules somatiques en con-
tiennent deux jeux et sont appelées diploides. La ploidie
d’une cellule représente le nombre de jeux haploides de
chromosomes que contient son noyau. On sait que des
cellules polyploides, c’est-d-dire dont la ploidie est supé-
rieure 3 deux (triploides, tétraploides, etc.), existent
dans certains organismes ou tissus. Les tissus malins
renferment en général quelques cellules qui contiennent
un nombre de chromosomes différent de celui des
cellules normales.

39, La distinction entre cellules germinales et
cellules somatiques est importante puisque les lésions
produites dans des cellules somatiques seront limitées
a lindividu, tandis que celles qui affectent une cellule
germinale peuvent étre transmises aux générations sui-
vantes, et par suite avoir des conséquences héréditaires.
Comme les cellules somatiques donnent naissance a une
descendance cellulaire qui peut étre affectée par une
lésion portant sur son matériel génétiqgue (mutation
somatique) et perpétuer une telle 1ésion chez I'individu,
il est évident que des effets “génétiques” peuvent se
manifester aussi bien dans les cellules somatiques que
dans les cellules germinales. Dans le présent rapport,
l'expression “effets génétiques” s'applique aux alté-
rations géniques ou chromosomiques, qu'elles se mani-
festent dans les cellules somatiques ou dans les cellules
germinales. L'expression “effets héréditaires” s’applique
uniquement aux effets génétiques qui peuvent étre
transmis aux générations suivantes,

40. Les cellules des divers organes et tissus different
beaucoup par leur morphologie, leur métabolisme et le
rythme de leur prolifération. Les cellules du systeme
nerveux, qui se divisent au cours de la vie embryon-
naire, cessent pratiquement de le faire aprés la nais-
sance, alors que les cellules qui tapissent le tube digestif
sont continuellement remplacées.

41, Il y a aussi un renouvellement rapide dans le
cas des cellules du sang, érythrocytes, leucocytes et
plaquettes, qui se forment continuellement dans les
tissus hématopoiétiques. A la différence du systéme
hématopoiétique actif, qui est localisé dans certains
organes, la moelle rouge des os et les ganglions lympha-
tiques, un autre systéme, qui lui est associé, le systéme
réticulo-endothélial, existe dans la plupart des tissus.



Une de ses principales fonctions consiste a débarrasser
les tissus des débris cellulaires et des particules de
substance étrangére.

Effets des rayonnements ionisants sur les cellules

42. On est encore loin de comprendre entiérement
leffet des rayonnements ionisants sur les cellules
vivantes, et cela est dit 4 V'insuffisance de nos connais-
sances sur la structure de la cellule normale et les
fonctions susceptibles d’étre atteintes. On ne peut
séparer la radiobiologie cellulaire de la biologie cellu-
laire et l'on peut s’attendre que tout progrés dans l'une
de ces disciplines s’accompagnera de progrés dans
lautre.

43. Les travaux réalisés en biochimie et en biophy-
sique au cours de ces derniéres années ont entrainé des
progrés remarquables en biologie celfulaire et nous ont
permis de nous faire une meilleure idée de la chaine
complexe de phénomenes qui se déclenche lorsque des
cellules sont irradiées. Ces phénoménes sont décrits en
détail & l'annexe B. On ne mentionnera ici que ceux
qui sont nécessaires a la compréhension des chapitres
suivants du rapport. Les principaux effets terminaux de
irradiation de la cellule seront aussi décrits briévement
et 'on indiquera les facteurs qui peuvent modifier les
conséquences de l'irradiation.

44, Les lésions produites par les rayonnements sont
rarement spécifiques; Dbeaucoup d’autres agents, phy-
siques ou chimiques, sont capables de produire les
mémes effets que Pirradiation.

45. Les premiers effets des rayonnements sur la
matiére vivante sont physiques, en ce sens qu'ils
affectent atomes et molécules indépendamment de leur
disposition dans les structures vivantes®4?® Il en
résulte une scission des molécules en fragments appelés
radicaux et ions, Ces fragments sont dépourvus de la
stabilité chimique caractéristique de la molécule
originelle,
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46. Les radicaux peuvent réagir 4 la fois entre eux
et avec les molécules inaltérées, donnant ainsi naissance
3 de nouveaux composés chimiques et bouleversant
I'équilibre chimique des cellules®3%93, Comme I'eau
entre pour 70 p. 100 dans la composition des cellules,
les radicaux provenant de la rupture des molécules
d’eau jouent un réle important dans les premiéres modi-
fications chimiques induites par les rayonnements.

47. Tous les constituants essentiels des cellules, en
particulier les molécules complexes comme les pro-
téines B 9278 et les nucléoprotéines® #3888, peuvent étre
modifiés par l'action des radicaux. Ils peuvent d’ailleurs
aussi étre atteints directement par les rayonnements
sans lintervention des radicaux. Le rdle respectif de
l'action directe et de I'action indirecte des rayonnements
dans la production de 1ésions cellulaires n’est pas encore
bien établi; il est probable que le plus souvent les deux
modes d’action entrent en jeu® 23726,

48. Les radiolésions peuvent également étre dues i
la désintégration d’'un radio-élément incorporé dans des
constituants cellulaires B 216226 T’endroit ou ce radio-
€lément se trouve dans les structures cellulaires est donc
important. On peut citer comme exemple le carbone 14,
radio-élément & période trés longue, qui émet des parti-
cules béta et passe 4 I'état stable d’azote 14. Il est
évident que ce rayonnement béta peut avoir des effets
sur la cellule. Cependant, comme le carbone est un
constituant fondamental de toutes les structures vivantes
essentielles, on a fait valoir également que la trans-

formation du carbone 14 en azote doit se produire
parfois dans un édifice moléculaire clef; dans ce cas,
cette transformation ajouterait sensiblement aux effets
du rayonnement émis par le radio-élément sous la
forme de particules béta. On ne posséde encore que peu
d’indications directes sur les effets de la transformation
du carbone 14, mais les effets locaux des désintégrations
ont été démontrés d’une fagon convaincante dans le cas
d'autres radio-éléments comme le phosphore 32.

49, Selon la dose de rayonnement, les processus
conduisant a la synthése des constituants cellulaires
essentiels sont plus ou moins retardés et peuvent méme
étre complétement inhibés, ce qui est le cas en parti-
culier de la synthése des acides nucléiques B 1187132 (¢
il est indispensable que ces processus de synthése ne
solent pas altérés pour que soient maintenues les struc-
tures morphologiques de la cellule et assurées la crois-
sance et la division cellulaire. En fait, l'inhibition de
la mitose est l'un des premiers effets de l'irradiation,
mais il est probable que les rayonnements ont des effets
plus ou moins nuisibles sur la plupart des fonctions et
des structures cellulaires B 168177 T a mort cellulaire est
le résultat global et final de lirradiation; elle peut étre
provoquée par des mécanismes différents, et on l'a
parfois attribuée 4 une lésion nucléaire, sous la forme
de ruptures de chromosomes.

50. Les ruptures de chromosomes sont parfois
réparées par la réunion des fragments peu apreés leur
séparation; cependant, une certaine proportion des
ruptures n'est pas réparée. Des fragments de chromo-
somes peuvent étre perdus si la division cellulaire se
produit avant la réparation, auquel cas le dommage
devient permanent® 207218 Certains remaniements du
matériel chromosomique par une soudure des fragments
aboutissant 4 des combinaisons nouvelles peuvent de
méme entrainer la mort de la cellule au moment de sa
division (par. 57).

51. Llefficacité particuliére de l'irradiation du noyau
par rapport a celle du cytoplasme tient peut-étre a ce
que le noyau renferme les chromosomes, dont chacun
n'existe en général qu’a un ou deux exemplaires dans
chaque noyau. En revanche, les structures du cyto-
plasme existent normalement au sein de ce dernier a de
trés nombreux exemplaires, de sorte que I’élimination
d'une ou de plusieurs d’entre elles peut avoir moins
d'importance. Il ne faudrait néanmoins pas négliger le
role des dommages cytoplastmiques, auxquels on peut
dans certains cas attribuer la mort cellulaire, Il est beau-
coup plus difficile de mettre ce role en évidence, car ce
n'est qu’exceptionnellement que l'on peut observer des
changements morphologiques radio-induits dans le cyto-
plasme. Toutefois, le simple fait que les rayonnements
ont toujours des effets sur les processus métaboliques,
et que la plupart de ces processus se déroulent au sein
du cytoplasme, semble indiquer que celui-ci a peut-étre
une importance critique plus grande qu’on ne I’a soup-
gonné jusqu’ici.

52. De nombreuses études quantitatives ont été con-
sacrées 4 la relation entre la fréquence de la mort cellu-
laire et la dose B 1080 T orsqu’une population de cellules
est exposée a lirradiation, une fraction seulement des
cellules deviennent incapables de se reproduire et l'im-
portance de cette fraction dépend de la dose. Il n’est
pas possible de prédire si une cellule donnée deviendra
incapable de se reproduire, mais la proportion de morts
renseigne sur la probabilité de survie d’une cellule
considérée individuellement, Lorsque les doses sont
faibles, on constate souvent une proportionnalité entre
la dose et e nombre des cellules tuées, mais les faits



sont parfois plus complexes, En tout cas, cependant, le
pourcentage de cellules atteintes croit avec la dose.

53. La relation entre la dose et les effets est étudiée
a des doses de plus en plus faibles pour un certain
nombre d’effets des rayonnements. Comme la fréquence
ou lintensité d’un effet dépend directement de la dose,
les effets sont trés petits lorsque la dose est trés faible
et ne peuvent étre mis en évidence que si un trés grand
nombre de cellules est irradié. La possibilité de déceler
les effets dans le cas des doses les plus faibles est donc
limitée dans la pratique par l'envergure de l'expérience
nécessaire pour que ces effets deviennent apparents.
Plus la dose est faible, plus il est difficile d’observer
les effets, dont la fréquence ou l'intensité devient alors
si faible qu’elle ne pourrait étre décelée que si l'on
opérait sur un nombre démesuré de cellules. La lyso-
genése radio-induite (émission de virus bactériens par
des bactéries qui normalement n’en émettent pas) est
décelable a des doses de seulement 0,3 rad.

54, La dose d’irradiation nécessaire pour produire
un effet donné dans une fraction donnée de différents
groupes cellulaires varie en raison inverse de leur sensi-
bilité relative. Lorsque leffet étudié est la mort cellu-
laire, la nature des cellules (les protozoaires et les
bactéries sont plus résistants que les cellules de mammi-
féres), la dimension du noyau (pour certaines cellules
végétales, la sensibilité dépend du volume du noyau)
et la ploidie (les cellules haploides ayant une sensibilité
différente de celle des cellules diploides) sont parmi les
divers facteurs cellulaires qui influent sur la sen-
sibilité B 1787185

55. La sensibilité dépend aussi de l'état physio-
logique des cellules. Par exemple, des bactéries cultivées
dans un milieu nutritionnel riche et complexe sont
souvent plus sensibles que des cellules croissant dans
un milieu simple.

56. On connait divers facteurs capables d’agir sur
la maniére dont évoluent les effets des rayonne-
ments B #4110 T3 sensibilité des cellules varie avec leur
teneur en eau et avec la température. Divers facteurs
chimiques peuvent soit accroitre soit réduire la sensi-
bilité, Parmi ceux qui la réduisent, le mieux connu est
le manque d’oxygene; lorsque les cellules sont peu
oxygénées, la plupart des effets des rayonnements ne
se produisent qu’a des doses plus élevées ou sont moins

marqués, D’autre part, diverses substances chimiques
peuvent protéger, dans une certaine mesure, les cellules
contre l'action des rayonnements, quand on les fait
intervenir avant ou pendant l'irradiation. Ces corps
chimiques peuvent agir soit en réduisant la quantité
d’oxygéne disponible pour les cellules, soit en s’oppo-
sant 3 laction des radicaux produits par lirradiation.
Leur étude est importante puisqu’elle peut permettre
de trouver des moyens de réduire les dommages causés
par l'irradiation chez ’honime.

57. L'un des effets les plus importants de l'irradia-
tion est la production de dommages génétiques B 186-225,
Ceux-ci peuvent étre causés par deux mécanismes mu-
tationnels différents: les mutations chromosomiques et
les mutations géniques. Le premier mécanisme résulte
des ruptures de chromosomes, Lorsque deux ruptures
au moins se produisent dans le méme chromosome ou
dans des chromosomes différents, les soudures qui
peuvent se produire ultérieurement entrainent fréquem-
ment une modification de arrangement initial des génes.
Cette modification, ainsi que la perte de fragments de
chromosomes, voire de chromosomes entiers, conduisent
souvent 4 la mort cellulaire, Dans certains cas, cepen-
dant, le dommage chromosomique est transmis aux
cellules filles,

58. La nature des mutations géniques a été grande-
ment précisée par des études sur les bactéries et les
virus. Les acides nucléides, le long desquels les génes
sont disposés a l'intérieur des chromosomes, sont cons-
titués par une série de groupes élémentaires disposés
selon diverses permutations spécifiques, La modification
de l'ordre de ces groupes constitue une mutation.

59. On est cependant loin d’avoir définitivement
compris le mécanisme des mutations. Des études sur les
organismes inférieurs ont montré que la mutation est
un processus complexe o, dans un premier stade, le
dommage peut étre réparable, au moins dans une cer-
taine mesure, et ne devient irréversible qu'aprés un
certain temps.

60. Comme tous les effets radiobiologiques, 1'induc-
tion de mutations est un phénoméne qui dépend de la
dose et reste proportionnel 3 la dose jusqu’aux valeurs
les plus basses qu’on ait étudiées jusqu'ici. Cependant,
on a montré que pour un certain nombre d’espéces le
coefficient de proportionnalité varie selon le débit de
dose. Cette question sera examinée au chapitre IV.



CHAPITRE IIT

EFFETS SOMATIQUES

1. Le présent chapitre traite des effets de lirra-
diation partielle ou totale du corps humain, Comme les
observations relatives a 'homme sont peu nombreuses,
elles seront complétées par des renseignements tirés
d'expériences faites sur les animaux et interprétés a la
lumiére de ces renseignements,

2. En raison des interrelations qui existent entre
les diverses parties du corps, une lésion d'un organe
donné peut se répercuter sur d’autres organes ou méme
sur 'ensemble de 'organisme. Les mécanismes de répa-
ration peuvent jouer un trés grand rdle, en remplagant
les cellules ou tissus 1ésés par régénération a partir des
cellules survivantes, mais la guérison compléte peut
n'étre qu'apparente et une liaison latente peut ne se
manifester que longtemps aprés lirradiation.

3. Les effets somatiques des rayonnements ionisants
chez I'homme et chez I'animal sont déterminés princi-
palement par des facteurs physiques tels que la nature
du rayonnement, la dose absorbée, sa distribution dans
le temps (dose instantanée, dose fractionnée, irradiation
de courte durée ou de longue durée) et sa distribution
spatiale, en particulier la proportion dans laquelle la
totalité du corps a été irradiée® 11,

4. Pour évaluer la sensibilité des diverses parties
cu corps, on peut se servir de certains critéres; d’autre
part, la radiosensibilité apparente d’un tissu ou organe
dépend de la méthode d'observation. La sensibilité
dépend de I'dge au moment de l'irradiation, les enfants
étant plus sensibles que les adultegP 25728,

5. Les premiers effets des rayonnements peuvent
conduire 4 des manifestations cliniques, qui apparaissent
soit rapidement, soit des mois ou des années aprés
l'irradiation, en fonction non seulement de la nature et
de lintensité du dommage initial dfi au rayonnement,
mais aussi de facteurs secondaires, tels que des
influences hormonales, l'action d’autres agents cancé-
rigénes, des facteurs personnels, nutritionnels et autres.
Les expériences faites sur les animaux semblent indi-
quer que méme des virus peuvent étre de tels cofacteurs
de la carcinogenése, mais jusqu’ici on n’a pu établir de
liaison entre le cancer humain et un virus.

6. Il n’est pas possible de distinguer nettement entre
effets précoces et cffets tardifs, car les effets observés
peu aprés lirradiation peuvent persister, Néanmoins,
il est commode de considérer comme précoces les effets
observables au cours des quelques semaines qui suivent
lirradiation, et comme tardifs ceux qui apparaissent
des mois ou des années plus tard et que I'on ne peut
pas toujours rattacher d’une maniére évidente aux effets
précoces D 12714,

Effets précoces

7. Chez 'homme et les animaux irradiés, tous les
organes et groupes d’organes peuvent étre atteints
d’une fagon temporaire ou permanente. Les lésions
atteignant le sang et les organes hématopoiétiques, le
tube digestif et le systéme nerveux sont les plus criti-
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ques dans le déterminisme de !'issue fatale éventuelle
d’'une irradiation totale du corps.

8. L’évolution clinique d’une radiolésion aigué chez
Uhomme est bien connue grice aux observations faites
sur des personnes exposées 4 des doses élevées d'irra-
diation, Les données provenant des observations faites
sur les populations irradiées 4 Hiroshima, a Nagasaki
et dans les iles Marshall, les personnes irradiées lors
d'un traitement médical ou 4 la suite d’accidents en
laboratoire imputables & des montagnes critiques, ainsi
que les études faites sur les animaux, indiquent que,
selon les meilleures estimations, la dose létale mé-
diane (DL 50), c’est-a-dire celle qui entraine la mort
de la moitié des individus exposés, est comprise, pour
Phomme, entre 300 et 500 rads (irradiation bréve de
tout 'organisme; la valeur de la dose létale dans un
cas donné dépend du type de rayonnement et de sa
distribution). Cela ne veut pas dire que 'homme est
capable de supporter de telles expositions, car toutes
les personnes qui seraient exposées a une dose de cette
valeur présenteraient des symptdmes graves et 50 p. 100
d’entre elles mourraient. Il faut souligner qu’une dose
massive de 200 rads regue par la totalité de l'organisme
peut, dans certains cas, entrainer la mort.

9. Quand des sujets sont exposés pendant une courte
période de temps a de hautes doses de rayonnements
pénétrants, les lésions de lorganisme peuvent prendre
trois formes différentes, selon la dose regue. A des
doses de plusieurs milliers de rads, on observe lissue
fatale dans les heures qui suivent et le tableau clinique
est avant tout neurologique D 199,

10. Pour des doses variant entre 500 et 2 000 rads
distribués 4 la totalité du corps, les symptomes gastro-
intestinaux prédominent © 299, JIs se manifestent habi-
tuellement en quelques heures; ils peuvent ensuite
s’apaiser pendant quelques jours et réapparaitre sou-
dainement, entrainant la mort en une semaine environ.

11. Pour des doses de 100 & 500 rads, administrées
en l'espace de peu de temps, les symptomes digestifs
peuvent survenir en quelques heures, suivis d'une
guérison apparente. La situation s’aggrave quand, aprés
trois semaines environ, les premiers symptomes dus aux
lésions des organes hématopoiétiques commencent 4 se
manifester © 202, Ces lésions peuvent entrainer une
hémorragie et une susceptibilité accrue & I'infection.
Avec un traitement général d’entretien approprié, les
patients peuvent guérir,

12. L’ensemble des organes autres que ceux dont
les lésions causent ou peuvent causer la mort sont
également toujours simultanément atteints. Les modi-
fications observées ne sont pas toujours morpholo-
giques, il se produit aussi des effets fonctionnels, par
exemple une modification des réflexes conditionnés chez
les animaux ayant requ une dose locale n’excédant pas
5 rads au niveau de la téte P 99,

13. La pathologie spéciale de divers tissus et organes
soumis & lirradiation a été largement traitée dans le
rapport de 1958 et elle est encore discutée dans l'an-



nexe D du présent rapport. Elle ne sera donc pas
examinée de fagon détaillée dans le présent chapitre.

Effets tardifs

14, Les difficultés que souléve I'étude des effets
tardifs des rayonnements sont en partie dues au long
intervalle de temps qui peut s'écouler entre lirradiation
et les manifestations cliniques, si bien qu'il est parfois
difficile d’établir la relation entre l'effet et sa cause.
Mais elles sont dues aussi au manque de spécificité des
effets.

15. En réalité, on ne peut habituellement pas dis-
tinguer les effets tardifs des troubles produits par
d’autres causes, et les rayonnements augmentent seule-
ment la fréquence de ces troubles dans la population.
La relation causale entre l'irradiation et un effet tardif
éventuel chez 'homme ne peut étre établie que dans
des cas particuliers en fonction des circonstances et des
renseignements fournis par l'observation d'effets radio-
induits analogues chez des animaux de laboratoire. Des
enquétes 3 grande échelle portant sur I’homme con-
firmeront peut-étre la relation entre l'irradiation et cer-
tains effets tardifs chez I'homme.

16. De telles enquétes doivent porter sur des popu-
lations irradiées assez grandes pour que le nombre
observé, qui est toujours petit, d'individus présentant
Ieffet étudié soit sufhisamment élevé dans la population
témoin, non traitée mais par ailleurs semblable, pour
laquelle la fréquence de leffet étudié varie sous le seul
effet du hasard. Lorsque 'augmentation de la fréquence
de leffet dans la population irradiée est supérieure a
celle qui résulte de fluctuations aléatoires dans la popu-
lation témoin, on dit que cette augmentation est statis-
tiquement significative.

17. Lorsqu'on considére des populations irradiées 3
des fins médicales, il peut étre difficile d’exclure la
possibilité que la maladie qui a motivé I'irradiation soit
elle-méme la cause d’une fréquence accrue de leffet,
auquel cas il serait erroné d’établir une liaison entre
leffet observé et l'irradiation.

18. Les principaux effets tardifs sont:

a) De nombreux types de néoplasme, y compris la
leucémie;

b) Les effets locaux sur les tissus;

¢) Les modifications de la longévité;

d) Les effets sur la croissance et le développement.

FREQUENCE DES LEUCEMIES APRES
IRRADIATION (D 241-280)

19. Dans tous les pays pour lesquels on dispose de
statistiques de mortalité, les taux de mortalité enre-
gistrés pour les diverses formes de leucémie (proli-
fération maligne de certaines cellules hématopoiétiques)
augmentent depuis le début du siécle. Cependant, selon
des statistiques récentes, la progression de ces maladies
accuse aux Etats-Unis depuis 1940 un fléchissement
perceptible et continu. Si cette tendance devait persister,
la fréquence de la leucémie pourrait finir par se stabi-
liser ou méme diminuer. On a observé au Japon une
tendance analogue, mais & une époque plus récente, Il
sera nécessaire de vérifier I'uniformité de ce phénoméne
d’aprés les données provenant d’autres pays.

20. On ne sait pas pourquoi la fréquence des leu-
cémies augmente, mais la diminution récente de son
taux d’accroissement semble infirmer I’hypothése que
I'exposition croissante des populations humaines aux
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rayonnements ionisants est le principal facteur de la
progression de la maladie.

21, La relation entre la production de leucémie chez
I'homme et l'irradiation externe, soupgonnée pour la
premiére fois lorsqu'on a observé la fréquence accrue
de cette maladie chez les radiologistes, est établie main-
tenant par deux études qui se poursuivent encore; elles
concernent les cas de leucémie chez les survivants des
bombardements atomiques d’Hiroshima et de Nagasaki
et chez les sujets atteints de spondylarthrite ankylosante
traités aux rayons X. On a encore trés peu de données
pour I'homme sur linduction de leucémie par irra-
diation interne méme des doses élevées, mais ce phéro-
méne a aussi été décrit dans le cas 'animaux de
laboratoire.

22. 1 y a deux questions majeures et intimement
liées : quelle est la relation entre la dose et la fréquence
de la leucémie? Y a-t-il une dose de rayonnement
(dose seuil) au-dessous de laquelle la leucémie n’est
pas provoquée?

23. Les études concernant les populations irradiées
4 Hiroshima et Nagasaki® 248253 gont particuliérement
importantes parce que les populations en question sont
trés grandes et qu’elles ne sont pas choisies selon 'age,
Pétat physiologique, les maladies antérieures ou la
profession.

24, Depuis le premier rapport du Comité, un certain
nombre de nouveaux cas de leucémie ont été observés
dans ces populations. Il semble que la fréquence de ces
cas, aprés étre restée a peu prés constante pendant un
certain nombre d’années, diminue maintenant.

25. Malgré des recherches continues, les doses
recues ne peuvent étre évaluées qu’en fonction de la
distance & laquelle les survivants se trouvaient de
I'hypocentre de 1’explosion; elles sont donc fort incer-
taines et cette incertitude s'étend aussi & la relation
dose-effet. Les données ne contredisent pas I’hypothése
d’'une simple proportionnalité (relation linéaire) entre
la dose et la fréquence des effets. Toutefois, en raison
du petit nombre de cas observés pour des doses infé-
rieures 4 100 rads, on peut envisager plusieurs autres
hypothéses.

26. L’enquéte sur la fréquence de la leucémie chez
les malades traités par les rayons X pour la spondy-
larthrite ankylosante® 264202 montre aussi que la fré-
quence dépend nettement de la dose, et les données ne
sont pas incompatibles avec une relation linéaire entre
la dose et P'effet. Toutefois, la valeur de ces résultats est
limitée, car, d’une part, le nombre des leucémies obser-
vées est faible et, d’autre part, la probabilité de 'appa-
rition d’une leucémie aprés irradiation peut ne pas étre
la méme chez les spondylarthritiques que pour Ien-
semble de la population. En tout cas, cette étude ne
met pas en évidence une augmentation des leucémies
pour des doses inférieures a 500 rads,

27. Aucune de ces deux études ne peut nous fixer
sur la nature de la relation dose-effet ni répondre a la
question de savoir s'il y a une relation entre I'irradiation
et la leucémie au-dessous d’une certaine dose. Quelle
que soit la courbe dose-réponse aux fortes doses, il est
impossible d’affirmer ou d’exclure la possibilité qu'une
dose critique puisse étre nécessaire pour provoquer les
troubles cellulaires morphologiques et fonctionnels qui
sont responsables de Pinduction de la leucémie,

28. Que ce soit dans le cas de la spondylarthrite
ankylosante ou dans celui d’Hiroshima et de Nagasaki,
on n'a pas pu montrer de différence significative du
point de vue statistique entre la fréquence des leucémies



aux plus faibles doses étudiées et celle que I'on aurait
pu attendre si 'incidence était la méme que celle obser-
vée dans l'ensemble de la population mondiale, On ne
peut pas en conclure qu’il existe un seuil, car I'absence
de différence peut simplement indiquer que le nombre
des leucémies provoquées par 'exposition 4 de faibles
doses est trop petit pour étre décelé.

29. Pour obtenir des renseignements utiles concer-
nant la relation dose-réponse, les mécanismes de la
carcinogenése radio-induite et la protection contre les
rayonnements dans le cas d’irradiation totale des orga-
nistnes, on ne peut se référer qu'aux expériences faites
sur les animaux, mais 1'utilité des renseignements ainsi
obtenus est limitée par la difficulté qu'il y a & extrapoler
valablement d'une espéce & l'autre, en particulier a
I'homme lorsqu’on a affaire 3 des animaux dont la
longévité est beaucoup moins grande, L’extrapolation
- devrait de toute tmaniére se faire seulement a partir
d’espéces pour lesquelles on peut obtenir des données
significatives. Par exemple, chaque type de leucémie de
la souris devrait étre considéré comme une maladie
distincte, et les conclusions et résultats devraient seule-
ment étre déduits de maladies qui sont vraiment ana-
logutes & celles de 1'homme,

30. Comme on sait si peu de chose stir les effets des
faibles débits de dose, il faut aussi étre trés prudent
lorsqu’on se fonde sur les données obtenues par I'expé-
rience ou par les observations faites chez 'homme pour
prévoir les effets de Virradiation due aux radio-éléments
artificiels rejetés dans le milien ambiant. Bien que
l'importance du trés faible débit de dose qui en résulte
puisse étre grande, il est trés difficile de 1’évaluer, car
on ne peut en étudier expérimentalement les effets en
raison du nombre excessif d’animaux que cela exigerait.

31. Une augmentation du nombre des cas de leu-
cémie et d’autres formes d’affections malignes a été
rapportés chez les enfants irradiés in utero 3 la suite
d'un examen radiographique de la région pelvienne de
la mére durant la grossesse? 277286 T.a dose de
rayonnement peut varier entre 1 et 10 rads environ. Ces
résultats et ceux de nombre d’autres études sont équi-
voques. Les résultats d’un autre type d’étude ont mon-
tré que la fréquence de la leucémie chez les enfants nés
de 40 000 meéres irradiées durant leur grossesse n’était
pas plus élevée que chez les enfants de la population
dans son ensemble. Bien que la question ne soit pas
tranchée, il est possible que les tissus embryonnaires et
feetaux solent plus sensibles que les tissus adultes 3
Pinduction de leucémie aprés irradiation.

CANCER

32. Les données sur Yirradiation chez ’homme et
les animaux indiquent qu’elle peut, pourvu que la dose
soit suffisamment élevée, provoquer des tumeurs ma-
lignes dans la plupart des tissus.

33. Les tumeurs radio-induites sont souvent longues
a se développer et ne sont pas nécessairement précédées
par des modifications morphologiques visibles dans les
cellules situées au lieu d’origine du cancer. Les rayonne-
ments peuvent aussi provoquer des affections malignes
par des mécanismes indirects. Ainsi, on peut observer
chez la souris des tumeurs de Phypophyse qui résultent
non de lirradiation de cette glande mais de la destruc-
tion de la thyroide par les rayonnements? %% Te réle
des mécanismes indirects a été montré aussi dans
I'induction de tumeurs de lovaire et du thymus chez
la souris,

34. La plupart des expériences sur les animaux,
réalisées habituellement sur des populations relative-
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ment homogénes, ont montré qu'il existe des niveaux
de dose qui ne provoquent pas d’accroissement déce:
lable de la fréquence de certains néoplasmes, Comme
dans le cas de la leucémie, on ne peut en conclure a
I'existence d'un seuil. D’autre part, pour I'induction
d’un type au moins de tumeur chez le rat, les doses
efficaces minimales sont extrémement basses, si bien
que dans la pratique il n'y a peut-étre pas de seuil pour
linduction des tumeurs, Dans quelques-unes de ces
expériences, la relation, dose-effet permet, semble-t-il,
Iextrapolation jusqu'a zéro. Il existe une difficulté
lorsqu’on utilise des animaux de laboratoire 2 vie
courte: aux faibles doses, le temps moyen nécessaire
pour que la tumeur se manifeste peut excéder la durée

de vie de I'animal, et par suite on peut ne pas observer
Peffet,

35. La plupart des données relatives & linduction
chez I'homme de néoplasmes par irradiation corres-
pondent & de trés hautes doses. Ainsi, des cancers de
la peau sont apparus chez I'homme, avec une faible
incidence, pour des doses d’irradiation locale de I'ordre
de 1000 rads par an aprés de longues périodes de
latence, de 15 ans ou plus.

36. Depuis le premier rapport, on a obtenu des
données préliminaires concernant les survivants japo-
nais du premier bombardement atomique P 287, 288 e]les
indiquent, pour certaines formes de cancer autres que
la leucémie, une fréquence plus grande que dans la
population non exposée. L’accroissement est le plus
élevé. chez les sujets placés le plus prés du point d’ex-
plosion, En raison de la longueur de la période de
latence dans l'induction de la plupart des tumeurs, on
n’a pas encore de données qui puissent indiquer si cet
accroissement de la fréquence des cancers persistera,
augmentera encore ou diminuera,

37. Les données sur I'induction de tumeurs osseuses
chez 'homme par irradiation — il s’agit principalement
du sarcome ostéogénique, prenant probablement nais-
sance dans les cellules ostéogénes qui tapissent les sur-
faces osseuses — concernent les ouvriers qui peignent
les cadrans de montres au radium, les malades traités
par des sels de radium dans un dessein thérapeutique et
les malades traités par les rayons X pour des affections
osseuses, en particulier des lésions bénignes ou inflam-
matoires. La encore, les périodes latentes pour l'induc-
tion de tumeurs sont longues et la dose, lorsqu’elle est
connue, est forte, les doses locales étant de lordre de
centaines de rads ou davantage,

38. L’évaluation du risque de carcinogenése, y com-
pris de leucémie, aux faibles doses d’irradiation requiert
Pétude des mécanismes possibles de la carcino-
genése D 1487188 - Ay stade actuel de nos connaissances,
on ne peut rien dire au sujet du mécanisme de la carci-
nogenese radio-induite sans entrer dans le domaine de
la spéculation. On peut formuler diverses hypothéses
pour expliquer I'induction de tumeurs par irradiation.
Les mutations somatiques (géniques ou chromoso-
miques), l'action de virus latents, des anomalies de
différenciation sont parmi les mécanismes par lesquels
l'irradiation pourrait provoquer une cancérisation. Pour
montrer comment différentes hypothéses pourraient
conduire a des relations dose-effet différentes aux
faibles doses, tout en conduisant & des réponses ana-
logues aux fortes doses, deux mécanismes hypothétiques
pour I'induction de tumeurs par irradiation peuvent étre
envisagés. Ils ne présentent pas en soi d’intérét par-
ticulier, mais sont décrits en raison de leur simplicité
et parce qu’ils font ressortir les erreurs auxquelles peut



conduire l'application aux faibles doses de relations
dose-effet observées aux fortes doses.

39. Si lirradiation produisait des tumeurs par une
mutation somatique, il serait légitime de s’attendre 3
une proportionnalité entre la dose et la fréquence des
tumeurs méme pour les doses les plus faibles (absence
de seuil), On pourrait concevoir en outre que le nombre
de tumeurs par unité de dose puisse étre aux faibles
doses moins élevé qu'on ne le pensait, si les cellules
mutées sont trop peu nombreuses pour donner naissance
4 une tumeur. Mais il est concevable aussi que, suivant
un tel mécanisme, le nombre des tumeurs par unité de
dose puisse étre plus grand aux faibles doses, puisque
les hautes doses pourraient entrainer la mort de la
majorité des cellules mutées. D’autre part, on pourrait
admettre que lirradiation produit d’abord une pertur-
bation générale dans le tissu et que la tumeur se déve-
loppe seulement dans un deuxiéme temps au moment
de la restauration tissulaire. Ou encore il pourrait appa-
raitre comme possible que la production de cellules
tumorales soit due & une mutation génique somatique,
résultant indirectement de l'accroissement de la proli-
fération qui accompagne le processus de réparation, Il
pourrait ainsi exister un niveau critique d’irradiation
au-dessous duquel les dommages seraient trop limités
pour provoquer, durant le stade de réparation, une
prolifération telle qu’elle donne l'occasion 4 une muta-
tion de se produire.

QOPACITE DU CRISTALLIN (D 289-807)

40. L’exposition des cristallins aux rayonnements
peut étre suivie de leur opacification. Normalement, il
faut une dose de rayons X supérieure a 500 rads pour
produire une cataracte manifeste sur le plan clinique,
mais on a signalé des cas d’opacité du cristallin aprés
des irradiations de seulement 200 rads par un mélange
de rayons gamma et de neutrons. Dans la plupart des
cas, Popacité du cristallin s’est développée aprés une
période de latence qui n’a que peu de rapport avec la
dose ou la durée du traitement. L’opacité du cristallin
produite par irradiation est lentement progressive et se
poursuit dans le temps, mais elle peut demeurer station-
naire a n’importe quel stade, ou diminuer. Dans le cas
d’une irradiation chronique, les neutrons semblent pro-
voquer la cataracte beaucoup plus facilement que les
rayons X ou gamina.

ProDUCTION DE STERILITE (P 308-815)

41. On connait maintenant assez bien les effets de
I'irradiation des gonades tant chez les animaux de labo-
ratoire — souris, chiens et singes — que chez I'homme.
Les effets sont essentiellement les mémes pour toutes
les espéces, mais on observe des variations qui sont
dues a des différences dans les transformations que
subissent les cellules germinales durant la maturation
chez les diverses espéces.

42. Les doses regues par les gonades qui produisent
la stérilité sont semblables pour les deux sexes. Des
doses uniques de 150 rads environ peuvent produire
une bréve diminution de la fertilité, des doses de
250 rads environ provoquent une stérilité temporaire
d’'une durée de un ou deux ans; 4 500 rads environ, on
obtient une stérilité permaneute chez de nombreux indi-
vidus et une stérilité prolongée chez les autres. A
800 rads, la restauration de la fertilité est trés invrai-
semblable,

43. Les données sur lesquelles ces estimations
reposent sont plutdt limitées. Elles sont confirmées par
les observations faites sur des individus exposés aux

rayontiements & la suite des explosions atomiques au
Japon et de certains accidents nucléaires. Ces obser-
vations montrent que l'irradiation totale du corps & des
doses comprises entre 400 et 600 rads n'a pas d'effet
permanent sur la fertilité.

LoNGEVITE (D 118140, 232-230)

44, Les animaux qui ont survécu 2 des doses con-
sidérables ou presque létales de rayonnement ont une
durée de vie moyenne plus courte que des animaux
témoins, le raccourcissement de la vie dépendant de la
nature et du volume du tissu irradié (dans le cas d'une
irradiation partielle du corps) aussi bien que de la dose.
Toutefois, pour une irradiation continue & des débits de
dose allant jusqu’a 0,5 rad par jour, la longévité des
animaux irradiés et celle des animaux témoins ne pré-
sente pas de différence décelable dans le cas des expé-
riences conduites a 1’échelle de celles que Pon a faites
jusqu’ici.

45, Les animaux irradiés sont atteints de certaines
des maladies prédominantes dans leur espéce plus tot
que les animaux non irradiés et vieillissent plus rapide-
ment, en présentant des modifications physiologiques
et histopathologiques évocatrices de la sénescence pré-
coce. Le raccourcissement radio-induit de la durée de
vie est conditionné par plusieurs facteurs. Certaines
espéces sont plus susceptibles que d’autres 4 cet égard;
pour une méme espéce, des souches de constitutions
génétiques différentes présentent une diminution de vie
variable.

46. 11 n'est pas encore nettement établi dans quelie
mesure la réduction de longévité est due & une ang-
mentation de la fréquence de maladies radio-induites ou
3 un vieillissement précoce. La difficulté vient 3 la fois
de 'absence d’une définition rigoureuse de la sénescence
et de son évolution, et de la nécessité d'observer les

animaux pendant toute la durée de leur vie. ,

47. Les renseignements concernant les effets sur 1
longévité de ’homme sont encore insuffisants, Le taux
de mortalité des radiologistes américains est légérement
plus élevé que celui de la population méle en général,
mais on n’observe pas la méme différence si I'on analyse
la mortalité des radiologistes britanniques. Ce manque
de concordance peut étre dit & une différence dans les
pratiques radiologiques. On n’a pas encore décelé de
raccourcissement de la durée de vie chez les survivants
d’Hiroshima et de Nagasaki, mais cela peut &tre dit au
fait quil ne s’est pas encore écoulé assez de temps
depuis lirradiation pour permettre une comparaison
avec la durée de vie normale.

48. Lorsquon cherche & évaluer le risque d'un
raccourcissement de la vie chez 'homme aux faibles
doses, on rencontre les mémes difficultés et on doit faire
appel aux mémes considérations que lorsqu’il s’agit
d’évaluer les effets cancérigénes des faibles doses. Faute
de renseignements sur la réduction de la durée de vie
de gros animaux A longévité intermédiaire entre celle
de Phomme et celle des rongeurs, il est difficile d'ex-
trapoler 2 I'homme les résultats concernant le raccour-
cissement de la vie obtenus chez I'animal. Il ne serait
pas surprenant qu'une irradiation totale du corps hu-
main de courte durée et & une dose élevée (plus de
200 rads) ait pour conséquence de raccourcir la durée
de vie, mais on ne peut prévoir les effets a cet égard
d’une irradiation de longue durée i faible dose.

EFFETS SUR LES EMBRYONS ET LES Faeyus (P 170°102)

49, Les effets de l'irradiation sur les tissus embryon-
naires sont particuliérement importants parce qu’une



lésion irréversible méme légére chez un embryon peut
se trouver amplifiée au cours du développement et
donner ainsi lieu 4 des anomalies importantes. Le tissu
embryonnaire est trés sensible aux rayonnements, mais
il ne Yest probablement pas plus que les tissus d’adultes
en voie de division active. Une irradiation de seulement
25 rads tue plus de 40 p. 100 des embryons de souris
qui la subissent, A un stade ultérieur, lirradiation
d’animaux de laboratoire peut entrainer la production
de malformations. Chez '’homme, on a rapporté des
observations analogues; les malformations les plus fré
quentes atteignent le systéme nerveux central, les yeux
et le squelette.

50. Les doses administrées lors d’un examen radio-
logique de la région pelvienne maternelle (plusieurs
rads) peuvent provoquer des effets somatiques chez le
feetus: on a ainsi observé récemment une fréquence
acerue de la distribution anormale du pigment dans
Piris d’enfants irradiés in utero. Cette anomalie anodine
est peut-étre imputable 4 une mutation somatique
— geénique ou chromosomique — qui se produirait a un
stade précoce du développement embryonnaire,

Conclusions

51. Il n’est pas apparu depuis 1950 de données
nouvelles justifiant une revision importante des opinions
formulées dans le dernier rapport du Comité. Les don-
nées nouvelles n'ont pas infirmé I'hypothése d’une
proportionnalité entre la dose et I'effet, dont on s’était
servi pour évaluer le risque aux faibles doses, mais
elles ont d’autre part montré qu'une telle relation n’est
peut-étre pas valable 4 des doses inférieures a celles
que Ton a étudiées. En outre, on se rend maintenant
mieux compte que des effets somatiques ont moins de
risques de se produire aux faibles débits de dose qu'aux
débits de dose élevés utilisés dans beaucoup d’ex-
périences,

S52. A moins que I'on n’obtienne des données adé-
quates sur la fréquence aux faibles doses d’effets nui-
sibles tels que la leucémie ou d’autres cancers — et cela
exigera un trés grand nombre d’enquétes chez 'homme
et d’expériences sur les animaux-—, Uemploi d’une
relation quelconque pour prédire les effets aux faibles
doses suppose en fait des hypothéses concernant les

mécanismes par lesquels diverses lésions radio-induites
sont produites.

53. En létat actuel de nos connaissances, toute
hypotliése de ce genre aurait un caractére essentielle-
ment spéculatif. La seule justification que I'on ait pour
étendre aux faibles doses les relations observées A des
doses plus fortes, c’est-a-dire pour admettre qu’il n’y
a pas de seuil pour l'induction de manifestations ma-
lignes, est la commodité de cette méthode et la cohé-
rence des hypothéses concernant les mécanismes qui
entrent en jeu aux deux niveaux de dose. Toutefois,
nous ne savons pas si, en faisant ainsi, nous sous-
estimons ou surestimons le risque.

54. Bien que plus de renseignements soient néces-
saires pour pouvoir arriver a des conclusions précises,
il y a lieu de croire que les embryons sont plus sensibles
aux rayonnements que les adultes et que méme des
doses faibles peuvent induire chez eux des trotibles du
développement et des modifications malignes. Il est donc
de la plus haute importance de poursuivre les études sur
les effets des rayonnements dans le cas des feetus irra-
diés in utero.

55. 1l faut également intensifier l'étude des agents
cancérigénes, autres que les rayonnements, qui existent
dans le milieu ambiant. Pour évaluer l'importance rela-
tive des rayonnements dans la carcinogenése, il faut
envisager le danger des rayonnements dans la perspec-
tive des autres agents qui sont au moins aussi bien
connus que les rayonnements.

56. Quoiqu’elles puissent impliquer un trés gros
travail, des observations sur les effets de faibles doses
dans de grandes populations humaines seraient d’une
valeur inestimable pour compléter et confirmer les expé-
riences étendues pratiquées sur les animaux. Toutefois,
toute enquéte a grande échelle, surtout lorsqu’elle con-
cerne 'homme, exige une préparation minutieuse afin
que l'on ait des chances raisonnables d’obtenir des
résultats significatifs. 11 faut continuer a encourager et
& publier rapidement & la fois des études cliniques et
des enquétes statistiques (concernant I’état civil et la
santé) portant sur des populations importantes vivant
dans des régions olt le rayonnement ambiant est diffé-
rent, sur les survivants d’Hiroshima et de Nagasaki, sur
les personnes irradiées & des fins médicales et sur celles
qui sont exposées aux rayonnements du fait de leur
profession,



CHAPITRE 1V

EFFETS HEREDITAIRES

1. Ce sont les génes qui déterminent les caractéres
héréditaires des organismes; ils sont caractérisés par
une stabilité propre qui assure que, a chaque dupli-
cation, le géne est reproduit sous forme de deux exem-
plaires qui lui sont identiques. Cette stabilité n’est
cependant pas absolue, et il peut se produire occasion-
nellement une modification soudaine et fortuite du géne,
et par conséquent du caractére qu’il détermine. Ces
modifications sont appelées mutations génigues; leur
fréquence est accrue par unt certain nombre d’agents
chimiques et physiques, parmi lesquels les rayonnements
sont au nombre des mieux connus.

2. On a vu au chapitre IT (par. 37) que les cellules
de la lignée germinale sont diploides jusqu’a ce qu’elles
subissent une réduction pendant la méiose et deviennent
ainsi des gamétes haploides. Selon que leurs cellules
diploides portent des génes identiques ou non en un
point donné (locus) d'une paire de chromosomes don-
née, les individus sont dits respectivement homozygotes
ou hétérozygotes pour ce locus; en d’autres termes, si
A et A’ sont deux génes différents (alléles) qui peuvent
occuper le méme locus, les individus AA et A’A’ sont
dits homozygotes, tandis que les individus AA’ sont
hétérozygotes. Les hétérozygotes peuvent présenter les
caractéres déterminés par 'un ou 'autre géne ou un
caractére intermédiaire. Le géne qui se manifeste le plus
fortement chez I’hétérozygote est appelé dominant,
autre récessif.

3. La distinction entre génes dominants et génes
récessifs est essentielle si on veut comprendre les
effets héréditaires des rayonnements. Les mutations qui
donnent naissance & des génes dominants (mutations
dominantes) se manifestent 4 la premiére génération
chez les descendants du sujet dans les cellules germi-
nales duquel la mutation s’est produite. En revanche,
les mutations récessives ne se manifestent que chez les
descendants qui ont recu la méme mutation de 'un et
autre parent, ce qui ne peut pas se produire avant de
nombreuses générations, a moins que les parents n'aient
un ou plusieurs ancétres communs, auquel cas ces
mutations ont des chances d’apparaitre plus tot.

4. Les cellules diploides humaines possédent 46
chromosomes, dont 22 (les attosomes) sont identiques
dans les deux sexes. La derniére paire est celle des
chromosomes sexuels, qui sont identiques chez la femme,
mais différents chez 'homme. En effet, tous les ovules
possédent le méme assortiment de chromosomes, dont
P'un est appelé chromosame X. Au contraire, les
spermes se divisent en deux catégories, suivant qu'ils
possédent un chromosome X ou un chromosome Y, plus
court que le chromosome X, Les gameétes méles sont
appelés spermatozoides X ou Y selon le chromosome
sexuel qu’ils portent, les deux catégories étant produites
en quantités approximativement égales. La fécondation
d’un ovule par un spermatozoide X donne naissance a
un zygote possédant deux chromosomes X et qui
devient en se développant un organisme femelle, Les
zygotes résultant de union d’un ovule et d’un sperma-
tozoide Y deviennent des organismes mdles.
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5. Chez 'homme et la souris, et peut-étre chez totis
les mammiféres, le chromosome Y semble jouer le prin-
cipal réle dans la détermination du sexe; en effet, on
a découvert récemment que des individus exceptionnels
qui ne portent qu'un chromosome X sont essentielle-
ment féminins par leurs caractéristiques, alors que
d’autres individus exceptionnels qui portent deux chro-
mosonies X et un chromosome Y ont un phénotype
méile, contrairement i ce que l’on observe chez la
mouche du vinaigre Drosophtia wmelanogaster. Les chro-
mosomes sexuels portent aussi des génes qui déter-
minent d’autres caractéres, encore que, du moins chez
Phomme, on n’ait pas nettement établi que le chromo-
some Y porte de tels génes. En revanche, on a identifié
sur le chromosome X quelque 30 loci ot des mutations
spécifigues déterminent des caractéres trés nuisibles,

6. Les caractéres déterminés par des génes situés
sur un chromosome sexuel sont dits liés au sexe. Le
fait que les femelles portent deux chromosomes X,
alors que les méiles n'en ont qu’'un, explique le mode
de transmission particulier des caractéres liés au sexe,
dont I'hémophilie et le daltonisme sont des exemples
bien connus.

Fréquence des mutations naturelles

7. On dit qu'une mutation est naturelle ou spontanée
lorsqu'elle résulte de conditions qui échappent d’ordi-
naire a4 l'action directe de 'homme © 42, Les mutations
étant des phénomeénes qui se produisent rarement, toute
estimation de leur fréquence est difficile et sujette a
lincertitude. Théoriquement, les mutations dominantes
se préteraient & des estimations assez précises, car il
suffirait de compter les individus atteints nés de parents
normaux 958, Dans la pratique cependant, il peut étre
difficile de poser un diagnostic et d’exclure les états
morbides qui peuvent passer pour un caractére hérédi-
taire donné, et cela rend douteuse exactitude des esti-
mations. La situation est encore plus délicate dans le
cas des mutations géniques récessives, car Ja plupart
des génes sont latents (c’est-i-dire existent sans se
manifester) chez les hétérozygotes, Quant aux méthodes
indirectes, elles reposent sur des hypothéses qu'il est
souvent malaisé de vérifier 0 %, La fréquence moyenne
d’apparition de mutations géniques par locus et par
génération — c’est-3-dire le taux de mutation— peut
différer d’une souche 4 l'autre, et dans chaque espéce
le taux de mutation aux divers loci varie aussi © %,

8. Diverses méthodes existent et ont été utilisées
pour estimer le taux d’apparition de mutations touchant
des caractéres particuliers®804, Ta similitude des
résultats qu’elles donnent autorise 4 admettre que le
taux de mutation moyen chez 'homme est d’environ
1/100 000 par locus et par génération. Toutefois, cette
fréquence est peut-étre représentative non de toutes les
mutations qui se produisent chez I’homme, mais seule-
ment de celles que 'on a décelées.

9. Les causes des mutations naturelles sont en
grande partie inconnues. Leur apparition pourrait étre



due 4 divers facteurs, tant chimiques que physiques,
liés au milieu ambiant, notamment le rayonnement
naturel, mais on connait mal l'importance relative de
ces facteurs. Il a été démontré, cependant, qu'on ne
peut imputer au rayonnement naturel qu’une petite
fraction des mutations naturelles qui se produisent chez
'homme.

Mutations géniques radio-induites

10. Lorsque les cellules germinales d'un organisme
sont exposées aux rayonnements, il peut se produire
des mutations transmissibles aux générations suivantes,
Cependant, il n’est pas possible de dire si une mutation
survenant chez un sujet irradié est due & Vaction des
rayonnements ou si elle est spontanée. L’irradiation
augmente toujours la fréquence globale des mutations,
et la fréquence relative de celles-ci aux divers loci peut
ne pas étre la méme suivant qu’elles sont spontanées ou
induites © 129,

11, Les variations de la fréquence dépendent de
facteurs tels que le stade de développement des cellules
germinales irradiées, la dose de rayonnement absorbée
par ces cellules et le rythme auquel la dose est admi-
nistrée. Cependant, pour un locus pris isolément, les
augmentations de fréquence sont faibles, méme aux
doses les plus élevées qu'il soit possible d’administrer a
des animaux d’expérience. Pour étudier les mutations
radio-induites, il faut donc observer un grand nombre
d’animaux pendant de nombreuses générations. Chez
I’homme, non seulement I'expérimentation est rarement
possible, mais les intervalles entre générations sont
longs.

12. 11 est essentie] de connaitre la nature de la
relation entre la dose et la fréquence de mutation pour
comprendre les effets des rayonnements sur le matériel
héréditaire. A la suite d’expériences sur des cellules
germinales mires d’animaux, en particulier sur des
spermatozoides de Drosophila wmelanogaster, il est
apparu que, lorsque ces cellules sont irradiées, la fré-
quence des mutations est directement proportionnelle 3
la dose totale reque par les gonades, et ne dépend que
d’elle© %, Ces résultats sont & la base de I’hypothése
sur laquelle reposaient les conclusions du premier rap-
port d’ensemble. Le coefficient de proportionnalité était
exprimé par la dose de doublement — c'est-d-dire la
dose d'irradiation nécessaire pour doubler la fréquence
des mutations naturelles dans une espéce donnée,

13. Des études récentes, tout en confirmant que les
hypothéses étaient exactes pour ce qui est des sperma-
tozoides, ont montré que la relation dose-effet est plus
complexe pour les autres stades cellulaires de la lignée
germinale, Ces données nouvelles proviennent princi-
palement d’observations faites sur des souris irra-
diées © %5, mais elles ont été confirmées aussi par des
expériences pratiquées sur un autre matériel animal © 8,

14. Ces observations montrent gue lirradiation des
cellules germinales immatures (spermatogonies chez le
mile et ovocytes chez la femelle) donne des résultats
qui ne sont pas incompatibles avec I'hypothése d’une
proportionnalité entre la dose et la fréquence de mu-
tation que l'on observe quand on irradie des sperma-
tozoides de drosophile. Cependant, le coefficient de
proportionnalité, et par conséquent la dose de double-
ment, varie 4 la fois suivant le stade auquel se trouvent
les cellules germinales irradies et suivant le rythme
auquel la dose est administrée. La méme dose totale
provoque moins de mutations lorsque le débit de dose
est faible que lorsqu'il est élevé.
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15, Les effets des rayonnements sur les spermato-
gounies et les ovocytes sont particuliérement importants
dans le cas d’une irradiation continue & faible débit de
dose, comme celle qui provient des sources auxquelles
les populations humaines sont exposées (par exemple,
les sources mnaturelles et la retombée des explosions
nucléaires). Les spermatogonies continuent 4 se mul-
tiplier pendant toute la période de reproduction; cer-
taines donnent naissance, par la méiose, 4 des spermato-
zoides mirs. Les ovocytes, formés i partir des ovo-
gonies au cours de la vie embryonnaire, restent 4 un
stade particulier du processus de méiose jusqu’au mo-
ment qui précéde immédiatement Povulation. Les sper-
matozoides et les ovules ne survivent que quelques
semaines s'ils ne servent pas i la fécondation. Il est
donc évident que, dans le cas d’une irradiation continue,
la dose totale accumulée dans les spermatozoides et les
ovules est beaucoup plus basse que la dose totale accu-
mulée jusqu’a la fin de la période de reproduction dans
les spermatogonies et les ovocytes.

16. On ne sait 3 quels mécanismes attribuer la
relation observée entre le taux de mutation et le débit
de dose. Cependant, on a avancé I'idée qu’aux faibles
débits de dose une partie du dommage causé par les
rayonnements au matériel génétique peut se réparer © 7,
A des débits de dose plus élevés, les mécanismes de
réparation pourraient étre 1ésés ou inhibés, ce qui
accroitrait I'action mutagéne de l'irradiation.

17. Des études récentes © 8892 ont considérablement
renforcé 'hypothése de lexistence de processus de
réparation. Elles ont montré en effet que dans les orga-
nismes inférieurs et chez la drosophile le dommage
causé par les rayonnements au matériel génétique
devient irréversible au bout d’une durée déterminée. Un
traitement par divers agents qui influent sur le méta-
bolisme des cellules irradiées, pratiqué pendant cette
durée, peut empécher, pour une partie au moins du
dommage prémutationnel, que celui-ci devienne définitif,

18, TI convient toutefois de souligner qu’aucune des
expériences faites jusqu'a présent ne permet de douter
que les rayonnements n’entrainent un dommage héré-
ditaire, méme aux doses et aux débits de dose les plus
faibles que I'on ait étudiés. A 1’époque de la publication
du rapport de 1958, peu d’expériences avaient été faites
avec des doses et des débits de dose faibles. Depuis lors,
les généticiens ont observé de fagon constante que chez
les mammiféres et d’autres animaux les rayonnements
influent sur la fréguence des mutations a toutes les doses
et a tous les débits de dose étudiés,

Aberrations chromosomiques

19. Comme les mutations géniques, les aberrations
chromosomiques peuvent se produire dans les cellules
soit spontanément, soit sous l'effet des mémes causes
que les mutations. Alors que les mutations géniques
peuvent étre considérées comme des modifications des
génes eux-mémes, les aberrations chromosomiques
peuvent consister en un doublement ou une destruction
(délétion) d'une partie ou de la totalité d'un chromo-
some, en un transfert ou un échange (translocations)
de segments de chromosomes ou ménie en une inversion
de la disposition des génes le long d'un ou de plusieurs
chromosomes. L’addition ou la perte d’'un chromosome
entier résulte d’ordinaire d’une distribution inégale des
chromosomes pendant la division.

20. On sait depuis longtemps que des aberrations
chromosomiques se produisent spontanément dans les
cellules végétales comme dans les cellules animales,



mais ce sujet a été traité trés britvement dans le pre-
mier rapport, car on n'avait pas encore prouvé 3
époque que des tares héréditaires pouvaient étre dues
chez 'homme a des aberrations chromosomiques. Les
progrés réalisés en cytologie et dans la culture de
cellules de tissus humains © %77 ont permis depuis lors
de déterminer le caryotype humain (nombre et forme
des chromosomes) et d’en déceler les anomalies.

21. L’année 1959 a été marquée par quelques-unes
des découvertes les plus importantes en cytogénétique
humaine, qui ont montré que le syndrome de Down
(mongolisme), le syndrome de Turner et le syndrome
de Klinefelter (ces deux derniers comportant des alté-
rations des caractéres sexuels) sont dus & des aberra-
tions chiromosomiques. Dans le syndrome de Down, on
observe un chromosome autosomique en surnombre © 2,
Le syndrome de Turner caractérise un sujet anormal
du sexe féminin qui ne porte quun seul chromosome
sexuel, le chromosome X ©22, tandis que le syndrome
de Klinefelter s’observe chez un sujet anormal du sexe
masculin qui porte deux chromosomes X et un chro-
mosome Y 022,

22. Le mode de transmission des aberrations chro-
mosomiques chez ’homme ne différe pas essentiellement
de celui des mutations géniques dominantes © 6770, Un
grand nombre des aberrations chromosomiques obser-
vées jusqu'ici chez I'homme s’accompagnent d’une sté-
rilité compléte, ce qui empéche la transmission de
Panomalie. Toutefois, des individus présentant le syn-
drome de Down peuvent étre féconds et certaines
femmes présentant le syndrome de Turner out eu une
descendance. En outre, des aberrations comme les trans-
locations se transmettent et peuvent entrainer l'appa-
rition d’anomalies dans la descendance d’individus
apparemment normaux et féconds © 2+,

Fréquence des aberrations chromosomiques

23. Les progrés techniques accomplis depuis 1956
permettent d'étudier les chromosomes humains avec
beaucoup plus de précision. Jusqu'ici, cependant, les
estimations de la fréquence globale des anomalies
restent relativement peu nombreuses. Toutefois, comme
on sait maintenant que les syndromes de Down et de
Klinefelter sont dus & des aberrations chiromosomiques
et que la fréquence de chacun d’eux est d’environ 1/500
de toutes les naissances, il ne parait pas déraisonnable
d’estimer que 1/100 de tous les enfants nés vivants
portent quelque aberration chromosomique @28 29,

Aberrations chromosomiques radio-induites

24. Des aberrations consistant en une destruction ou
une duplication de chromosomes entiers se produisent
spontanément et ont aussi été observées chez la droso-
phile et la souris irradiée, Pour la souris, on a démontré
que la fréquence de la perte de chromosomes et le
mécanisme qui la provoque — 3 savoir la rupture de
chromosomes ou la distribution inégale des chromo-
somes pendant la division — dépendent pour une grande
part du stade auquel se trouve la cellule irradiée ¢ 1087111,

25. Quand les anomalies concernent seulement des
fragments de chromosomes, leur apparition est subor-
donnée a une ou plusieurs ruptures d'un ou de plusieurs
chromosomes. On a démontré que la fréquence des
ruptures simples décelables est proportionnelle a la
dose. Cependant, comme dans le cas des mutations
géniques, cette fréquence est toujours relativement
faible, et la possibilité d’une reconstitution par réunion
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des extrémités libres des chromosomes rompus est bien
établie. De plus, pour obtenir des aberrations chromo-
somiques complexes—par exemple, des transloca-
tions —, il faut deux ruptures chromosomiques simul-
tanées, et la probabilité pour que cette condition se
trouve satisfaite est beaucoup plus faible. En tout cas,
cela nous conduit & penser qu’il n'y a pas une simple
proportionnalité entre la fréquence et la dose © 19,

26. Certaines anomalies chromosomiques, 3 la diffé-
renice des mutations, sont souvent visibles au microscope
et peuvent étre étudiées au laboratoire, méme sur du
matériel humain. En irradiant des cellules humaines et
autres dans des cultures cellulaires et tissulaires, on peut
étudier les effets des rayonnements sur les chromo-
sonies, ainsi que la relation dose-effet © 1127117, Les rela-
tions dose-effet concernant lapparition d’anomalies
chromosomiques obtenues par les études portant sur
des cellules somatiques i vitro ne peuvent actuellement
étre appliquées aux tissus germinaux in wivo.

27. Les études sur la production in @itro d’anomalies
chromosomiques sont trés utiles pour montrer les diffé-
rences de sensibilité des différentes espéces animales
en ce qui concerne les dommages chromosomigues
radio-induits. On dispose des résultats préliminaires
d’études faites sur des celhiles de mammiféres, notam-
ment des cellules humaines, mais il n’est pas encore
possible de dire dans quelle mesure les cellules humaines
sont & cet égard comparables aux cellules d'autres
espéces,

Effets des mutations dans les populations animales

28. Lorsqu'une mutation nouvelle est transmise au
cours de plusieurs générations, suivant les lois de
I'hérédité et en P'absence d’autres facteurs qui seront
examinés plus loin, on trouve dans la population une
fraction A d'individus homozygotes pour le géne
mutant, une fraction B qui est hétérozygote pour ce
géne, et une fraction C qui ne porte pas le géne, Suivant
que le géne mutant est dominant ou non, les fractions
A et B, ou seulement la fraction A, présenteront les
caractéres correspondants au gene,

29. Lorsque le géne mutant est incompatible avec
la survie du sujet, plusieurs cas peuvent se présenter,
Si le géne est absolument létal, méme chez les hétéro-
zygotes B, le caractére ne se transmet pas, car il entraine
la mort de ceux qui le regoivent. S'il n’est pas absolu-
ment Jétal chez les hétérozygotes, il se transmet alors
occasionnellement pendant une ou plusieurs générations.
Le rétinoblastome en est un bon exemple; c’est une
tumeur de U'ceil due & un géne dominant, qui entraine
normalement la mort pendant Penfance. Cependant, la
tumeur régresse parfois ou peut étre enlevée chirurgi-
calement, ce gui permet i lindividu qui en est atteint
d’atteindre I'dge adulte et de transmettre le géne. Les
mutations dominantes dont les effets sont moins graves
peuvent se transmettre pendant un nombre plus grand
de générations, par exemple celles qui déterminent la
dystrophie myotonique ou l'ictére acholurique.

30. Lorsque le géne mutant létal est complétement
récessif, Jes hétérozygotes peuvent vivre et se repro-
duire, et seuls les homozygotes sont éliminés. Dans ce
cas, le géne n'est donc pas éliminé immédiatement; il
se maintient pendant un certain temps dans la popu-
lation et n'est, en définitive, complétement é&liminé
qu'an bout d'un trés grand nombre de générations, i
moins que la méme mutation ne se produise de fagon
continue, auquel cas la fréquence du géne dans la popu-
lation atteindra une valeur d’équilibre déterminée par



la fréquence de la mutation, Chez 'homme, beaucoup
de maladies graves sont dues a des génes qui entrent
dans cette catégorie. La phénylacétonurie et la galacto-
sémie en sont de bons exemples: ce sont des troubles
du métabolisme qui déterminent des déficiences men-
tales et sont généralement létaux au sens défini plus
haut,

31. Les mutations létales récessives paraissent étre
moins fréquentes que les mutations qui réduisent seule-
ment le nombre moyen des descendants d'individus
homozygotes en diminuant leur fécondité ou la proba-
bilité de leur association, ou en les rendant plus vulné-
rables dans un milieu donné, Dans de tels cas, 1’élimi-
nation des mutants progresse encore plus lentement.
Divers autres cas peuvent se présenter quand les génes
mutants ne sont pas complétement récessifs et que les
hétérozygotes sont désavantagés dans une certaine
mesure par rapport aux individus qui ne portent pas
le géne.

32. Certains génes mutants ne peuvent étre évalués
de fagon absolue, 4 moins qu'ils ne soient rapportés a
un milieu ambiant donné. Chez I'homme, on connait
un géne mutant qui provoque chez les homozygotes
une grave maladie du sang, 'anémie & hématies falci-
formes © 48, La plupart des homozygotes meurent dans
la premiére décemnie de leur vie et trés peu atteignent
la troisiéme décennie, tandis que les hétérozygotes, bien
que cliniquement reconnaissables, vivent normalement,
sans trouble de leur fécondité. Avec une élimination
aussi radicale des homozygotes, il semblerait, & premiére
vue, nécessaire d’'admettre que ce caractére se maintient
dans les populations humaines a4 cause d’'une fréquence
de mutation exceptionnellement élevée, Or, on a observé
que le géne mutant se trouve surtout dans les régions
olt le paludisine est trés fréquent et 'on constate que
les hétérozygotes sont plus résistants au paludisme que
les individus qui ne portent pas le géne, Il se peut donc
que la perte des homozygotes soit plus que compensée
par cet accroissement de survie, et par conséquent par
la descendance plus nombreuse des hétérozygotes par
rapport & la population normale des régions ot sévit
le paludisme.

Importance du dommage héréditaire

33. Toute estimation de l'ampleur du dommage
héréditaire d’aprés le nombre total de génes nuisibles
dans les cellules germinales d'une population, pour
'ensemble d’une génération, doit nécessairement s'ap-
puyer sur Yobservation de la fréquence réelle des tares
et maladies héréditaires. Une estimation quantitative
n'est pas possible faute de connaissances précises sur
de nombreux caractéres nuisibles, On admet que les
facteurs génétiques jouent un rdle important dans ori-
gine de ces caractéres, mais on ignore dans quelle
proportion, La découverte d’aberrations chromoso-
miques chez I'homme nous permet de donner du dom-
mage héréditaire total un tableau plus exact qu’il n’a
été possible de le faire dans le dernier rapport, car
toute une catégorie nouvelle de maladies peut main-
tenant étre imputée A des mécanismes héréditaires
connus.

34, 1l est commode de faire une distinction, encore
qu'elle soit approximative et simpliste, entre le dom-
niage visible et le dommage récessif (latent). On estime
que le premier affecte 6 p. 100 environ de tous les
enfants nés vivants® 337 Un pour 100 de ces enfants
sont affligés ’aberrations chromosomiques connues,
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1 p. 100 présentent des tares dues & des génes connus
dominants ou liés au sexe, 1,5 p. 100 sont destinés &
étre atteints ultérieurement de maladies héréditaires
graves, mentales ou constitutionnelles, et les autres sont
porteurs de malformations qui, tout en étant dues 4 des
facteurs tenant au milieu ambiant, peuvent étre aussi
dans une certaine mesure d’origine genétique. Une frac-
tion certaine, mais dont on ignore la valeur, des avorte-
ments et des naissances de mort-nésC 38, ainsi que des
cas de stérilité totale ou partielle dans les deux sexes,
est probablement aussi imputable & des mutants domi-
nants ou a des aberrations chromosomigues.

35. Le dommage récessif ne peut étre estimé directe-
ment, mais il existe une méthode indirecte, qui est trés
générale, car elle peut s’appliquer & des situations trés
diverses et permettre d’estimer méme le dommage
récessif qui provoque les morts fcetales et la stéri-
lité © 3941 Seg possibilités n'ont pas encore été pleine-
ment exploitées, faute surtout de données valables.
Cette méthode est fondée sur le principe suivant lequel
des époux ayant des liens de parenté ont plus de chances
d'étre hétérozygotes pour le méme géne mutant que des
époux sans lien de parenté, On peut donc s'attendre a
trouver une plus grande proportion de descendants
homozygotes récessifs, et par suite d'anomalies dues a
I'homozygotisme, chez les individus issus de mariages
consanguins que chez les autres, et cette proportion
devrait étre d’autant plus grande que les époux ont
des liens de parenté plus étroits.

36. La relation entre le degré de consanguinité et la
fréquence des caractéres dus aux génes récessifs est,
en fait, trés simple. En comparant, par exemple, la
mortalité, & un certain Age, d’individus sans lien de
parenté et d'individus parents & des degrés divers, dans
la méme population, on peut estimer le nombre par
individu de génes récessifs nuisibles & des degrés divers
qui, s'ils existaient & 'état homozygote, provoqueraient
chacun, en moyenne, un décés i 1'age considéré, Il n’est
pas nécessaire que ces génes observés indirectement
(équivalents létaux) solent létaux 4 100 p. 100. En
effet, si deux de ces génes provoquent chacun 50 p, 100
de 1étalité quand ils sont homozygotes, ils donneront la
méme létalité cumulative qu’un seul géne complétement
1étal.

37. Pour pouvoir employer cette méthode indirecte,
il faut des renseignements précis sur la consanguinité
et des données détaillées sur la fécondité, la morbidité
et la mortalit¢ dans les mariages consanguins et non
consanguins. La méthode indirecte n’a pas encore été
largement utilisée, car il est difficile de se procurer ce
genre de renseignements. Cependant, les résultats obte-
nus jusqu'ici indiquent gue chaque individu porte en
moyenne 2 a 4 équivalents létaux ©4!; les estimations
sont fondées sur la mortalité avant 30 ans, y compris
les avortements et les naissances de mort-nés, On ne
connait pas avec certitude le nombre d’équivalents res-
ponsables des malformations graves et des maladies
héréditaires, et 'on n’a pas étudié jusqu'a présent ceux
qui provoquent la stérilité,

38. Il convient de souligner que le dommage appa-
rent, estimé d’aprés ses manifestations observables, et
le dommage récessif, évalué par la méthode indirecte,
ne se prétent pas 4 des comparaisons directes®#0,
D’une part, leur ampleur est évaluée par des méthodes
radicalement différentes, sujettes chacune i des erreurs
de diverses origines; d’autre part, elle est exprimée
sutvant des échelles de valeur différentes: celle du dom-
mage apparent en fonction du handicap réel qui en



résulte, et celle du dommage récessif en fonction des
facteurs potentiellement nuisibles.

39. En outre, la plupart des manifestations du dom-
mage apparent s'accompagnant d’une diminution totale
ou sévére de la fécondité, la majeure partie de ce dom-
mage est limitée 3 la génération étudiée et seuls les
caractéres nuisibles mineurs peuvent subsister pendant
un certain nombre de générations, Au contraire, le
dommage récessif s'étale sur un nombre imprévisible
et toujours trés grand ‘de générations et la fréquence
de ses manifestations dépend largement de la fréquence
des mariages consanguins,

Mutations et dommage héréditaire

40. Les mutations géniques et chromosomiques con-
tribuent évidemment au dommage héréditaire, et il
importe de savoir dans quelle proportion ces mutations
se sont produites dans les générations immédiatement
antérieures. Les caractéres létaux dominants sont cer-
tainement imputables 3 des mutations nouvelles sur-
venues dans les cellules germinales des parents des
individus atteints, puisque ces mutations ne peuvent se
transmettre au-dela d’une génération. Il en est de méme
des maladies comme le syndrome de Down et celui de
Klinefelter qui s’accompagnent presque invariablement
de stérilité © 70, '

41. 11 est difficile d’évaluer le role des mutations
dans la persistance du dommage récessif dans les popu-
lations humaines, parce que les génes complétement
récessifs ne sont décelables que chez les homozygotes.
En outre, lorsque la récessivité n’est pas compléte, 'état
hétérozygote peut entrainer une diminution de la fécon-
dité, ce qui complique encore davantage !’estimation
des taux de mutation ¢ %48, 1] en va de méme lorsque
I’état hétérozygote pour un géne récessif létal ou quasi
létal entraine, du moins dans certains milieux, une
augmentation de la fécondité © 4%, D’une fagon géné-
rale, on manque de renseignements sur la mesure dans
laquelle les hétérozygotes récessifs sont favorisés ou
non du point de vue de la sélection.

42. Si la plupart des hétérozygotes récessifs étaient
favorisés dans leur milieu actuel au point de surcom-
penser la perte continuelle de génes par suite de I'éli-
mination des homozygotes de la population, le réle des
mutations dans la perpétuation du dommage héréditaire
serait beaucoup moins important.

43. Actuellement, 'opinion unanime des généticiens
est que le dommage récessif est en majeure partie entre-
tenu par la mutation, mais il faut souligner que cette
opinion repose encore largement sur 'hypothése 52,

Effets de ’irradiation sur les caractéres quantitatifs

44, Beaucoup de caractéres héréditaires ne peuvent
étre exprimés que par des mesures et se situent
de fagon plus ou moins symétrique autour d’une
moyenne ¢ 1817185 Ce gsont, par exemple, la taille, le
poids, le poids & la naissance et lintelligence évaluée
par des tests d'intelligence. Les effets d’une augmen-
tation des taux de mutation sur ce type de caractére
ont été étudiés assez complétement dans le rapport de
1958 et aucun renseignement nouveau ne rend néces-
saire d’en modifier les conclusions.

45. On sait que la plupart des mutations influent
défavorablement sur l'un des caractéres quantitatifs
~la viabilité; on peut donc s’attendre qu'une augmen-
tation du taux de mutation entrainera une diminution

19

sensible de la viabilité méme si les mutations produites
ne donnent pas de caractére nocif visible. Il a été
démontré que chez la souris la mortalité est plus élevée
pendant la premiére partie de 'existence chez les des-
cendants de parents irradiés que chez les animaux
témoins. Cet effet sur la viabilité de la descendance
pourrait étre attribué 4 linfluence globale d'un grand
nombre de mutations et peut-étre aussi 3 des modifi-
cations chromosomiques ayant .chacune peu d'effets.
Cependant il est difficile d’exprimer ce dommage héré-
ditaire en valeurs comparables a celles des autres types
de dommages héréditaires radio-induits, On espére qu’il
sera possible d’intensifier beaucoup les études sur la
nature et Iétendue de ce dommage, car c'est peut-étre
la le dommage le plus important qui atteigne les pre-
mieres générations de descendants de sujets irradiés.

Evaluation des effets héréditaires de l’irradiation
chez I’homme ‘

DoNNEES DIRECTES SUR LES LESIONS CAUSEES PAR LES
RAYONNEMENTS

'46. Depuis 1958, trés peu de renseignements nou-
veaux sont venus enrichir nos connaissances sur les
effets héréditaires radio-induits dans des populations
humaines.

47. Le groupe d'individus le plus important dont on
dispose actuellement est toujours constitué par les des-
cendants des personnes irradiées A Hiroshima et
Nagasaki. L'étude faite en 1956 n’a pas révélé d’effets
décelables sur la fréquence des morts prénatales ou néo-
natales ni sur la fréquence des malformations© 121 122,
Toutefois, il convient de souligner 1a encore que cela ne
veut pas dire que lirradiation n’a produit aucun effet
héréditaire visible, Etant donné le nombre de parents
irradiés et la dose qu’ils ont regue, on ne devait pas
s'attendre 4 pouvoir déceler une augmentation parmi
les descendants de la population irradiée.

48. On a constaté une modification sensible de la
proportion des sexes (sex ratio) parmi les enfants nés
de parents irradiés & Hiroshima et Nagasaki© %5,
D’autres études plus limitées, et non exactement com-
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parables, des descendants de sujets irradiés a des fins
médicales ont indiqué aussi une modification de la
proportion des sexes, Une telle modification peut étre
prévue sur la base d’'une théorie génétique simple selon
laquelle la proportion d’enfants du sexe masculin
diminue dans le cas de méres irradiées et la proportion
d’enfants du sexe féminin diminue dans le cas de péres
irradiés. Cependant, ces prévisions n’ont pas été con-
firmées par les recherches faites sur les descendants de
souris irradiées© 130 et une analyse détaillée des obser-
vations faites sur I’homme a révélé des variations con-
tradictoires de la proportion des sexes, qui sont actuelle-
ment inexplicables.

49. L’augmentation du dommage réeessif dit aux
rayonnements n’a pas été étudiée, car les génes récessifs
tendent & se manifester chez les sujets issus de mariages
consanguins. Etant donné que les mariages entre
parents plus proches que des cousins germains ne sont
pas pratiqués dans la plupart des sociétés, il doit
s'écouler au moins trois générations avant que des
enfants naissent de parents ayant un ancétre commun
irradié.

CONSIDERATIONS DIVERSES

50. Le peu de données dont on dispose sur les effets
héréditaires de lirradiation chez I'homme n’emipéche



pas d’évaluer en partie le dommage héréditaire pro-
bable. Pour cela, il faut appliquer & '’homme les resul-
tats d’expériences faites sur d’autres espéces, Cela exige
un jugement prudent sur le plan biologique et ne se
justifie que dans le cas d’observations faites sur des
espéces dont on sait que leffet étudié s’y induit, s'y
transmet et s’y manifeste suivant des mécanismes ana-
logues & ceux qui entrent en jeu chez ’homme.

51. La possibilité d’induire des mutations dans tous
les organismes qui ont été étudiés, des bactéries aux
souris, ne laisse aucun doute que Yirradiation peut
provoquer les mémes types de dommage chez 'homme.
En outre, il est & peu prés certain que, pour 'homme
comme pour les autres espéces, la majorité écrasante
des mutations nouvelles ont des conséquences néfastes,
et que, s'il se produit de quelque fagon des mutations
favorables, leur fréquence est si faible qu’il est peu
probable qu'elles compensent les tares occasionnées par
les mutations nocives.

52. Dans tous les organismes étudiés, on a constaté
que la fréquence des modifications héréditaires induites
est fonction de la dose, méme aux doses les plus faibles
étudiées, et il n’y a pas de raison de croire qu’'il n'en
est pas de méme pour 'homme© #, Les espéces ani-
males se distinguent néanmoins, par leur sensibilité a
Yaction mutagéne des rayonnements®%2, Pour ce qui
est de linduction d’anomalies chromosomiques, les
écarts considérables observés dans la sensibilité, méme
chez des rongeurs d’espéces trés voisines, et entre ces
espéces et une espéce de singe, limitent la possibilité
d’une extrapolation quantitative directe & 'homme,

53. Les effets du débit de dose ont été étudiés
jusqu’ici chez la souris, la drosophile et le ver a
sole 9 8487 egpéces suffisamment différentes pour nous
permettre de supposer que les autres mammiféres, en
particulier I'homme, doivent présenter des formes de
réponse analogues, Cependant, 'aspect quantitatif varie
peut-étre suivant 'espéce dans une proportion inconnue
si, comme on Va supposé, le role du débit de dose
s'explique par lintervention de mécanismes de restau-
ration liés au métabolisme © 7,

54, Une augmentation de Virradiation accroit donc
le dommage héréditaire subi par I’humanité. Une partie
de cet accroissement se manifestera dans les premiéres
générations nées aprés 'irradiation et se limitera 3 elles.
Une autre partie, peut-étre la plus importante, se mani-
festera plus tard d’une maniére moins frappante, mais
Ihumanité en sera affligée pendant un nombre de géné-
rations dont on ne peut prévoir l'importance 9146, J]
convient de noter qu'une partie du dommage subi par
les populations humaines du fait des mutations spon-
tanées et induites peut s’étaler sur un nombre plus
grand de générations du fait que les soins médico-
sociaux peuvent atténuer la sélection qui s'opére 2
Pencontre d'individus porteurs de certains caractéres.

Conclusions

55. Toute augmentation de la quantité de rayonne-
ments ionisants a laquelle les populations humaines sont
exposées est susceptible d’entrainer un accroissement
proportionnel de la fréquence des mutations. Cette pré-
vision repose sur la constatation que les rayonnements
lomsants provoquent des mutations chez les animaux
de laboratoire 4 toutes les doses et & tous les débits de
dose étudiés jusqu'a présent. Cependant les résultats
€xperimentaux ne portent que sur des doses uniques de
5 rads au moins ¥ et on ne dispose actuellement d’au-
cun renseignement direct sur la relation dose-mutation
chez 'homme.

20

56. Beaucoup de progrés ont été accomplis en radio-
génétique au cours des quatre derniéres années, Des
recherches récentes ont permis de compléter les rensei-
gnements permettant d’évaluer les dangers génétiques
des rayonnements ionisants pour les populations hu-
maines; elles ont aussi mis en relief les domaines parti-
culiers ot il est le plus nécessaire de poursuivre des
études. On sait maintenant que la fréquence des mu-
tations radio-induites ne dépend pas seulement de la
dose accumulée, mais aussi du rythme auquel elle est
recue, En outre, des facteurs comme le sexe et le stade
de développement des cellules germinales jouent un
role important. Néanmoins, dans certaines conditions
déterminées, il est possible de calculer une dose de
doublement pour les mutations géniques dans les popu-
lations humaines, Les calculs présentés dans le rapport
de 1958, qui étaient fondés sur de nombreuses con-
sidérations, notamment lexistence d’une limite infé-
rieure estimée sur la base des données recueillies a
Hiroshima et 4 Nagasaki, semblaient indiquer que la
dose de doublement représentative pour ’homme serait
comprise entre 10 et 100 rads, la valeur la plus probable
étant de 30 rads. Des renseignements fournis récem-
ment par des expériences sur la souris laissent main-
tenant supposer que, dans le cas d’une irradiation aigug,
la valeur probable pour les deux sexes pris ensemble
est un peu inférieure a4 30 rads, mais au moinsg égale
4 15 rads© %4, Dans le cas d’une irradiation chronique,
la valeur la plus probable est de 100 rads au moins.
On ne posséde pas d’estimation meilleure de la dose
de doublement pour les mutations géniques chez
I'homme, Un doublement permanent du taux de muta-
tion aurait finalement pour résultat de doubler la fré-
quence des anomalies graves déterminées par des génes
qui sont nocifs dans toutes les conditions et qui, d’aprés
les estimations, existent chez 1 p. 100 environ de tous
les enfants nés vivants €41’ Nos connaissances ac-
tuelles concernant I'incidence de la dose sur I'induction
d’anomalies chromosomiques sont insuffisantes pour
nous permettre de prédire une dose de doublement © 1%,
Certaines indications font supposer que les chromo-
somes du singe, et peut-étre ceux des autres primates,
sont plus radiosensibles que ceux de la souris. Le
Comité pense que les rayonnements ionisants sont sus-
ceptibles d’accroitre la fréquence des malformations
congénitales au cours du développement 93932 et des
troubles constitutionnels graves©%335 mais qu'il est
actuellement impossible d’estimer quantitativement cette
augmentation,

57. Seuls de nouveaux progrés de la génétique expé-
rimentale et humaine permettront d’obtenir des esti-
mations précises et dignes de foi. Il faudra spécialement
encourager et favoriser les études dans certains do-
maines de recherche qui ont le plus de chances de
fournir des réponses aux questions que pose lirra-
diation. L’étude du réle que jouent les mécanismes de
restauration dans les processus de mutation radio-
induits, et des facteurs qui peuvent influer sur la fré-
quence des mutations, nous aidera peut-étre i mieux
comprendre pourquoi les rayonnements sont plus ou
moins mutagénes aux différents débits de dose. Des
méthodes rigoureuses de comparaison in itro et in vivo
de la radiosensibilité des diverses espéces permettront
de fonder sur ume base plus solide lUapplication a
I'homme des résultats expérimentaux obtenus sur
d'autres espéces.

58. 11 y aurait lien de poursuivre 4 longue échéance
I’étude approfondie des groupes qui sont ou ont été
exposés 3 des doses élevées de rayonnements, comme



les personnes irradiées & Hiroshima et Nagasaki, les
populations vivant dans des régions ol Virradiation
naturelle est élevée et le personnes irradiées a des fins
médicales. Il faudrait mettre au point les méthodes
voulues pour tirer de ces études tous les renseignements
pertinents qu’elles pourraient fournir sur le dommage
radio-induit infligé au matériel héréditaire.

59. On ne peut comprendre les effets héréditaires
des rayonnements ionisants sans avoir une connaissance
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approfondie des facteurs qui influent sur le maintien des -
caractéres héréditaires dans Ja population — principale-
ment les facteurs déterminants de mutation et de sélec-
tion, ainsi que la structure génétique de la population.
Pour établir le réle respectif de ces facteurs, il faudrait
entreprendre ou poursuivre, suivant un programme
précis, une étude continue et & grande échelle de popu-
lations humaines vivant dans des conditions sociales,
culturelles et de milieu ambiant différentes.



CHAPITRE V

SOURCES D’IRRADIATION

1. Les populations humaines sont exposées d des
rayonnements provenant de sources trés variées, II est
commode de distinguer Uirradiation provenant de
sotirces naturelles, celle qui provient de sources artifi-
cielles dues 4 'homme (non compris la contamination
du milieu) et celle qui provient de la contamination du
milien, Chacune d'elles peut étre subdivisée de la ma-
niére suivante:

A. — Irradiation provenant de sources naturelles:
1) Rayons cosmiques;

2) Rayonnement de substances radioactives d’ori-
gine naturelle,

B. — Irradiation provenant de sources artificielles (non

compris la contomination du miliew):

1) Irradiation médicale due:

@) Aux examens utilisant les rayons X a des fins
de diagnostic;

b) A la radiothérapie (externe ou par sources
scellées) ;

¢} Aux radio-éléments administrés par voie interne;

2) Irradiation professionnelle;

3) Irradiation provenant de sources diverses.

C. — Irradiation due o la contamination du miliew par:

1) Les explosions d'armes nucléaires;
2) Les déchets radioactifs;
3) La libération accidentelle de radioactivité.

A. —Irradiation provenant de sources naturelles

2. L'irradiation provenant de sources naturelles est
essentiellement constante pendant un certain temps en
un lieu donné, 11 existe cependant des variations géogra-
phiques, et des populations vivant dans des régions
différentes peuvent étre exposées 4 des débits de dose
diftérents,

1) RAYONS COSMIQUES

3. Les rayons cosmiques primaires sont d’origine
extra-terrestre et sont absorbés dans les couches supé-
rieures de l'atmosphére ofi, par interaction avec des
noyaux, ils produisent un rayonnement secondaire &
la fois électromagnétique et corpusculaire, auquel les
étres vivants sont exposés® 10,

4. L’intensité du rayonnement secondaire varie avec
la latitude et la longitude géomagnétiques® 1% ainsi
qu'avec laltitude ® 13 14, Flle est plus faible & I'équateur
géomagnétique qu'aux pdles; au niveau de la mer, la
différence atteint environ 10 p. 100. Le long de I'équa-
teur géomagnétique, on observe des variations de
5 p. 100 environ. L'incidence de I'altitude est beaucoup
plus marquée, car lirradiation double presque pour
chaque augmentation de 1000 métres de Valtitude. On
observe aussi des variations d’intensité dans le
temps B 15718 mais il s'agit de variations cycliques et,
si 'on effectue des mesures pendant un temps suffisam-
ment long, 'irradiation est pratiquement constante. Ces
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variations étre considérables aux hautes

altitudes.

5. On prend généralement comme norme le débit de
dose auquel Pensemble des tissus est exposé par suite
du rayonnement cosmigue au niveau de la mer et aux
latitudes tempérées, & savoir 50 mrems par an envi-
ron ¥ 68 Cependant, I'intensité de dose peut étre beau-
coup plus élevée dans les régions de haute altitude.

6. Ce débit de dose est plus élevé que celui que
donnait le premier rapport du Comité (30 mrems par
an), car on n’avait pas tenu compte alors des neutrons,
qui sont I'une des composantes du rayonnement secon-
daire. La dose délivrée aux tissus par la composante
neutronique est d’ailleurs trés difficile 4 calculer, car
il faut tenir compte du large spectre d’énergie de ces
neutrons, tant pour évaluer I’énergie absorbée que pour
déterminer les valeurs de I'EBR qui permettent d’ex-
primer la dose absorbée en rems.

peuvent

2) RAYONNEMENT DE SUBSTANCES RADIOACTIVES
D'ORIGINE NATURELLE

Irradiation externe

7. Les radio-éléments que on rencontre le plus
communément dans I"écorce terrestre et qui contribuent
le plus & lirradiation externe sont P'uranium 238, le
thorium 232 et leurs descendants tels que le radium 226,
ainsi que le potassium 4018 Ces nucléides se ren-
contrent presque partout, mais leur abondance varie
beaucoup d’une région a autre.

8. Les sols et les roches contenant ces éléments
radioactifs émettent des rayons gamma qui, en raison
de leur pouvoir de pénétration, contribuent d'une ma-
niére sensible a lirradiation des tissus. A lintérieur
des Dbatiments, cependant, le débit de dose n'est géné-
ralement pas le méme qu'a 'extérieur parce que, d’une
part, les murs peuvent contenir certains des nucléides
mentionnés plus haut, et par conséquent présenter eux-
mémes une activité gamma, et que, d’autre part, les
murs Icmt un certain effet d’écran contre la radioactivité
du sol.

9. Malgré de grandes variations géographiques, on
estime que l'intensité moyenne de lirradiation externe
due aux radio-éléments d’origine naturelle & laquelle la
population mondiale est exposée s’éléve & 50 mrems
par an environ, compte tenu du temps que ’homme
passe respectivement & lintérieur des bAtiments et en
plein air ¥ 31,

10. Dans certaines régions on le sol est particuliére-
ment riche en minerais radioactifs, les débits de dose
sont Dbeaucoup plus élevés® 8680 De telles régions
existent au Brésil, dans I'lle de Nioué, en Inde et dans
la République arabe unie. Dans une région située dans
les Etats de Kerala et de Madras (Inde), qui compte
prés de 100000 habitants, on a observé des valeurs
moyennes de 1 300 mrems par an. Il semble que ce soit
1a la seule région trés peuplée ot l'on ait enregistré un
taux d'irradiation aussi élevé imputable & des radio-
éléments d’origine naturelle. '



[rradiation interne

11. L’air, 'eau de boisson et les aliments con-
tiennent des quantités variables de matiéres radioactives
d’origine naturelle, qui peuvent se déposer dans l'orga-
nisme aprés ingestion ou inhalation. La plus grande
partie de la radioactivité naturelle de l'organisme est
due & des éléments des séries de l'uranium et du tho-
rium, au potassium 40 et au carbone 14,

12. Les éléments des séries de I'uranium et du tho-
rium se déposent surtout dans le tissu osseux T 67 88,
La teneur du squelette dépend de la présence de ces
éléments dans l'eau de boisson et les aliments; elle
varie domnc beaucoup d'une région géographique 2
l'autre. Les estimations du débit de dose mwoyen aux
tissus dl a la présence de radium 226, radio-élément 2
longue période, et d’autres nucléides radioactifs qui se
concentrent dans les os sont maintenant plus précises
qu’en 1958, Les cellules qui tapissent la surface des os
regoivent de ce fait environ 10 rems par an, les cellules
de moelle osseuse situées dans les cavités osseuses
environ 2 mrems par an, et les gonades 1,6 mrem
par an.

13. Une autre source d'irradiation interne est l'inha-
lation des produits de désintégration gazeux de l'ura-
nium et du thorium, qui sont toujours présents dans
'atmosphére, dans les régions ot le sol contient ces
nucléides ® 3742, Les radio-éléments gazeux en question
(radon et thoron respectivement}, lorsqu’ils sont inhalés
dans les poumons, diffusent dans le courant sanguin,
produisant ainsi un débit de dose aux tissus de I'orga-
nisme, de 3 mrems par an environ. Les descendants du

radon et du thoron se fixent sur des particules de pous-
siére qui peuvent se déposer dans les poumons, oi1 ils
irradient le tissu pulmonaire environnant jusqu'a ce
qu’ils soient éliminés par les processus physiologiques.

14, Le potassium 40 a une période trés longue
(1,4 x 10° ans). Il forme une proportion constante
(0,012 p. 100) du potassium total dans toutes les ma-
tiéres naturelles® 798, T.a concentration du potassium
dans le corps humain varie considérablement avec 1'dge.
On estime que le débit de dose aux gonades df au
potassium 40 est de 20 mrems par an environ, alors que
le débit de dose moyen aux cellules sanguiformatrices
et aux cellules qui tapissent la surface des os est de
15 mrems par an environ,

15. Le carbone 14 est également un élément &
longue période (5 760 ans), qui est formé dans la nature
par l'action des particules du rayonnement cosmique
sur certains des noyaux de l'azote atmosphérique ¥ 82. 83,
Le carbone 14, sous la forme de gaz carbonique, se
mélange immédiatement 3 I'atmosphére, et diffuse ulté-
rieurement dans l'eau des océans, tandis que les plantes
Passimilent aussi selon sa concentration dans l'atmo-
sphére. Le carbone 14 pénétre ainsi dans tous les orga-
nismes vivants, dont le carbone est l'un des principaux
constituants, Le carbone 14 est distribué assez uni-
formément dans les tissus et sa concentration varie peu
d’une région géographique a l'autre, Le débit de dose
auque! sont exposés les tissus de l'organisme du fait
de ce radio-élément est de 1 mrem par an pour les
gonades et de 2 mrems par an pour les cellules sangui-
formatrices et les cellules qui tapissent la surface des os.

TaBLEAU I.— DEBITS DE DOSE PROVENANT DE SOURCES NATURELLES (MREM/AN)

Cellules tapissant  Cellules sangui-

Sources Gonades la surface des os formatrices
Externes:
Rayons cosmiques® ., .........c..c...v... 56 (20)® 50 (20)b 50 (20)r
Rayonnement terrestre ................. 50 50 50
Internes :
Eléments des séries du radium et du tho-
rium (ingestion et inhalation)......... 5 13 5
Potassiurn 40.............. ... ... c0es, 20 15 15
Catbone 14..... .. ... ... . . i, 1 2 2
Torar. 126 130 122

¢ Les valeurs de 'EBR utilisées pour calculer les doses sont iudiquées 4 Pannexe A.

b Contribution approximative des neutrons.

16. Les débits de dose provenant des rayonnements
naturels sont indiqués au tableau I, Il convient de sou-
ligner que ces valeurs doivent étre considérées seule-
ment comme approximatives; les variations étant
grandes, la dose (ue recoit la population différe d'une
région 4 l'autre. On connait les variations du rayonne-
ment naturel d'une maniére assez détaillée pour pouvoir
calculer des moyennes mondiales assez précises pon-
dérées en fonction de la population.

B. — Irradiation provenant de sources artificielles
(non compris la contamination du milieu)

1) IRRADIATION MEDICALE

17. Cette catégorie comprend les irradiations que les
radiologistes, les omnipraticiens, les dentistes, etc., font
subir 4 leurs patients pour établir un diagnostic ou pour
des fins thérapeutiques. La valeur des méthodes radio-
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logiques en médecine est si bien établie qu’elles sont
devenues indispensables. Toutefois, ces méthodes com-
portent d’autre part un certain risque, i la fois soma-
tique et héréditaire, qui s'ajoute 4 celui qui provient
d’autres sources. .

18. Contrairement au rayonnement ambiant naturel
et 34 la contamination du milieu, auxquels des popu-
lations entiéres sont uniformément exposées, lirra-
diation médicale n’est pratiquée que lorsqu'’il existe une
indication précise, si bien qu'une fraction seulement de
la population y est exposée au cours d'une année donnée
et qu'a lintérieur de cette fraction la dose regue par
un individu varie selon le type d’examen ou de traite-
ment, ainsi que selon les méthodes utilisées.

Doses significatives du point de vue génétigue

19. La fréquence des divers types d'examen ou de
traitement, et par conséquent la dose moyenne corres-



pondante distribuée aux gonades par habitant, varie
selon l'adge des malades. Comme il existe une corré-
lation inverse trés marquée entre 'dge et la probabilité
d’avoir encore des enfants (espérance de procréation),
il est évident qu'a dose égale I'importance du dommage
génétique transmis aux générations suivantes dépend
dans une large mesure de Vespérance de procréation
des sujets soumis a I'irradiation. En effet, méme si des
mutations se produisent dans les cellules germinales de
personnes ageées, elles ne seront pas transmises.

20. Les doses moyennes aux gonades provenant de
Pirradiation médicale, telles qu'on peut les calculer
lorsque les populations sont exposées d’une maniére
uniforme sans tenir compte de V'dge, ne sont donc pas
celles qui entrent en considération pour les effets héré-
ditaires. Il faut, dans le calcul, tenir compte de I'espé-
rance de procréation des sujets irradiés, A cette fin on
calcule pour chaque type d’irradiation une dose pon-
dérée que l'on appelle la dose significative du point de
vue génélique %,

a) Ewxamens utilisant les rayons X 4 des fins de
diggnostic

21. Les examens aux rayons X dans un but de
diagnostic sont actuellement les seuls actes qui dans ce
domaine contribuent & l'irradiation externe, Normale-
ment la totalité du corps n’est pas exposée, car on
utilise divers dispositifs et méthodes pour limiter autant
que possible le champ d’irradiation a la partie du corps
intéressée. La contribution 4 la dose significative du
point de vue génétique varie donc d'un examen a
l'autre, en sorte qu'il faut une analyse assez détaillée
des groupes de personnes irradiées, comme celle que
lon a faite a l'annexe G, pour avoir une estimation
d’ensemble de la dose que regoit la population du fait
des examens diagnostiques, En outre, on doit évaluer
les doses en se fondant sur un échantillon limité de la
population; les doses ainsi obtenues peuvent étre enta-
chées d’erreur, car jusqu'a présent des méthodes de
sondage rigoureuses n'ont été employées que dans un
petit nombre de cas,

22. Le tableau II indique le total annuel des doses
significatives du point de vue génétique qu'ont regues
du fait d’examens aux rayons X les populations des
pays et régions pour lesquels des données sont par-
venues au Comité. Les valeurs de la dose significative
du point de vue génétique qui ont été communiquées
varient entre 6 et 60 mrems par an G tableau XXIIL T4
largeur de cet intervalle peut étre due i un certain
nombre de raisons. Elle tient certainement en partie a
des différences dans les techniques radiclogiques, mais
aussi 4 la fréquence totale et relative des divers exa-
mens, laquelle peut dépendre de la situation épidémio-
logique et des méthodes médicales propres a chaque
pays,

23.. Plus de 80 p. 100 de la dose significative du
point de vue génétique imputable aux examens diagnos-
tiques résulte de moins de 10 types d'examen, qui ne
représentent qu'une petite fraction du nombre total des
examens ® 32 La contribution élevée attribuée & ces
quelques examens peut s'expliquer par le fait qu’ils
donnent lieu & de fortes doses individuelles aux gonades,
par suite de leur fréquence élevée ou parce qu'ils sont
pratiqués a des dges ot 'espérance de procréation est
¢levée (par. 19 et 20).

24. Les données indiquées ne concernent que quel-
ques pays, dont la population totale est environ de
200 millions d’habitants, mais on peut admettre que les
populations des pays qui ont des normes hygiéniques
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et médicales comparables peuvent recevoir des doses
significatives du point de vue génétique du méme ordre
que celles que donne le tableau. Ces données peuvent
donc étre considérées comme représentatives pour une
fraction beaucoup plus grande de la population mon-
diale, y compris celle de FURSS et des Etats-Unis.

TaBLEAU 1I. — D0SES SIGNIFICATIVES DU POINT DE VUE GENE-
TIQUE RESULTANT DES PRATIQUES MEDICALES (MREM/AN)

A B c

Enquétes nationales
Autriche . .................. ... 16-25
Danemark ............ ... 29
France ...............o i 58 3 3
Japon ... 39
Norvége ..........ciiviiiiiiin, 10
Royaume-Uni (sans 'Irlande du Nord) 14 4 1
Suede ........ .o 38
Suisse ... 22
Enquétes limitées*
Argentine (Buenos Aires)........... 37
Etats-Unis d’Amérique:

Richland ..................c....0, 45

Osk Ridge ....................... 50
Italie (Rome) ...........cc.ooi... 43
Pays-Bas (Leyde) ................. 6
République arabe unie:

Le Caire ........................ 7

Alexandrie .................... - 7
République fédérale d’ Allemagne (Ham-

bourg) oo 18 2

A = Examen diagnostique aux rayons X G tableau XXIIT,

B = Radiothérapie d'affections non malignes G tableas XXIX,

C = Radiothérapie d’affections malignes G tableau XXIX,

* Ces valeurs peuvent n’étre représentatives que de la région
particuliére ol Tenquéte a été faite et pas nécessairement de
I'ensemble du pays.

25. Si P'on compare les données disponibles sur les
doses significatives du point de vue génétique 4 'heure
actuelle et en 1958, on constate qu’il y a eu peu de
changement au cours de ces derniéres années. Au
Royaume-Uni, cependant, la dose significative du point
de vue génétique semble étre tombée de 23 mrems en
1958 a 14 mrems environ par an en 1961. Mais la dimi-
nution n'est prohablement qu’'apparente et s’explique
peut-étre par le fait que, contrairement aux données
antérieures, les valeurs relatives a3 1961 se fondent sur
un échantillonnage convenablement congu pour tous les
hépitaux du pays % 28, I1 convient peut-étre de souligner
que les données britanniques accusent une trés grande
variabilité et montrent que si I'on employait dans V'en-
semble du pays les méthodes et le matériel les meilleurs,
la dose significative du point de vue génétique pourrait
étre sensiblement réduite,

b) Radiothérapie (externe ou par sowrces scellées)

26. En thérapeutique, on utilise non seulement les
rayons X, mais ausst les rayons béta et gamma; ces
derniers sont administrés soit par application de radio-
éléments scellés (radium, par exemple), soit par expo-
sition a des sources de téléthérapie constituées par du
cobalt ou du césium.

27. On trouvera aussi au tableau IT les estimations
disponibles des doses significatives du point de vue
génétique résultant de la radiothérapie externe prati-
quée dans trois régions pour le traitement d’affections
non malignes, Ces doses sont beaucoup plus faibles que
celles qui correspondent a 'emploi des rayons X a des



fins de diagnostic, encore que les doses individuelles
aux gonades soient généralement plus élevées. Cepen-
dant, la fréquence des irradiations thérapeutiques est
trés nettement inférieure 3 celle des irradiations liées
au diagnostic et I'espérance de procréation du malade
est alors aussi souvent plus faible. Une trés faible con-
tribution a la dose significative du point de vue géné-
tique est apportée par la radiothérapie externe dans le
cas des aftections malignes pour lesquelles 1'espérance
de procréation est généralement tres faible.

c) Radio-éléments administrés par wvoie interne

28. Les radio-éléments administrés par voie interne
servent 4 des fins de diagnostic et & des fins thérapeu-
tiques; ils sont de plus en plus employés, car on en
trouve davantage sur le marché depuis quelques
années @ 6278, On se sert de l'iode 131 pour étudier le
fonctionnement de la glande thyroide, dans laquelle cet
élément se concentre sélectivement, ou pour traiter les
affections de la thyroide, notamment le cancer thyroi-
dien. Le phosphore 32 est utilisé surtout dans le traite-
ment de la polycythémie (maladie du sang) et I'or 198
dans le traitement de certaines affections malignes. On
dispose de données sur les doses significatives du point
de vue génétique dues & I'iode 131 et au phosphore 32
dans quatre pays. Pour les examens a des fins de
diagnostic ces doses vont de 0,01 & 0,03 mrem par an,
et pour les applications thérapeutiques de 0,15 23
0,40 mrem par an. Cest liode 131 qui fournit la plus
grande partie de la dose significative du point de vue
génétique,

29. 11 ressort de cet examen des diverses compo-
santes de la dose significative du point de vue génétique
due a lirradiation médicale que la contribution de loin
la plus importante est celle du diagnostic par les
rayons X. Les actes radiologiques sont actuellement
la principale source artificielle d'irradiation & laquelle
soient exposées les populations humaines, du moins
dans les pays ol les normes médicales sont assez
élevées. Toute mesure permettant de réduire la dose
significative du point de vue génétique sans diminuer la
valeur des pratiques radiologiques mérite d’étre
sérieusement envisagée. On doit ainsi éviter tout exa-
men inutile, notamment chez les sujets jeunes, et
employer les techniques et le matériel les meilleurs en
vue de réduire les doses individuelles aux gonades.

Doses & la moelle osseuse

30. Les doses 4 la moelle osseuse sont importantes
du fait que la moelle active, ou moelle rouge, contient
des cellules hématopoiétiques qui, sous l'effet de l'irra-
diation, peuvent donner naissance a4 une leucémie. La
moelle osseuse active est répartie de maniére inégale
dans lorganisme, si bien que les cellules hémato-
poiétiques sont irradiées de fagon trés diverse selon le
type d’examen pratiqué. Il faut donc connaitre la répar-
tition de la moelle pour calculer les doses qu’elle
recoit 78, La moelle osseuse active se trouve surtout
dans les os spongieux; c’est pourquoi 80 p. 100 de la
moelle active se trouve dans les os de la téte, de la
colonne vertébrale et de la ceinture pelvienne. Cepen-
dant, on a peu de données quantitatives exactes, notamn-
ment sur la maniére dont la répartition de la moelle
varie avec I'Age et dans le cas de certaines maladies,
et les études dans ce domaine devraient étre encou-
ragées.

31. Pour calculer les doses regues par la moelle
osseuse on a admis que l'administration d’une dose
donnée, & un dixiéme de la moelle osseuse, par exemple,
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a le méme effet que 'administration d’une dose 10 fois
moindre i 'ensemble de la moelle osseuse. On est donc
conduit 4 se servir de doses moyennes 4 la moelle
osseuse par habitant pour évaluer les doses que regoit
la population du fait d'irradiations individuelles. Par
conséquent, deux facteurs interviennent dans le calcul
de la dose moyenne par habitant résultant d'un acte
radiologique donné: la fréquence avec laquelle cet acte
est pratiqué et la dose moyenne a la moelle osseuse.

32. On a fait un nombre limité d’estimations des
doses moyennes a la moelle osseuse résultant d’examens
pratiqués en vue du diagnostic® 8. Il en ressort que
les examens radioscopiques, notamment ceux du sys-
téme gastro-intestinal supérieur et inférieur, et les exa-
mens de la région pelvienne sont ceux qui donnent les
plus hautes doses moyennes A la moelle osseuse. Les
doses moyennes 4 la moelle osseuse regues pendant un
traitement radiothérapique externe peuvent étre beau-
coup plus élevés que celles qui résultent d’examens
pratiqués en vue du diagnostic @ 86,

33. Les données communiquées au Comité sont
insuffisantes pour permettre une évaluation précise de
la dose moyenne regue par la moelle ossense d'un indi-
vidu dans une population. Cependant, ces données con-
cordent avec les évaluations faites par le Comité dans
son premier rapport, ot il a admis que la valeur repré-
sentative de la contribution 3 la dose regue par la moelle
osseuse des examens faits en vue du diagnostic, y com-
pris la radioscopie, était de 50 a 100 mrems, 11 est
actuellement impossible de faire une estimation satisfai-
sante de la contribution de l'irradiation thérapeutique.
Le Comité est informé qu'un certain nombre de recher-
ches dans ce domaine sont en cours et pense gue ces
travaux permettront, dans un proche avenir, une éva-
luation plus détaillée et plus précise de I'irradiation de
la moelle osseuse résultant de I'ensemble des pratiques
médicales.

Irradiation d’autres organes et tissus

34. Bien que les gonades et la moelle osseuse soient
les organes les plus importants du point de vue des
effets que peut avoir sur eux l'exposition aux rayonne-
ments, d’autres organes et tissus peuvent aussi étre
irradiés lors d’exanmiens et de traitements radiolo-
giques & #1797, Certains d’entre eux requiérent une atten-
tion particuliére dans le cas de certaines pratiques,
notamment le cristaflin de ['ceil lors des examens de la
téte, la thyroide lorsqu’on adiministre de l'iode 131, et
les tissus feetaux lors d’examens radiologiques effectués
pendant la grossesse. LA encore, on peut réduire la dose
regue par ces organes grice a des perfectionnements
techniques et, dans le cas de lirradiation fcetale, en
n’effectuant pendant la grossesse que les examens radio-
logiques que justifient des indications précises.

2) IRRADIATION PROFESSIONNELLE

35. Des personnes peuvent étre exposées anx
rayonnements du fait de leur profession, soit qu’elles
utilisent directement les rayonnements (pratique mé-
dicale, industrie, recherche, etc.), soit que leur activité
professionnelle les place dans un milieu ol la radio-
activité est notable. L'irradiation peut étre externe ou
interne, cette derniére résultant de Pinhalation de gaz
ou de poussiéres, ainsi que de 'ingestion de substances
radioactives.

36. On dispose maintenant de certaines données,
provenant de cing pays industrialisés, sur le nombre des
personnes exposées du fait de leur profession. La pro-
portion est comprise entre 3 et 8 individus pour 10 000



habitants et elle n’est probablement pas plus grande
dans les autres pays dont les normes meédicales et
industrielles sont comparables.

37. On a aussi pour trois de ces cinq pays des
données sur Ia dose significative du point de vue géné-
tique d’origine professionnelle @15, En moyenne, pour
lensemble de la population, cette dose ne dépasse pas
0,5 mrem par an, Dans l'un des pays, 40 p. 100 environ
de la dose proviennent de l’irradiation dans les ins-
tallations atomiques.

38, Les doses ont été maintenues a ce faible niveau
grice 4 Yapplication rigoureuse de mesures de protec-
tion fondées sur les recommandations de la CIPR.

39. Les vols & haute altitude (au-dessus de 26 000
meétres) peuvent aussi devenir une source importante
dirradiation professionnelle; en effet, dans ces condi-
tions, les personnes a bord des avions peuvent recevoir
de fortes doses de rayonnement cosmique & 112124, Cette
irradiation est négligeable pour le moment, car les
avions commerciaux volent rarement au-dessus de
12000 métres et les vols & plus haute altitude sont
généralement de trés courte durée. Cependant, la situa-
tion pourrait se modifier si les vols & haute altitude se
généralisaient.

3) TRRADIATION DUE A DES SOURCES DIVERSES

40. Beaucoup d’objets utilisés dans la vie courante
contiennent des substances radioactives ou émettent des
rayonnements. Le cas le plus courant est celui des
cadrans de montres lumineux, mais on trouve aussi
sur le marché de plus en plus d’autres dispositifs lumi-
nescents 8 117120 {Jn certain nombre d’autres objets
contiennent des substances radioactives, notamment les
dispositifs servant & supprimer lélectricité statique, les
détecteurs de fumée, les tubes électroniques et les
revétements de céramique contenant de l'uranium. Les
récepteurs de télévision et certains appareils électro-
niques émettent des rayons X. La contribution de cha-
cune de ces sources 4 la dose significative du point de
vue génétique est petite, mais la dose totale qui en
résulte pourrait atteindre quelques mrems.

4]. La contribution que les appareils radioscopiques
utilisés pour I'essayage des chaussures apportent a la
dose significative du point de vue génétique est difficile
3 évaluer. En tout cas, lorsqu’ils ne sont pas employés
a bon escient, ces appareils peuvent donner lieu & une
irradiation non négligeable des gonades, tant pour le
client que pour le vendeur, et aussi 4 une dose impor-
tante aux pieds du client @ 19, L’emploi de ces appareils
a été interdit dans certains pays.

C. — Irradiation provenant de la contamination
radioactive du milieu

1) EXPLOSIONS D’ARMES NUCLEAIRES

42. Les explosions nucléaires consistent, comme on
Ya vu au chapitre II (par, 20 et 21), en une brusque
libération d’énergie produite par des réactions de fission
ou de fusion*, Cette libération d’énergie s'accompagne
de la formation de quantités variables de produits de
fission suivant la proportion dans laquelle des processus
de fission interviennent dans l’explosion, En outre,

* L'énergie totale libérée lors d'une explosion nucléaire est
rapportée 3 I'énergie libérée par I'explosion du TNT (trinitro-
toluéne). Ainsi une explosion nucléaire de 1 kilotonne est une
explosion qui produit la méme énergie que celle de 1 kilotonne
(108 tonnes) de TNT, soit 1012 calories environ. De méme, une
explosion de 1 mégatonne correspondrait i lexplosion de
1 mégatonne (10¢ tonnes) de TNT,
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comme il a été indiqué plus haut, les réactions de fission
comme de fusion donnent naissance aussi & une radio-
activité induite dans le milieu ambiant, car elles pro-
duisent des neutrons.

43. On peut provoquer des explosions nucléaires
dans différentes conditions: dans latmospheére a di-
verses altitudes, sous 'eau ou solis terre. Dans chacun
des cas, Iétendue et la nature de la contamination du
milieu sont différentes. Le présent rapport traitera sur-
tout des explosions dans 'atmosphére, qui ont été de
loin la source la plus importante de radioactivité artifi-
cielle dans le monde, et parce que trés peu de données
ont été communiquées sur les explosions souterraines
ou sous-marines,

44, Les explosions souterraines¥!26 ne devraient
guére provoquer de contamination du milieu, mais il
peut y avoir des fuites de vapeurs radioactives. Etant
donné que la radioactivité de certains produits de fission
persiste pendant un temps trés long a l'endroit ot a eu
lieu une explosion souterraine, il peut y avoir une cer-
taine contamination du milien due 4 linfiltration des
eaux ou a d’autres facteurs,

45. Les explosions nucléaires produisent des élé-
ments radioactifs de période variée, allant de quelques
secondes & plusieurs milliers d’années F1 11718, 1.a com-
position des débris radicactifs est donc différente selon
le temips qui s'est écoulé depuis l'explosion, car les
éléments a courte période disparaissent progres-
sivement,

46, Lorsqu’un engin atomique explose dans 'atmo-
sphére, il se dégage une énorme quantité de chaleur
qui fait monter la boule de feu formée, tandis que les
particules les plus grosses qui sont entrainées dans
Pexplosion lorsque celle-ci a lien prés du sol retombent
au sol au voisinage du lieu de Vexplosion. Ces parti-
cules sont fortement contaminées par des produits de
fission et constituent ce que l'on appelle la retombée
locale ¥1 9235, Tes substances vaporisées liées a I'explo-
sion, qui se condensent en particules plus fines, conti-
nuent 4 monter; la hauteur que peut atteindre le nuage
ainsi formé dépend de laltitude 2 laquelle ’explosion
a eu leu et de sa puissance. Les débris d’explosions
dont 'énergie ne dépasse pas plusieurs dizaines de kilo-
tonnes et qui ont lieu au niveau du sol restent en grande
partie dans la troposphére, c’est-a-dire dans les couches
inférieures de l'atmosphére (au-dessous de 10 km d’alti-
tude environ), alors que les débris d’explosions plus
puissantes traversent la limite de la troposphére, que
Von appelle tropopause, et atteignent la stratosphére,
une petite fraction seulement restant dans la tro-
posphére.

47. Dans la troposphére, le nnage se déplace sous
I'effet des vents et des phénoménes de turbulence FI 5360,
I1 subit aussi des mouvements horizontaux et verticaux
par suite de divers facteurs météorologiques tels que
les changements de température et de pression. Au
cours de ses déplacements dans la troposphére, le nuage
perd progressivement ses particules, qui sont entrainées
par la pluie, tombent par gravité ou viennent frapper
directement des surfaces. La moitié environ des débris
introduits dans la troposphére se dépose en 20 a
40 jours.

48. Dans la stratosphére, il existe aussi des mouve-
ments suivant la latitude, mais les mouvements de
turbulence sont moins marqués que dans la troposphére,
a cause de la stabilité thermique de la strato-
sphére F18847 De 1a stratosphére, les particules du
nuage passent peu A peu dans la troposphére, d’ott elles



tombent finalement au sol (retombée stratosphérigue).
Cependant le passage de la stratosphére 3 la troposphére
est normalement un processus lent, si bien que les
débris injectés dans la stratosphére y restent un certain
temps avant de redescendre 1 48752, T] se constitue ainsi
une réserve stratosphérique de débris radioactifs,

49, La durée du séjour des débris radioactifs dans
la stratosphére a de l'importance en raison de leur
décroissance radioactive. Suivant la durée de leur séjour
dans la stratosphére, une proportion plus ou moins
grande de ces radio-éléments se transmute en éléments
stables avant d’atteindre le sol, de sorte que les éléments
de courte période peuvent avoir pratiquement disparu
a ce moment. La durée pendant laquelle les débris
demeurent dans la stratosphére peut s'exprimer par le
temps de demi-séjour, qui est le temps nécessaire pour
que la moitié de ces débris soit éliminée*.

50. Dans le premier rapport, on avait, pour évaluer
la retomhée future, pris un temps de demi-séjour de
sept ans, estimation prudente, puisqu’on pensait que la
valeur la plus vraisemblable était de trois ans et demi.
Cette estimation reposait sur des hypothéses simplifiées
concernant le mécanisme de 'élimination et sur la quan-
tité de débris en suspension dans l'atmosphére ainsi
que sur les taux de retombée observés. On dispose
actuellement d’évaluations plus précises F145. 46, orice 2
des mesures directes de la quantité des débris dans la
stratosphére et 4 'amélioration des méthodes de datation
des produits de fission provenant de diverses explo-
sions. En outre, comme il n’y a pas eu d’apport impor-
tant de débris dans la stratosphére entre la fin de 1958
et Yautomne 1961, on a pu étudier le mouvement des
débris radioactifs dans la stratosphére sans la compli-
cation que représentent des apports renouvelés.

51. 1l est apparu que le temps de demi-séjour des
débris varie avec la puissance de l'explosion, puisque
celle-ci influe sur I’altitude & laquelle montent les débris.
Certaines données indiquent que le temps de demi-
séjour diminue quand P'explosion a lieu 4 des latitudes
plus élevées et aussi quand l'explosion est produite a
des altitudes moindres, Les valeurs admises varient de
quelques mois pour les explosions & basse altitude se
produisant & des latitudes tempérées et polaires a cing
ans environ pour les explosions réalisées 4 une altitude
supérieure 4 45 000 métres et dans la zone tropicale.

Rythme du dépot des débris radioactifs
a la surface terrestre

52, Le rythme et la distribution du dépdt des débris
radioactifs sur la surface de la Terre dépendent de
plusieurs facteurs F1727 en particulier de la quantité
des débris dans 'atmosphére et des conditions météo-
rologiques. Ces derniéres varient beaucoup, ce qui
explique les grands écarts observés dans l'intensité
de la retombée entre différentes régions et pour diverses
époques de I'année.

53. Clest aux latitudes tempérées que le dépét est le
plus grand et l'on observe généralement un maximum
de lintensité du dépdt au printemps FL18082 Ce phéno-
méne est peut-étre imputable aux taux d’échange de
'air entre la stratosphére et la troposphére, a la loca-
lisation de ces échanges et 4 d’autres conditions météo-
rologiques ¥ 48752,

54. Comme la plupart des essais ont eu lieu dans

I’hémisphére nord et que les échanges dans la strato-
sphére entre 'hémisphére nord et I'hémisphére sud

*On utilise aussi fréquemment le temps de séjour moyen, qui
s'obtient en multipliant le temps de demi-séjour par 1,44.
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sont lents, la réserve stratosphérique est, immédiate-
ment aprés les explosions, plus grande au nord de
Iéquatetir qu'au sud FY®7® et par suite les taux de
dépot sont plus élevés dans I'hémisphére nord.

55, L’accumulation des débris varie suivant les
caractéristiques du sol sur lequel ils tombent, car sur
une surface imperméable les débris peuvent étre empor-
tés par la pluie. La pluie et les pratiques agricoles
influent sur la pénétration dans le sol. Une partie des
débris qui tombent sur les plantes pent aussi étre éli-
minée par lavage, mais une certaine proportion est
retenue 3 la surface des végétaux ou est absorbée par
ceux-cl

56. La retomhée comprend de nombreux radio-
éléments de période différente, dont les plus importants
du point de vue des rayonnements émis sont le zir-
conium 95 (9 semaines), le niobium 95 (5 semaines),
le césium 137 (30 ans), le strontium 90 (28 ans), le
carbone 14 (5760 ans), l'iode 131 (8 jours). Certains
de ces radio-éléments contribuent a la fois a lirra-
diation interne et & l'irradiation externe, d’autres a
Pirradiation externe ou 4 l'irradiation interne seulement.

Irradiation externe

57. L’irradiation externe due a la retombée provient
surtout des trois premiers nucléides mentionnés ci-des-
sus, qui sont tous des émetteurs gamma. Dans l'esti-
mation de la dose aux tissus résultant de lirradiation
externe que regoit le corps du fait du dép6t de la
retombée, il faut tenir compte de l'effet d’écran des
batiments et du temps relatif que la population passe
en plein air, temps qui, & son tour, dépend de I'dge et
de conditions géographiques et sociales.

58 En raison de leur période trés différente, la
contribution respective du zirconium 95 et du nio-
bium 95, d’une part, et du césium 137, d’autre part,
la dose totale reque par les tissus du fait de la retombée
stratosphérique dépend de la durée de séjour dans la
stratosphére. Le zirconium et le niobium, ayant une
période relativement courte, peuvent, lorsque la durée
de séjour est longue, avoir subi une décrotssance con-
sidérable avant de se déposer, alors que le césium 137,
dont la période est de 30 ans, décroit surtout aprés
s’étre déposé au sol et, par conséquent, contribue encore
de facon appréciable a la dose aux tissus.

Irradiation interne

59. L’irradiation interne est due principalement au
strontium 90, au césium 137, a liode 131 et au car-
bone 14. Les propriétés chimiques du strontium, et
par suite de son isotope le strontium 90 (dont la période
est de 28 ans), sont analogues 4 celles du calcium, qui
est un élément essentiel pour tous les organismes FIX 9712,

60. Les aliments, d’origine tant animale que végétale,
sont pour I'homme la source la plus importante de
strontium 90; d’ordinaire, la quantité absorbée par
inhalation ou avec 'eau de hoisson ne représente qu'une
trés petite contribution, Depuis la rédaction du dernier
rapport, nous avons beaucoup appris sur la maniére
dont le strontium de la retombée passe dans le corps
humain par la chaine alimentaire et sur l'importance
des divers facteurs en jeu. On a constaté que, lorsque
les dépéts sont & un moment donné relativement impor-
tants, la quantité de strontium 90 qui s’introduit par le
régime alimentaire peut dépendre plus de la contami-
nation directe de la végétation par dépot sur les feuilles,
les inflorescences et la base des plantes vivaces que de
'absorption par les racines & partir du sol F1I 21, 103-107,
Il en a été ainsi généralement jusqu'd la fin de 1959.



Cependant, lorsque l'intensité de la retombée décroit,
P’absorption par les racines, liée 4 la quantité de stron-
tium accumulé dans le sol, devient le facteur prédo-
minant. C'était le cas en 1960 et 1961.

61. La quantité de strontium 90 ahsorbée & partir
du sol est fonction d’un grand nombre de facteurs, dont
les plus importants sont le calcium disponible ¥ 1517
et la profondeur i laquelle le strontium 90 a pénétré
dans le sol F11 19, T e strontium 90 et le calcium passent
du sol dans les plantes approximativement dans la pro-
portion oti ils se présentent aux racines des plantes;
cette proportion peut étre trés différente de celle des
quantités totales contenues dans le sol FI117,

62. Le rapport strontium 90/calcium est plus bas
dans les aliments d’origine animale comme le lait, en
raison de la discrimination que subit le strontium 90
par rapport au calcium lors du passage dans le corps
de P’animal. Ainsi le rapport moyen dans le lait, animal
ou humain, est égal au dixiéme environ de ce qu'il est
dans les aliments d’ot1 provient le strontium ¥t 29,

63. Pour évaluer la quantité de strontium 90 absor-
bée par des populations humaines, il importe de con-
naitre le rapport strontium 90/calcium dans I'ensemble
du régime alimentaire FI¥ 41790, Toutes les données qui
ont été communiquées au Comité sont récapitulées a
l'annexe F, partie II, tableau IV, On manque encore
d’tine information compléte A cet égard pour des régions
étendues, mais les données obtenues depuis le dernier
rapport sont suffisantes pour permettre des évaluations
indirectes relatives & certaines régions olt peu de
mesures ont été faites FII909 [ a valeur du rapport
dans le régime alimentaire dépend de !a composition de
celui-ci et des régions d’olt proviennent les aliments.
Les facteurs géographiques, économiques et culturels
sont donc importants, Il semble qu'en général, pour des
régions o1 la retombée est analogue, la diversité des
régimes alimentaires n'entraine généralement pas une
variation du taux de strontium dans les aliments con-
sommés supérieure & un facteur 2.

64. On a observé jusqu'a présent une relation rela-
tivement constante entre le rapport strontium 90/cal-
cium dans le lait et la valeur de ce rapport dans I'ab-
sorption journalidre totale ™I 9498 pour les régimes
alimentaires oli le lait est la principale source de
calcium. Le rapport dans ces régimes alimentaires est
habituellement égal i environ 1,4 fois le rapport dans
le lait. Dans les pays ot le lait est un élément important
de l'alimentation on peut se fonder sur le rapport stron-
tium 90/calcium dans le lait pour en déduire la valeur
de ce rapport dans I'ensemble du régime alimentaire.
Cependant, lorsque le réle du lait est moindre, il faut
étudier d’autres éléments du régime alimentaire pour
estimer la valeur de ce rapport dans lensemble de
I'alimentation.,

65. Dés que le strontium 90 a été absorbé a partir
du tractus gastro-intestinal, sa distribution dans 'orga-
nisme suit étroitement celle du calcium. Il se dépose
donc dans le squelette, ol il demeure pendant plusieurs
années FIL 3L 32" Gy concentration dans le tissu osseux
dépend avant tout du rapport strontium 90/calcium
dans le régime alimentaire, mais il y a une discrimi-
nation vis-a-vis du strontium au cours de son absorption
dans Pintestin T11 3338 et au cours d’autres processus
physiologiques si bien que le rapport observé moyen
strontium 90/calcium dans le tissu osseux est environ
le quart du rapport observé dans I'alimentation ¥t 83, 84,
Les valeurs du rapport stroatium 90/calcium dans le
tissu osseux mesurées dans de nombreux pays sont
indiquées dans 'annexe F, partie II, tableau XX, et on
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trouvera dans le tableau XXIV une comparaison des
valeurs de ce rapport dans les aliments et dans le
squelette pour des régions géographiques étendues, Les
valeurs les plus élevées du rapport strontium 90/cal-
cium dans les aliments et dans le tissu osseux ont été
observées dans les régions tempérées de I'hémisphére
nord, ott le dépot de strontium 90 a été le plus élevé.

66, On a relevé des variations considérables de la
concentration du strontium 90 dans les os selon
I'age FU 8284 le taux maximal étant observé chez les
enfants de un a deux ans. La valeur moyenne est plus
basse chez les enfants nés avant que les aliments aient
commencé 3 étre contaminés et elle est encore plus
basse chez les adultes. La différence entre groupes
d’ages tient 4 la proportion différente d’os formée
depuis le début de la retombée.

67. Le strontium 90 et son descendant I'yttrium 9C
émettent des rayons béta qui, malgré leur parcours
limité, irradient non seulement V'os lui-méme, mais aussi
les cellules ostéogénes et hémopoiétiques qui tapissent
ou remplissent les cavités des os.

68. Dans la plupart des sols, & quelques exceptions
prés ¥l 12 e cesium 137 est assez peu absorbé par les
racines des plantes ¥11 1237127, gon passage dans Palimen-
tation humaine dépend donc du rythme auquel se font
les retombées. Le dépdt cumulatif de césium est impor-
tant aussi, car il contribue a lirradiation externe et
pénétre dans les aliments lorsque sa concentration dans
le sol est élevée par rapport au débit de la retombée.
Le césium 137 se répartit assez uniformément dans
l'organisme et y demeure beatcoup moins longtemps
que le strontium 90, car la moitié est éliminée en quatre
mois environ FII 1807182 Oy 3 moins de données sur la
concentration du césium 137 dans les aliments que sut
celle du strontium 90, mais, comme il s’agit d’un émet-
teur gamma, on peut mesurer directement la teneur
de lorganisme sur des sujets vivants au moyen de
compteurs évaluant la quantité accumulée dans la tota-
lité du corps. Il y a encore peu de tels compteurs en
service, mais on a pu faire assez de mesures pour avoir
une estimation raisonnable de la concentration du
césium 137 dans le corps, tout au moins pour les
régions o1 le dépot est élevé. En raison de son élimi-
nation relativement rapide de 'organisme, il n'y a pas
de variation importante de la concentration du cé-
sium 137 avec l'dge,

69. L'explosion d'armes nucléaires a accru cousi-
dérablement la quantité de carbone 14 contenue dans
I'atmosphére; elle a augmenté de 30 p. 100 environ
entre 1953 et 1959, encore que la valeur de I'augmen-
tation n'ait été que de 20 p. 100 en 1960 Ff 61764 116, T e
carbone 14 artificiel est distribué suivant le méme méca-
nisme que celui qui est produit par les rayons cos-
miques, dont on ne peut le distinguer. Le débit de dose
did au carbone 14 artificiel est faible en comparaison de
celui qui résulte des autres radio-éléments produits par
les explosions nucléaires. Cependant en raison de son
trés long temps de séjour dans la biosphere, le car-
bone 14 résultant des essais effectués jusqu’a présent
continuera a irradier les générations futures pendant
des milliers d’années, mais & un taux progressivement
décroissant.

70. L'iode 131 est facilement absorbé par le systéme
digestif et se concentre sélectivement dans la glande
thyroide. Il passe également dans le lait. En raison de
sa période courte, I'iode 131 n'est important que pen-
dant les quelques semaines qui font suite & une explo-
sion. Il entre dans l'organisme par I'ingestion d’aliments



frais, le lait constituant la principale source dans beau-
coup de régions FII 162, 168

Ntveaur de retombées dans Pavenir

71. Le taux global de la retombée est fonction,
comme il est indiqué au paragraphe 52, de la quantité
de débris en suspension dans la stratosphére. 11 dépend
aussi de leur temps de demi-séjour, déterminé selon
une conception simplifile du mécanisme de dé-
pot ¥11057108 Fp I'absence d’explosions expérimentales,
la stratosphére se vide progressivement et 'intensité de
la retombée décroit en conséquence. Toute injection de
débris dans la stratosphére est suivie, air bhout d'un
certain temps, d’une augmentation de lintensité de la
retombée 3 peu prés proportionnelle 4 la quantité
injectée.

72. Une retombée continue augmente la quantité de
radio-éléments 3 la surface terrestre. Le dép6t accumulé
continue A croitre jusqu’a un maximum, qui est atteint
lorsque le taux de retombée est égal au taux de dé-
croissance et d’élimination des substances radioactives
accumulées. Ce maximum sera atteint & des époques
différentes pour les divers radio-éléments, suivant la
période de chacun d’eux. Lorsque le taux de retombée
est inférieur au taux de décroissance et d’élimination,
la quantité de substances radioactives a la surface
terrestre diminue jusqu'a ce qu’un nouvel équilibre soit
atteint. En l'absence de retombée, le dépét accumulé
de radio-éléments finira par devenir nul,

73. Connaissant la quantité de débris en suspension
dans la stratosphére et leur temps de demi-séjour, on
peut prédire pour un proche avenir le taux de dépdt
et le dép6t accumulé pour divers radio-éléments ¥1199,
Cependant, comme on ne dispose de données précises
sur la quantité de débris introduits dans la stratosphére
et sur leur temps de demi-séjour que jusqu’a la fin de
1960, on a évalué les valeurs du dépét dans 'avenir en
supposant que 1 mégacurie de strontium 90 et 10%8
atomes de carbone 14 ont été introduits en 1961 et que

le temps de demi-séjour des débris était de 2,5
ans ¥I 110-114‘

74. 11 est évident qu’on ne peut pas faire de pré-
vision réaliste concernant la retombée résultant des
essais qui pourraient avoir lieu dans l'avenir, car de
tels essais pourraient étre faits dans des conditions
diverses et a des rythmes trés différents. Cependant,
des calculs théoriques peuvent étre utiles dans la mesure
ot1 ils indiquent 'étendue de la contamination du milieu
et la valeur des doses d'irradiation correspondant a
certaines hypothéses arbitraires concernant les essais
futurs. Ces hypothéses ne sont prises qu’a titre d'exem-
ple, et des essais faits dans des conditions différentes
et 3 des rythmes différents donneraient des doses
diﬂérentes FI 110-114, 118, 120‘

75. Connaissant le mécanisme grace auquel les radio-
éléments passent du sol dans le corps humain par I'in-
termédiaire de la chaine alimentaire, on peut prédire
leur concentration probable dans les aliments d’aprés
les estimations du dépot futur, sur la base des mesures
faites jusqu'en 1960 et des hypothéses mentionnées
plus haut concernant 1961.

76. On peut aussi évaluer la concentration mondiale
moyenne future du strontium 90 dans l'alimentation,
dans 'hypothése que les essais continueront 4 un rythme
uniforme, i raison d’'un apport annuel dans l'atmo-
sphére de 1 mégacurie de strontium 90 et de 10?8 atomes
de carbone 14 a partir de 1961, Si les essais devaient
se poursuivre 4 un rythme uniforme, un équilibre fini-
rait alors par s’établir entre les taux de dépbt et les
taux de décroissance et d’élimination, si bien que la
quantité de radio-éléments accumulés i la surface
terrestre, et passant do