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Chapitre premier

INTRODUCTION

J
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1

Constitution elmUlldat du Comité

1. Le Comité scientifique des Nations Unies pour
l'étude des effets des rayonnements ionisants a été créé
par l'Assemblée générale à sa dixième session, le 3 dé­
cembre 1955, en vertu de la résolution 913 eX) et
comme suite aux débats qui avaient eu lieu à la Pre­
mière Commission du 31 octobre au la novembre 1955.
Le mandat dn Comité a été énoncé au paragraphe 2
de la résolution précitée, dans lequel l'Assemblée gé­
nérale chargeait le Comité :

Ha) De recevoir et de réunir sous une forme judi­
cieuse et utile la documentation suivante Sur la radio­
activité, fournie par des Etats Membres de l'Orga­
nisation des Nations Unies Ol! membres des institu­
tions spécialisées :
<li) Rapports sur l'intensité observée des radiations

ionisantes et de la radioactivité ambiante;
"ii) Rapports sur les observations et les expériences

scientifiques, relatives aux effets des radiations
ionisantes sur l'être humain et sur son milieu,
qui sont en cours ou seront entreprises ultérieu­
rement par des organismes scientifiques natio­
naux ou par des autorités des gouvernements na­
tionaux;

<lb) De recommander des nonnes uniformes en ce
qui concerne les méthodes de prélèvement et l'instru­
mentation, ainsi que les méthodes de mesures des
radiations à employer pour l'analyse des prélève­
ments;

"e) De rassembler et de grouper sous une forme
unifiée les divers rapports visés an point i de l'alinéa
a ci-dessus, relatifs à l'intensité observée des radia­
tions ;

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

He) De présenter chaque année un rapport sur l'état
des travaux et d'établir pour le 1er juillet 1958, ou
pins tôt si les données recueillies le justifient, un ré­
sumé des rapports reçus an suj et de l'intensité des
radiations et des effets des radiations sur l'être hu­
main et sur son milieu, ainsi que les évaluations
visées à l'alinéa d ci-dessus, en indiquant également
les programmes de recherches qui pourraient deman­
der llne étude plus poussée;

"f) De communiquer au Secrétaire général, chaque
fois que le Comité le jugera utile, les documents et
évaluations visés ci-dessus, pour publication et trans­
mission aux Etats Membres de l'Organisation des
Nations Unies ou membres des institutions spécia­
lisées."
2. Le Comité est composé des pays suivants: Ar­

gentine, Australie, Belgique, Brésil, Canad?, Etat~­
Unis d'Amérique, France, Inde, Japon, MeXIque, Re-
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publique arabe unie, Royaume-Uni de Grande-Bretagne
et d'Irlande du Nord, Suède, Tchécoslovaquie et Union
des Républiques socialistes soviétiques.

Activités du Comité

3. Depuis sa création, le Comité a tenu 19 sessions.
Les activités du Comité de sa première à sa seizième
session ont été exposées dans l'introduction de chacun
des r<1pports que le Comité a présentés à l'Assemblée
générale en 1958, en 1962, en 1964 et en 19661.

4. Le Comité a tenu sa dix-septième session à
l'Office des Nations Unies à Genève, du 28 août au 6
septembre 1967, et sa dix-huitième session au Siège,
du 8 au 17 avril 1968. Au cours de ces sessions, le
Comité, après avoir étudié la documentation prélimi­
naire qui devait ultériel11'ement figurer dans le présent
rapport, a examiné la question des données dont il
avait besoin pour continuer à. évaluer, à l'échelle mon­
diale, les doses d'irradiation résultant des essais nu­
cléaires. Etant donné que certaines de ses demandes
antérieures n'étaient plus autant en rapport que pré­
cédemment avec le problème de l'estimation du risque
pour les populations humaines, le Comité a adressé
aux Etats Membres de l'Organisation des Nations
Unies ou membres des institutions spécialisées ou de
l'Agence internationale de l'énergie atomique une lettre
indiquant les renseignements qui continuent à lui être
nécessaires. Le texte de cette lettre, datée du 30 ayril
1968 et adressée par le Secrétaire du Comité aux Etats
susmentionnés, est joint au présent rapport, dont il
constitue l'annexe E.

S. Au cours de chacune des sessions, le Comité a
adopté nn rapport annuel d'activité à l'Assemblée gé­
nérale. CeUe-ci a pris note de ces rapports avec satis­
faction à ses vingt-deuxième et vingt-troisième sessions,
par la résolution 2258 (XXII) du 25 octobre 1967 et
la résolution 2382 (XXIII) du 1cr novembre 1968.
Dans cette dernière résolution, l'Assemblée générale a
également félicité le Comité scientifique d'avoir depuis
sa création utilement contribué à faire mieux con­
naître et mieux comprendre les effets et les niveaux
des rayonnements ionisants; elle a attiré l'attention
des Etats Membres sm la qnestion des renseignements
dont le Comité scientifique avait besoin pour continner
à évaluer, à l'échelle mondiale, les doses d'irradiation
résultant des essais nucléaires, question qui faisait
l'objet de la lettre jointe en annexe au rapport du
Comité; elle a prié le Comité scientifique d'achever
l'exécution de son programme de travail actuel et
d'étudier et de formuler des plans concernant ses acti-

1 Docummts officiels dc /'AsselllbTée générale, treizième scs­
sioll, SupPlément No 17 (A/3838); ibid., dü-septlème session.,
Supplémcnt No 16 (A/5216); ibid., di.~-llellvième Sf!ssion, Sup­
plémcnt No 14 (A/5814) ; ibid., vingt et 1tll.ième scssion, S1tpplé­
mCJlt No 14 (A/6314). Ces documents seront ci-après respec­
tivement dénommés les ra!}ports de 1958, 1962, 1964 et 1966.



vités futures et a pris note de l'intention du Comité
scientifique de tenir sa dix-neuvième session en mai
1~6~ et de présenter un nouveau rapport à l'Assemblée
generale.

6. Le Comité a tenu sa dix-neuvième session au
Siège de l'Organisation des Nations Unies du 5 au 16
mai 1969. Au cours de la session, le Comité a adopté
le présent rapport à l'Assemblée générale. Le Comité
a également examiné et formulé des plans d'activité
pour l'avenir. Il a décidé de continuer à surveiller et
à évaluer les doses d'irradiation auxquelles la popula­
tion mondiale se trouve ou peut se trouver exposée,
notamment du fait de la contamination radioactive du
milieu due aux applications tant militaires que paci­
fiques de l'énergie nucléaire, de l'utilisation croissante
clans l'industrie et dans la médecine de rayonnements
ionisants et de radionuclides, et de la présence de
sources naturelles dans le milieu. Le Comité continuera
également de fournir à l'Assemblée générale des études
sur les risques qu'entraîne l'exposition aux rayonne­
ments et les mécanismes à prévoir et évaluera l'im­
portance de tout nouvel effet des rayonnements dont il
aura connaÎssance. Le Comité a estù11é qu'il pourrait
rédiger un rapport sur un aspect particulier des sujets
mentionnés ci-dessus en vue de la soumettre à l'Assem­
blée générale à sa vingt-septième session, a noté qu'il
rendrait compte chaque année de ses activités et a de­
mandé que des dispositions soient prises pour organiser
une session en septembre 1970 à l'Office des Nations
Unies à Genève.

Organisation des travaux du Comité

7. Comme par le passé, le Comité s'est scindé en
groupes spéciaux de spécialistes qui se sont réunis à
titre privé pour la majeure partie des discussions tech­
niques, avant de présenter leurs conclusions au Comité
plénier pour examen.

8. M. A. R. Gopal-Ayengar (Inde) et M. G. C.
Butler (Canada) ont été élus respectivement Prési­
dent, et Vice-Président du Comité pour sa dix-septième
sess~on. M. G. C. Butler (Canada), le pr B. Lindell
(Suede) et M. V. Zeleny (Tchécoslovaquie) ont été
élus respectivement Président, Vice-Président ct Rap­
porteur du Comité pour ses dix-huitième et dix­
neuvième sessions, Au cours de la dix-neuvième ses­
sion; M .. B. Lindell (Suède), M. V. Zeleny (Tché­
coslova.qt11e) et M. L. B. Caldas (Brésil) ont été élus
resl:ectlve111e~t, Président, .vic~,-Présidet;t et Rappor­
tel1l. du Comite pour ses vlngtleme et Vll1gt et unième
sessions. Les noms des personnalités scientifiques qui
ont assisté aux dix-septième dix-huitième et dix­
neuvi,èl!1e .sessions. du Comité' en tant que membres
de delegatlons natIOnales figurent à l'appendice IL

Source des renseignements

9. La liste des rapports que le Comité a reçus des
Etats Membres de l'Organisation des Nations Unies
?L1 l:lem,bres des Î1~~tituti.ons spé~ialisées ~u de l'Agence
l11t:1l1atlOnale de 1el?er~le ~tomlqL1e, ai~sl que des rap­
Po! ts reçus de ces l11stltutlOns elles-l11emes entre le 8
JUlfl 1966 et le 16 mai 1969 figure à l'annexe D du
present rapport. La liste des rapports reçus antérieure-
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ment au 8 juin 1966 figurait dans les rapports pré­
cédents du Comité à l'Assemblée générale. Les ren­
seignements officiellement reçus par le Comité ont été
complétés par des renseignements provenant des docu­
ments scientifiques courants ou de communications per­
sonnelles, non publiées, de certains savants, et ils ont
été interprétés à la lumière de ce complément d'in­
formation.

Assistance scientifique

10. Le Comité a été aidé dans ses travaux par une
équipe scientifique et par des consultants désignés par
le Secrétaire général. L'équipe scientifiqne et les con­
sultants ont été chargés de procéder à l'examen et à
l'évaluation préliminaires des renseignements tech­
niques reçus par le Comité ou publiés dans des docu­
ments scientifiques.

11. Le Comité, tout en assumant l'entière respon­
sabilité du présent rapport, tient à remercier les per­
sonnalités scientifiques qui l'ont aidé et conseillé et
dont les noms apparaissent à l'appendice II. Le Co­
mité leur est très reconnaissant de leur coopération et
de leur bienveillance.

Relations avec les institutiollS spécialisées de l'ONU
et avec d'autres organisations

12. Des représentants de l'Organisation interna­
tio~ale du Travail (OIT), de l'Organisation des Nations
Ul11;S pOl~r ~'alimentat.ï0n et l'agriculture (FAO) J

de 10rgal11SatlOn mondiale de la santé (OMS) et de
l'~g.ence internationale de l'énergie atomique (AlEA),
amSI que de la Commission internationale de protec­
tion contre les radiations (CIPR) et de la Commis­
sion internationale des unités et mesures radiologiques
(çr,uMR) ont assisté aux sessions tenues par le Co­
mite pendant la période considérée. Le Comité tient
à les remercier vivement de leur participation aux
débats.

Portée et ohjectü du présent rapport

13. On n'a pas cherché dans le présent rapport à
~~ss~r" en revue l~ ,totali~é des q~lestions qui retiennent
lll1te~et, du Comite;. trOIs questions seulement y sont
examm~es: c?r~tam1l1ation .radioactive du milieu par
~es e?sms 11l1clemres, aberrations chromosomiques radio­
1l1dl11tes :lan~ les cellules humaines et effets des rayon­
nements 10111sants sur le système nerveux. Le présent
~apport n'e~t, en conséqnence, nullement exhaustif et
11 ne ~onstltue pas .n0,n plus un travail isolé; il Y a
dO~1c, heu de le conSiderer dans le contexte des études
precedentes du Comité.

14. On trol1ver~, à la suite du corps du rapport,
des annexes techniques contenant un examen détaillé
par le Comité, des renseignements scientifiques su:
lesq~els se fondent ses conclusions. Le Comité tient à
souligner, ~omme il l'a déjà fait précédemment, que
se? C?nclUSlOn~ son,t fondées sur les renseignements
SCientifiques dlsp0111bles à l'heure actuelle' elles ne
peuvent donc être considérées comme définitives et
deyront être ~evisées au fur et à mesure que les con­
naissances SCientifiques s'étendront.
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CONTAMINATION RADIOACTIVE DU MILIEU PAR LES ESSAIS NUCLEAIRES
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1. Les débris des essais nucléaires dans l'atmo­
sphère constituent toujours le contaminant radioactif
le plus important du milieu. Un certain nombre d'essais
nucléaires ont été effectués depuis que le Comité a
soumis son rapport en 1966; ils n'ont ajouté que
2 p. 100 environ aux quantités de nuclides radio­
actifs à longue période qui se trouvaient encore dans
le milieu à la suite des essais effectués peu après
1960, mais ils ont pratiquement doublé la faible dose
ordinairement contenue dans la stratosphère et sont
ainsi en grande partie responsables des dépôts obser­
vés depuis le milieu de 1967.

2. De petites quantités de matières radioactives ont
été libérées à la suite de quelques essais souterrains
el la chute, en janvier 1968, d'un avion transportant
des armes nucléaires a provoqué une contamination
locale par suite de la dispersion de plutonium 239
au large de la côte nord du Groenland. Mais ces évé­
nements n'ont contribué que de manière infime à l'ac­
croissement du niveau mondial.

3. Depuis le rapport de 1966, les doses de nuc1ides
à longue période contenues dans les aliments et dans
les tissus humains ont continué à haisser, sauf dans
le second semestre de 1968, où l'on a observé, dans
les produits alimentaires de l'hémisphère nord, llne
légère hausse des doses de césium 137 dues aux essais
récents.

4. La quasi-totalité des nuclides à longue période
que les essais antérieurs ont répandus dans la stra­
tosphère s'est déposée avant le milieu de 1967. Toute­
fois, ln population doit encore recevoir des fractions
importantes des doses engagées provenant des charges
corporelles actuelles et des dépôts accumulés dans .le
sol et qui continueront à passer dans les prodUlts
alimentaires. Cela s'applique particulièrement au stron­
tÎtll11 90 qui reste en grande partie susceptible d'ab­
sorption par les racines des plantes et séjourn.e long­
temps clans le squelette humam. Pour. le strontm;r:,90,
d'après les estimations actuelles, environ l~n !l1~ltIeme
seulement de la dose totale probable avait ete reçu
par la population à la fin de 1~67, ,al?rs que dan~ le
cas du cÉsium 137 cette proportIOn etait de deux tIers
à trois quarts de la quantité totale. pouvant être emma:
gasinée clans l'organisme. Par atlleurs, pour ce qUI
est du carbone 14 dont la période effective est bien
plus longue, une 'faible proportion seulement de la
close probable a été absorbée jusqu'ici par la popu­
lation, et nn peu moins du dixième de cette dose aura
été absorhé en l'an 2000. En revanche, plus de la
moitié de la dose engagée provenant de sources ex­
ternes a déjà été reçue.

S. Comme dans ses rapports antérieurs, le Co~nité
a évalué les risques comparatifs de. dommage. b1Olo­
gique pour l'ensemble de la populatIon monchale en
utilisant la notion de "doses engagées", qui sont cal­
culées cl'après la somme des doses d'i rradiation que
la population mondiale a. reçues e,t .recevr2: probab]~;
ment à la suite d'explOSions nuc1eatres qm ont deJa
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eu lieu. Comme auparavant, les doses engagées ont
été estimées pour les gonades, pour les cellules ta­
pissant la surface des os et pour la moelle osseuse,
c'est-à-dire pour les tissus dont l'irradiation peut pro­
voquer respectivement des effets héréditaires, des tu­
meurs osseuses et des leucémies. Le Comité n'a pas
établi d'estimation spéciale des doses engagées pour
des populations limitées - par exemple pour les dif­
férents pays - sauf dans quelques cas où le degré
d'exposition de la population était très supérieur à la
moyenne.

6. Dans le présent rapport, le Comité a utilisé
plus largement qu'auparavant les niveaux effective­
ment mesurés de nudides radioactifs à longue période
dans les tissus humains pour estimer les doses en­
gagées. Ceci s'applique particulièrement au strontium
90 qui pose des problème spéciaux par suite de son
séjour prolongé dans le sol ou dans les os et de la
complexité de son métabolisme dans les tissus hu­
mains. En se servant des niveaux mesurés dans les
tissus, le Comité a pu éviter cie recourir à certaines
hypothèses auparavant nécessaires. Bien qu'il faille en­
core faire appel à 1111 grand nombre d'autres hypothèses
Cjui sont communes à toutes les méthodes de calcul, le
système employé actuellement permettra au Comité
d'utiliser plus efficacement les résultats des mesmes
futures afin de vérifier et de modifier au besoin ces
hypothèses dans l'avenir.

7. En ce qui concerne la dose mondiale engagée,
le principal élément d'incertitude tient encore au
manque de renseignements concernant les niveaux de
nuclic1es radioactifs contenus clans les aliments et les
tissus de près des deux tiers de la population mon­
diale. Dans ses rapports précédents, le Comité a sup­
posé que les constantes numériques applicables au
transfert des lluc1ides radioactifs à longue période
étaient analogues à celles déterminées pour les ré­
gions ayant fourni d'une façon suivie des données
chiffrées.

8. Dans le présent rapport, le Comité s'est borné
à estimer la dose engagée pour les populations pour
lesquelles des mesmes suffisantes ont été fournies.
Pour le reste de la population mondiale, il a estimé
la limite supérieure de la dose engagée.

9. Le Comité estime que l'incertitude qui porte sur
une grande 1?ar~ie de la population n;ondia!e est r~­
gretta1Jle, mals tl est peu probable qu elle a,tt condmt
à sous-estimer sensiblement la close mondiale enga­
gée; par suite de la grande lenteur de. l'éliminat}on c~~
strontium 90 dans les os des adultes, Il reconnalt qu Il
sera possible d'estimer, en prélevant des échantillons
d'os dans les régions du monde qui n'ont pas encore
fourni de données, les doses engagées concernant les
populations de ~es rég~on~. Le Con;ité note avec sCl;­
tisfaction que lOrgan1satlOn mondlale de la sante,
se conformant à une recommandation qu'il avait for­
mulée à sa dix-huitième session, entreprend mainte-



nant lin programme limité de prises d'échantillons
d'os, dont les résultats seront disponibles dans un
avenir proche.

10. Les nuclides radioactifs à courte pér.iode ne
sont une source d'irradiation d~ la popl;tla.t1?n ql~e
pendant un laps de temps relatIvement hmlte apres
leur libération dans le milieu; les doses externes dtH:s
aux nuc1ides à courte période résultant des essais
exécutés en 1966, 1967 et 1968. n'ont pa~ augmen~é
de façon marquée la dose mondiale engag~e. Des ~11;
veaux mesurables d'iode 131 dans le lait ont ete
signalés principalement dans 1'1;émisphère sud après
les essais effectués dans ces réglOns.

Il. Depuis la publication du dernier rapport, on
a continué à s'intéresser aux. doses reçues p~r les
populations des régions sub~rct1ques ou, par sUIte ~e
conditions écologiques spéCiales, le transfert du ce­
sium 137 des accumulations vers le corps est favo­
risé, surtout par suite de la consommat!on de grandes
quantités de viande de renne et de canbou. Dans ces
régions, les, doses it:divid~e~les de,césium 137 reçues
sont jusqu'a 100 fOlS supeneures .a la moyenne po~r

l'hémisphère nord. Il sembl~ aussI que, dans c.es re­
gions, les niveaux de stro~tlUm 90 dans, ~es a11l1;ents
et les tissus soient sensIblement superieurs a la
moyenne applîcable à l'hém~s~hèr,e nord, bien q~e
la différence ne soit pas aussI elevee que pour les ni­

veaux de césium 137.

12. II existe plusieurs autres régions limitées du
monde où l'on a constaté que les niveaux de césium

137 dans les aliments et dans les ê.tres 11l~nmins sont
très supérieurs à la moyenne ~pphcab!e, a la. ba!ld~
de même latitude. Ce phénomene a ete .a~tnhue ,a
l'abondance des précipitations et al~X COI1Ch~l~l1S spe­
ciales du sol, qui facilitent l'absorptIon du cesltlm 137
par les plantes.

13. Les doses engagées estimatives sont. rè;lIIné~s
dans le tableau 1. Le tableau donne les c1utTres esti­
matifs pour les zones tempérées de. l',hémisphère nord
et de l'hémisphère sud. Dans la trOlsleme colonne sont
indiqués les chiffres concernant l'cn~e!nbfe c1~ .l~ po­
pulation mondiale. Bien qt~e le. C~)11l1te :ut lltlhse. des
méthodes nouvelles et 11101115 1l1c1Jrectes pOUl' estImer
les doses engagées, les chiffres actuels diffèrent peu
de ceux donnés dans le précédent rapport.

14·. Comme dans les rapports cie 1964 et de 1966,
les risques comparatifs sont exprimés en [Jt:riodes de
temps durant lesquelles les closes prov~~1Unt. de so~rccs
naturelles devraient doubler de malllere a attellldre
une dose additionnelle égale à la fraction cie:; doses
engagées qui sera reçue d'id à l'an 2000. Ccs périodes,
qui ont été calculées d'après les estimations de la d?se
engagée applicables à l'ensemble de la population
mondiale sont d'environ Il, 26 et 18 mois respec­
tivement' pour les gonades, les cellules tapissant la
surface des os et celles de la moelle osseuse.

1S. Le Comité est maintenant convaincu que ces
estimations correspondent aux doses auxquelles les
êtres humains ont été exposés, particulièrement en ce
qui concerne les populations des pays et des régions
pOlir lesquels des mesures ont été fournies.

Tableatt 1

DOSES ENGAGÉES DUES AUX ESSAIS NUCLf,AIRES EFFECTUÉS AVANT 1968

Tiwt Som·ce d'irradiation

Gonades Externe de vic courte
137Cs

Interne 1aTcs
14Cb

Moelle osscuse ..... Externe de vie courte
137Cs

Inte111e DOSr
137Cs
H(b
8051'

Doses etloag4<s (mrads)

Zone Zone
tempüéc telllphée Moltde

liard sud ~1t'i~r

36 8 23
36 8 23
21 4 21·
13 13 13

110 33 80

36 8 23
36 8 23

130 28 1.30·
21 4 21"
16 16 16

<1 <1 <1

240 66 220
36 8 23
36 8 23
64 14 64 a
21 4 21"
13 13 13

<1 <1 <1

170 51 140

TOTALC

TOTALC

TOTALe

cie vic courte
137Cs
oOSr

137Cs
14(b

80Sr

Interne

Cellules tapissant la
surfaces des os ••••Externe

a On considère que les doses engagées dues aux dépôts internes de oOSr et de 137Cs indi­
quées pour la zone tempérée nord représentent les limites supérieures des doses engagées
correspondantes pour la population mondiale.

b Comme dans les rapports de 1964 et de 1966, on n'indique pOUr le 14C que les doses
accumul.ées j~sgu'en l'an 2000, époque où les doses dues aux autres nuc1ides auront été reçues
en quasI-lotallte. La dose engagee totale 'reçue par les gonades et la moelle osseuse du fait du
HC provenant des essais effectués jusqu'à la fin de 1967 est d'environ 180 mrads et celle
concernant les cellules tapissant la surface des os est d'environ 230 mrads.

e Les totaux de trois' chiffres ont été arrondis à la dizaine la plus proche.
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Chapitre III

EFFETS DES RAYONNEMENTS IONISANTS SUR LE SYSTEME NERVEUX

i

1. Le système nerveux remplit diverses fonctions
dans l'organisme. Tout d'abord, il assure la liaison
entre l'organisme et le milieu extérieur grâce à la per­
ception par les organes des sens et au contrôle des
muscles du squelette. Le système nerveux est aussi
l'instrument par lequel s'exprime le comportement im­
médiat ou différé, et chez l'homme il est responsable
des fonctions intellectuelles les plus complexes.

2. En ce qui concerne les fonctions telles que la
digestion, la respiration, la circulation du sang et l'ex­
crétion, le système nerveux joue, souvent conjointe­
ment avec les glandes endocrines, un rôle régulateur
essentiel en adaptant ses fonctions aux besoins chan­
geants de l'organisme et contribue ainsi à maintenir
la constance du milieu intérieur. Cette tâche est en
grande partie assurée par le système sympathique dont
les centres de contrôle se trouvent situés dans la
moelle épinière et dans certaines structures du cer­
veau.

3. Tout acte réflexe comporte généralement une
progression méthodique d'événements, à savoir une
excitation des terminaisons nerveuses périphériques, la
transmission des impressions à un centre nerveux et
finalement la transmission d'Un ordre à un muscle ou
à un autre agent. S'il est aisé d'analyser les activités
réflexes, il est beaucoup plus difficile d'évaluer l'acti­
vité nerveuse qui concerne les fonctions intégratives
supérieures de l'organisme, telles que le comportement
complexe.

4. L'importance et la diversité de ces fonctions
soulignent la nécessité d'étudier les effets des rayon­
nements ionisants sur le système nerveux. Bien que
les effets fonctionnels soient peut-être en fin de compte
les plus importants, il est nécessaire d'étudier tant
les effets structurels que les effets fonctionnels. La
plupart dtl temps, les travaux de recherche sur les
fonctions et les structures ont été effectués par dif­
férents chercheurs et les tentatives faites en vue d'in­
tégrer les deux aspects ont été relativement peu nom­
breuses. Mais du fait que la réaction du système ner­
veux est à tel point différente selon que l'irradiation
a lieu pendant son développement ou après l'achève­
ment de celui-ci, il est habituel et commode de traiter
les effets provoqués pendant ces deux périodes suc­
cessivement.

Irradiation du système nerveux au cours
du développement

5. Les observations faites sur les animaux de labo­
ratoire montrent que l'irradiation pendant la vie pré.
natale peut produire de graves anomalies du déve­
loppement. Parmi toutes ces anomalies, celles du sys­
tème nerveux sont les plus importantes. Lorsqu'elles
sont assez graves, elles empêchent le développement
du fœtus de se poursuivre et provoquent sa mort.
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Les anomalies ne se produisent que si l'irradiation a
eu lieu au cours de la période pendant laquelle le
système nerveux et ses différentes parties sont en
train de se différencier. Pendant cette période, l'irra­
diation ne provoque d'anomalies particulières telles
que la microcéphalie, l'encéphalocèle et l'hydrocéphalie
que si elle a été subie à certaines étapes du dévelop­
pement, dites périodes critiques.

6. La fréquence et la gravité des anomalies, quel
qu'en soit le type, dépendent de la dose d'irradiation
mais pour aucune des malformations du système ner­
veux on ne dispose de renseignements suŒsants pour
déterminer les rapports entre la dose et les effets. Il
semble que pour induire des malformations macrosco­
piques du système nerveux, la dose doive être supérieure
à un seuil qui se situe probablement pour la souris
et le rat, aux alentours de 100 rads.

7. Cependant, après une dose de 20 rads de rayons
X administrée le seizième jour de la vie prénatale, on
observe une désorganisation des couches cellulaires du
cortex cérébral chez le rat et cet effet est encore
apparent lorsque l'animal atteint la. maturité. Une
dose de 10 rads administrée le premier jour suivant
la naissance produit aussi chez les rats des modifi­
cations moins prononcées, mais le dommage semble
disparaître progressivement à mesure que l'animal
grandit. Ces modifications ont été observées au cours
de recherches extrêmement laborieuses qu'il convien­
drait de poursuivre de façon systématique pour di­
verses doses et diverses époques d'irradiation et d'ob­
servation, et l'on devrait tenter de les corrélel- aux
effets fonctionnels qui ont été signalés pour l'irradia­
tion prénatale.

8. Les troubles fonctionnels chez l'animal irradié
in utero ont été étudiés, au moyen de diverses mé­
thodes, surtout dans le cas des rongeurs. On a relevé
des modifications de l'électroencéphalogramme qui
semblent traduire des troubles de la fonction inhibi­
trice dl1 cortex pour les centres inférieurs. La discri­
mination visuelle et olfactive, celle des distances ainsi
que les processus d'apprentissage s'en trouvent aussi
affectés. Ces altérations ont été observées chez des
rats adultes qui ont reçu des doses de l'ordre de 100
rads ou davantage au cours de la deuxième et de la
troisième semaine de la vie prénatale.

9. D'après certaines études sur les réflexes condi­
tionnés, des doses beaucoup plus faibles entraîneraient
des modifications des processus d'apprentissage. On
a constaté de légers changements dans la manifesta­
tion des réflexes conditionnés chez l'adulte il. partir
de 1 rad admÎ11istré le dix-huitième jour de la vie
prénatale. Pour apprécier l'intérêt que présentent ces
changements du comportement pour l'estimation des
risqnes pour l'homme, il faut mieux connaître la com­
parabilité des résultats sur l'animal et snI' l'ètre ht1­
main.



10. Que des dommages graves puissent aussi être
causés au système nerveux des hommes, c'est ce que
montrent certaines observations d'enfants nés de mères
irradiées pour des raisons médicales au cours de la
grossesse. On ne connaît pas les doses auxquelles les
mères ont été soumises, mais on pense qu'elles étaient
élevées. On a signalé, parmi les enfants gui avaient
subi une irradiation entre le deuxième et le sixième
mois de la vie prénatale, un certain nombre de cas de
dimensions réduites de la tête avec arriération men­
tale profonde, mais, contrairement à ce gue 1'011 pou­
vait déduire des expériences faites sur les animaux,
011 n'a observé que peu de cas d'arriération structu­
rale maj eure du système nerveux, peut-être parce gue
de telles altérations sont incompatibles avec une durée
de survie suffisamment longue chez l'embryon humain
pour que les dommages puissent être décelés à la
naissance.

11. Des observations semblables ont été faites par­
mi les enfants de femmes irradiées pendant la gesta­
tion lors des explosions d'Hiroshima et de Nagasaki.
Cette réduction de la dimension moyenne de la tête
et l'accroissement de la fréquence des cas d'arriération
mentale sont des phénomènes que l'on peut aisément
constater parmi les enfants qui ont été irradiés dans
un rayon de 1,5 kilomètre de l'hypocentre entre le
deuxième et le sixième mois de la vie prénatale; mais on
a aussi pu observer une fréquence de l'arriération
mentale supérieure à la normale à des distances plus
grandes, où les doses ont été de l'ordre de quelques
rads.

12. La valeur de cette dernière observation est
limitée par le fait que le nombre des cas parmi les
enfants de femmes irradiées par des doses faibles est
infime, et que le rôle d'autres facteurs ne peut être
entièrement exclu. II est très souhaitable de faire
d'autres études sur les sujets irradiés in tttero, afin
de déterminer avec plus de précision le degré de radio­
sensibilité du fœtus,

13. L'étude des enfants dont les mères ont été
irradiées pour des raisons médicales pendant la gros­
sesse a révélé un accroissement de 40 p. 100 du taux
de fréquence des affections malignes, y compris celIes
des tissus nerveux. On a pu observer un tel accrois­
sement après des doses de quelques rads, mais il n'est
pas entièrement exclu qu'il soit associé à la maladie
d~ I~ mère qui a motivé l'irradiation plutôt qu'à l'irra­
dIatIOn elle-même. Ce phénomène n'a pas été signalé
pour les enfants qui ont survécu à l'irradiation in
trtero lors des bombardements d'Hiroshima et de N a­
gasaki, mais le nombre prévu des cas induits parmi
cette population était très faible.

14. Un accroissement du taux de fréquence des
tumeurs des tISSUS nerveux a aussi été signalé dans
un certain nombre d'études faites sur des enfants irra­
diés pour des .~aisons médicales en bas âge ou pen­
dant leur premlere enfance. Selon l'une de ces études
aux doses absorbées par les tissus en cause le tau~
de fr~quence des ~ffections malignes suit la même pro­
greSSIOn que CelUI des leucémies. La même étude a
montré un accroissement du taux de fréquence des
troubles .m~n!a!1x g:~aves c~~z les sujets dont le cer­
veau aVaIt ete IrradIe vers 1age de 7 ans. On a estimé
que la fltlS, grande partie du cerveau avait reçu des
doses d env~!'on 140 rac1~: Cependant, comme 011 ne
peut pour Imstant connaltre exactement le rôle d'un
certain n?mbre de ,variables qui ont pu contribuer à
cet accrOIssement, Il faut attendre les résultats des
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analyses plus poussées de ces ob~en·;ltions, flnUl! de
pouvoir conclure qu'il existe un rapport, ('l1tn~ l'Irra­
diation et les troubles mentaux. It faudrait pOl!rSlll\'re
activement les autres études actuell<'lllcnt en cours .sur
les enfants dont le cen'eRU a été irradié.

15. Se fondant sur les ohservations (lui onl été
faites, le Comité appelle l'attention slIr le,.; ri:;qm~s

particuliers que peut comporter l'i.rr;ï<liatil 'll (lu in·tll~

et des enfants.

Irradiation (!u sJ8tèmc l!terY~':J:\: ('}a'z l'utlultt'

16. Dans le cas de l'adulte. la <lost' de ra Will lle­

ment nécessaire pour prm'Clq uer' de,; II Hlllifie:l tilHlS' st rue·
tm'elles graves dll système llen'l't1x: dans ll' ca.; (!'irra­
diation totale du corps est plus l'I(~\'é{' qUI' la do,:c
nécessaire pour prOY0C[ufr des altér:ltitll1s l1laCn'~r,,­

piques clans les antres systèmes. tds Il\!(' l':!pp:m'i1
digestif ou le système hL;matopoï (>t ilfue. nans k cas
d'irradiation de comte dmre. la riose h~tale m('di;me
se situe aux environs de 400 rads. (,t b Il1nrt. \(,1"."­
qu'elle su rYient, est due S11I'tout :\ des Il" inns ]11'11\'11­

quées (1:Ins ces deux systèmes. L.=I murt sullite. due
essentiellement à l'action des r:!YOllllt'lllents SUI' h'
système nerveux, survient après clt·s Ilns('s rit- l'ordre
de plusieurs milIiers de rnds.

17. On n'a signalé <Ille des <::\5 isnlrs de tunH'lIrs
malignes intracranielln('s du tissu l1('I'\'('ux apn;s irra­
diation de suj etg adultes. TI semhle dnnc pcu pro­
bahle que l'irradiation dll svstèlll{' nerveux adllh(' c!lez
l'homme entraîne de gr;n'és risques d'induetion d'"i­
fections malignes.

18. Des effets intéress<lllt les {()nctiolls et lt· ('flll1­

portement ont été observés che1. les animaux fh~ bhn­
ratoire après des doses élevées (plllS de SO rad:,;).
notamment certaines modifications de l'~!l'ctrnl>nct;­

phalogral11me et tlne certaine nltératinn dl's réftrxes
conditionnés. L'accol11plissellJ{'nt cIe nomhrc.'usrs tàdH'S
impliquant un apprentissage et l'aptitllt!l' à ré:-:l'1wJre
des problèmes n'est que pell ou pns du tout afft'<:li".
Les altérations radio-induites di~parai,sf'l1t rip!"i'" llll

certain temps, mais l'irradiation rép(~tl;{, p;11' I:l mênw
dose tend à produire des aitiomticllls plll" profoHflt,,,,
L'étude de l'induction cie modifications fonctionnelle,.;.
semblables mais bénignes, dans Je cas cie lïrrarliation
par des doses faibles a donné des résultats pnsitifs
aussi bien qlle cles résultats négatifs.

19, On ne sait pas exactement d;l1l!-i quelle IlW­

sure les effets fonctionnels qui ont été ohsen"li's anrè:i
l'irradiation totale d11 corps p:lr cles doses de 50~ads
et au-dessus sont la conséquence directe des dOll1­

mages causés au système nerveux Ott s'ils sont prn­
voq,ués par des stimuli différents 011 par des produits
toxIques provenant d'autres tissus et systèmes en.
dommagés, tels que les systèmes cardia-vasculaire
ga~tro,-intestinal et e~docriniei1. Néanmoins, qu'ils snient
prImaIres ou secondaIres, ces effets Sur le fivstème ner­
veux peuve!lt jo~:er l:l~ rôle élllX closes ali~quelles le
syndrome aIgu cl Irradltton peut se produire.

20. On connaît les résultats d'ohservations faites
sur d;s personne~ travaillant sous rayonnements. et
e~pos7es de ce faIt pendant 1111 certain nOlllhre d'an­
nees a 1es doses, l~oyennes d'irrac1 iatiol1 considérées
co.m~1e etant supeneures aux doses maximums ad­
Im~slbles rendant .nécessaire la mc1ioprotection. Les
sUjets se sont plal11ts de souffrir de maux de têtt'
et .de troubles ~u s01l1meil accompagnés de modifi­
catIOns neurologIques et cardio-vasculaires bénignes



et réversibles. Aucune modification important n'a été
observée parmi les travailleurs exposés, même pen­
dant plusieurs années, à des doses de radiation ne dé­
passant pas les normes admises actuellement.

21. Même à des doses très faibles, le rayonne­
ment ionisant peu agir comme un stimulus non spé­
cifique. On en trouve la preuve dans la possibilité
d'utiliser le rayonnement comme un stimulus pour
l'acquisition de réflexes conditionnés, dans le fait
que le rayonnement peut réveiller un animal, dans les
observations montrant que l'animal évite une source
cie rayonnement et dans le fait que le rayonnement
peut être utilisé comme un stimulus visuel ou olfactif.
Dans certaines conditions le rayonnement ionisant peut
être perçu par la rétine de l'homme à partir de quel­
ques millirads. Rien ne prouve que ces doses causent
U11 dommage quelconque aux organes des sens.

22. En résumé, il semble que la conclusion la plus
importante qui se dégage d'un examen des effets des
rayonnements ionisants sur le système nerveux est
que le type et l'intensité des effets dépendent de façon
frappante de l'âge du sujet au moment de l'irradia­
tion. Chez l'adulte, sauf pour des doses extrêmement
élevées, les effets qui ont été observés, qu'ils soient
structurels ou fonctionnels, semblent être d'une im­
portance secondaire comparés à ceux qui peuvent se
produire dans d'autres tissus et d'autres systèmes. Des
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réactions fonctionnelles du système nerveux peuvent
également apparaître à des doses très faibles (égales
ou inférieures à 10 rads). Toutefois, ces réactions
sont de nature physiologique, et on n'a constaté aU­
cune lésion du système nerveux. Chez les enfants, en
revanche, les observations qui ont été faites donnaient
à penser que, au moins en ce qui concerne l'induction
d'affections malignes, le tissu nerveux peut être à peu
près aussi sensiMe à l'irradiation que d'autres tissus
tels que la thyroïde et les tissus hématopoïétiques.
Toutefois, c'est pendant la vie prénatale que le système
nerveux est le plus vulnérable. Les observations mon­
trent clairement que, du deuxième au sixième mois de
la vie prénatale, des doses égales ou supérieures à 50
rads sont associées à un accroissement du taux de
fréquence des cas d'arriération mentale et de micro­
céphalie. On sait encore fort peu de choses des effets
que peuvent produire des doses inférieures pendant
cette même période de la vie prénatale et on ne peut
exclure la possibilité que l'accroissement du nombre
de cas où l'on constate les mêmes effets soit dû à
l'exposition à des doses plus faibles. Les données dont
on dispose donnent à penser que même des doses
faibles appliquées au fœtus à un stade ultérieur de la
vie prénatale peuvent augmenter le taux de fréquence
des tumeurs du système nerveux ainsi que celui d'au­
tres affections malignes.





Chapitre IV

ABERRATIONS CHROMOSOMIQUES RADIO-INDUITES
DANS LES CELLULES HUMAINES

1

j

1. Les cellules de chacune des espèces ont un nom­
bre caractéristique de chromosomes, et chaque chro­
mosome a une structure et des dimensions caractéris­
tiques, Les modifications chromosomiques visibles au
microscope lucernal sont appelées aberrations chromo­
somiques, Elles peuvent être subdivisées en aberra­
tions entraînant des modifications de structllre -mo­
difications chromosomiques structurales - et en aber­
rations dans lesquelles le nombre de chromosomes
change. Etant dOllné que les chromosomes contiennent
la matière génétique. les divers types d'aberrations
chromosomiques peuvent avoir des effets génétiques.

2. Chez l'homme, COlllme chez les autres espèces
animales et végétales. les aberrations chromosomiques
sont rares dnns lrs cellules somatiques comme dans
les cellules germinales des membres des populations
qui n'ont pas été exposées ù des doses cie rayonne­
ments plus élevées que celles provenant de sources
naturdles. Ces aberrations spontanéé's sont des mu­
tations qui peuvent être transmises dans certains cas
aux cdluks qui se développent à partir de la cellule
I1llltallt(\ D:l1ls cI'autres cas, les modifications sont si
prnfnn(1t's qll 'elles C'ntraÎnent la mort des celltùes dans
lesq tlellt~s elles se pror!uisent. Il y a manifestement
une différence dans l'importance rehtivc de ces mo­
dilications, SelOll Cju'elles sc prodnisent dans les cellules
somatique;; ou dans les cellules germinales.

3. lhw proportion considérable des avortements
spontanés est liée et est pent-être due aux aberra­
lions chrolllosoll1iqltes spontanées des cellnles germi­
nales humaines. Lorsque ces aberrations sont compa­
tihles avec la viabilité, elles entraînent diverses ano­
malies congénitales. Comme on l'a déjà dit clans le
rapport <1e 1966, on estime qU'tlll enfant sur 200
1110rt-llés présente une aberration chromosomique cons­
titutionndle à laquelle est due une anomalie maj~ure

physique ou mentale. L'imporwnce c!es aberratl~ns

chromo!'Oomiques dans les cellules somatiques est moms
lllanifeste, hien qu'on ait démontré l:exi?tencc; d'un l~en
de cause à effet entre un type parl1culter d aberratIOn
chromosomique ct l'apparition de la leucémie granulo­
l:ytiqUC chronique chez l'homme. Par contre, 9ans le
sang périphérique des individus nOll11aux et sams, les
leucocytes pCl1\'cnt parfois présenter une aberratiOl} ~hro­
1110Hll1liqlle (moins de 1 sur 2000 pour un type speCifique
d'aherration), L'existence de ces aberrati~ns se?1bl~ !l'a­
voir par elle-même aucun effet sur la sante de 1mdlvldu.

4. L'irradiation peut entraîner une augmentation
du IlOllll)l'e, mais non cie la variété, des aberrations
chromosomiques. Ces aberrations ont manifestement
UllC importance génétique considérable et elles peuvent,
cn fait, constituer l'élément principal des dommages
génétiques l)rOvoql~és par les ra}'onnen~el~ts. C'est pour­
quoi on a effectue des travaux conSiderables sur les
mécanismes par lesquels les rayonnements provoqtlent
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ces aberrations, sur le comportement des chromosomes
aberrants au moment de la division des cellules et sur
les conséquences génétiques de ces aberrations.

5. Jusqu'à une date assez récente, la plupart de
ces travaux étaient effectués sur des organismes qui
se prêtaient particulièrement bien à l'étude cytolo­
gique parce qu'ils possédaient un petit nombre de
chromosomes de taille relativement grande. Toutefois,
pendant la dernière décennie, et particulièrement au cours
des quatre ou cinq dernières années, un grand nombre
d'études ont été consacrées aux: aberrations provoquées
chez l'homme. Ces études ont été rendues possibles grâce
à la mise au point de techniques simples et sûres de
culture de cellules humaines in vitro et grâce à l'ap­
plication et au perfection nement de techniques cyto­
logiques utilisées précédemment par les cytogénéti­
ciens des plantes,

6. Par suite des progrès réalisés en cytogénétique
humaine, il est devenu possible d'observer les aberra­
tions chromosomiques induites dans les cellules hu­
maines in vivo aussi bien qu'in vitro. Des études ont
été effectuées sur des individus soumis à des rayon­
nements pendant leur travail ou à des fins diagnos­
tiques ou thérapeutiques ainsi que sur des individus
qui avaient été irradiés à la suite d'un accident ou
cl'explosions nucléaires. En outre, un nombre consi­
dérable de travaux ont été entrepris st1r les réactions
des chromosomes humains des cellules exposées aux
radiations in vitro, Ces études ont montré que la po­
pnlation de chromosomes humains est très sensible aux
rayonnements et qu'il est possible de détecter les effets
des rayons X après des doses de 10 rads seulement
appliquées à une importante partie du corps humain
pendant un bref laps de temps.

Eludes in vitro

7. La culture des leucocytes du sang offre un moyen
d'expérimenter sur des cellules humaines fraîches qui
peuvent être obtenues en grande quantité, facilement,
sans douleur et sans effet négatif sur le donneur et
qui peuvent être cultivés à court terme par des. tech­
niques relativement simples. Les avantages éVidents
qu'offre ce système pour les études in vitro de l'effet
des rayonnements sm les cellules humaines ont été
exploités par plusieurs groupes de chercheurs et ont
permis d'obtenir tlne quantité considérable de données
sur les aberrations chromosomiques radio-induites dans
ces ceIlules.

8. On a effectué diverses études sur l'influence de
divers facteurs, y compris les caractéristiques, la dos~.
et le débit de dose des rayonnements, le moment ou
sont prélevés les échantillons sur le nombre d'aberra­
tions chromosomiques radio-induites dans les cellules
humaines du sang périphérique. On a constaté en gê-



néral que pour un ensemble de facteurs donné, ~l exis­
tait un lien étroit entre le nombre des aberratIons et
l'importance de la dose, comme c'est le cas pour tous
les autres systèmes de cellules étudiés, appartenant
on non à des mammifères.

9. Bien que les études sur les rapports existant
entre le nombre des aberrations et l'importance de la
dose effectuées dans différents laboratoires aient mon­
tré que des expériences conduites séparément don­
naient des résultats identiques, on a constaté des dif­
férences importantes entre les laboratoires. Mais il
est maintenant clair que les principaux facteurs qui
expliquent les différences quantitatives entre ces ré­
sultats sont: a) les caractéristiques différentes des
rayonnements employés, b) l'utilisation de cultures
irradiées par opposition à l'irradiation de cellules san­
guines in vitro avant culture et c) l'utilisation de
durées de culture différentes. Lorsqu'on tient compte
de ces facteurs, il devient évident que les résultats
obtenus dans les différents laboratoires concordent.
Toutefois, il est hautement souhaitable de pousser plus
loin la normalisation des méthodes employées afin
d'assurer une meilleure comparabilité des résultats.

10. Ces travaux ont une grande importance parce
qu'ils permettent d'utiliser les rapports dose-rendement
obtenus in vitro pour estimer les doses de rayonne­
ments absorbées in vivo et pour évaluer l'importance
qu'ils peuvent avoir sur le plan biologique. En théo­
rie, on peut obtenir par cette technique les doses esti­
matives en étudiant le nombre des aberrations chro­
mosomiques chez les individus irradiés et en extra­
polant ces résultats compte tenu des résultats équi­
valents obtenus in vitro dans des conditions d'expo­
sitions déterminées. Plusieurs laboratoires utilisant
cette méthode de "dosimétrie des aberrations chro­
mosomiques" ont obtenu des succès notables dans
l'estimation des doses d'irradiation auxquelles certaines
personnes ont été soumises accidentellement. Toute­
fois, un certain nombre de problèmes importants se
posent encore, notamment lorsque les différentes par­
ties du corps n'ont pas été soumises à la même expo­
s,ition. A l'heure. actuelle, il est évident que l'utilisa­
tl?n ?es aberratIons chromosomiques en dosimétrie
bIOlogique offre des possibilités considérables mais il
reste encore beaucoup à faire. '

Etudes in vivo

11. ~~s ~tl!des effectuées su.r les lymphocytes du
~ang p~l'lphertque provenant sOIt de patients exposés
a ~le faibles d?ses de rayo~s X aux fins de diagnostics,
SOIt .de t;a,:allleurs SOumIS de par leur profession à
une ll"radmtlOn de longue durée ont clairement mon­
tré que dans certains cas le 'nombre d'aberrations
augmente beaucou~ après d,es dos~s de l'ordre de quel­
ques rads. Le fait que 1on pUlsse détecter de tels
cfT~tS pour ;te ~aibles doses tient à la sensibilité re­
lativement e1evee des chromosomes humains à la
~1aute .qualité des préparations cytologiques obtenues
a parti: de lymphocytes et à la très grande rareté des
aberratIOns chromosomiques spontanées dans ces cel­
lules.

12. Pour déterminer le rapport existant entre le
?ombre des a.berrations et la dose d'irradiation in vivo
tl est souhaitable d'obtenir des données pour un~
gaml'!1~ étendue ~'Î1:radiations, de préférence dans des
COndItIon? normahsees; mais il est rare que l'on puisse
les obte11lr. On a cependant effectué un certain nom-
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bre d'études sur des personnes soumises à des doses
d'irradiation diverses dans des conditions diverses, soit
par suite d'un accident, soit à des fins thérapeutiques.
Dans certaines études effectuées sur des personnes
irradiées accidentellement, la dose intégrale absorbée
a été estimée d'après le nombre des aberrations; il y
a parfois eu une bonne concordance entre ces estima­
t~ons et les chiffres obtenus par des procédés phy­
sIques.

13. Dans ces conditions, l'évaluation de la dose
reste très incertaine; en effet, bien que les cellules
(petits lymphocytes) utilisées pour étudier le nombre
des aberrations soient largement réparties à travers
tout le corps, elles ont tendance à se déplacer, de
sorte qu'on n'en retrouve qu'une faible proportion
dans le sang périphérique à un instant donné. Ainsi
donc, lorsqu'il s'agit d'une irradiation de courte durée
d'une partie du corps par un rayonnement ayant des
caractéristiques données, le nombre d'aberrations ob­
servé dans les cellules prélevées dépendra de divers
facteurs, parmi lesquels le volume irradié, la propor­
tion de petits lymphocytes dans ce volume et le temps
qui s'écoulera entre l'irradiation et le prélèvement de
l'échantillon sanguin, car il y a une migration active
de lymphocytes entre les divers tissus. Des difficultés
analogues se présentent lorsque des régions limitées
du corps ont été irradiées à des fins thérapeutiques et
que les échantillons sanguins sont prélevés à des in­
tervalles définis peu de temps après l'irradiation.

14. Comme les cellules prélevées pour mesurer le
nombre des aberrations ont une longue durée de vie,
on a pu récemment obtenir des estimations de dose
à partir des globules du sang des survivants d'Hiro­
shima qui avaient été irradiés lors de l'explosion nu­
cléaire il y a 22 ans. Il y a une concordance raison­
nable entre ces estimations et les estimations indi­
rectes des doses d'irradiation reçues obtenues par des
méthodes physiques.

15. On peut conclure que les études effectuées jus­
qu'ici montrent que l'évaluation des aberrations chro­
m~somiques dans les lymphocytes du sang en circu­
latIOn pe~t ,êt;e un .auxiliaire biologique important
de la doslmetne phYSIque. Toutefois on se heurte à
des difficultés particulières dans les' cas ou l'irradia­
ti~n a été limitée à certaines parties du corps, du
faIt que les lymphocytes des parties irradiées se mêlent
aux lymphocytes des parties non irradiées. Ainsi, cette,
mé.thode ne permet de constater que l'effet lnoyen pro­
C~t11t sur les lymphocytes irradiés dans différentes par­
ties du corps. Il est urgent d'obtenir de nouvelles
d?nné~s 1?our améliorer l'efficacité et élargir le champ
d appltcatlOn de cette méthode.

Signification biologique possible des aberrations

. 16. La signification biologique possible des aberra­
tions chromosomiques qui se manifestent dans les cel­
lules germinales a fait l'objet d'un examen continu
au Comité, et les opinion exprimées dans le rapport
de 1966 sont encore en grande partie valables. On n'a
pas encore. observé directement les effets génétiques
des aberratIOns chromosomiques radio-induites sur les
cellul~s germinales humaines, bien que l'on dispose de
renselgnem~nts c0t;ce;nan~ les conséquences génétiques
des anomalIes radlO-111dUltes chez les mammifères de
la?o;atoire, renseignements qui ont été examinés en
d~taIl ~ans le rapport de 1966. II est manifestement
necessmre de pousser plus loin l'étude des cellules
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méiotiques humaines, surtout afin d'obtenir des esti­
mations plus précises de la fréquence des déplace­
ments spontanés de ces cellules chez l'homme et pour
miel!X en comprendre les conséquences génétiqnes.

17. Au niveau somatique, l'intérêt des anomalies
chromosomiques résulte principalement du rôle qu'elles
pellvcnt jouer pour provoquer le changement en cellules
malignes, auquel ces anomalies sont fréquemment asso­
ciées. r..Tais ce rôle est encore mal connu. Ce n'est
que dans le cas de la. leucémie myéloïde chronique que
les faits mettent fortement en cause une aberration
chromosomique définie (le chromosome Ph!) qui
semble jouer un rôle important dans le déclenchement
de la maladie si des cellules possédant cette aberration
sont présentes dans la moelle osseuse. Bien qu'il soit
possible d'associer d'autres anomalies chromosomiques
définies à d'autres types ùe modification néoplastique,
les indices sont ténus, tandis que la présence d'une
grande variété d'aberrations chromosomiques dans la
plupart des tumeurs et leur absence complète dans
d'autres semblent militer contre un simple lien de
cause ù effet. Les aberrations chromosomiques ponr­
mien t aussi hien être des phénomènes secondaires du
changement néopbstiql1e et pourraient en être indé­
pendants. bien qu'il soit manifeste que la plupart des
fncteurs et des conditions qui sont la cause des aber­
rations chromosomiques provoquent aussi des tumeurs.

18. L'incidence des aberrations chromosomiques et
celle des tumeurs croissent toutes deux avec la dose,
mais la relation qui existe entre les deux effets est
complexe. Bien qu'il existe une certaine corrélation
entre 1es abenations chromosomiques radio-induites et
les affections malignes, l'ob5ervation montre que, par­
mi les individus soumis à de faibles intensités de ra­
diation et dont un grand nombre de cellules présentent
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des aberrations, très pel1 sont atteints d'une affection
maligne.

19. On s'intéresse beaucoup à la possibilité que
les aberrations chromosomiques radio-induites contri­
buent à abréger la vie et à affaiblir l'immunité, mais
il n'a pas été possible jusqu'ici d'aboutir à des con­
clusions claires concernant les relations qui existe­
raient entre les aberrations chromosomiques et ces
effets. Bien que l'on puisse, au moyen de radiations,
abréger la vie et provoquer une insuffisance aiguë de
la faculté d'immunisation, le rôle joué par les aber­
rations chromosomiques, mis à part le fait qu'elles
contribuent à la mort des cellules dans le cas d'une
insuffisance de la faculté d'immunisation, est loin
d'être clair.

20. Les renseignements sur le nombre et les types
d'aberrations chromosomiques dans les cellules soma­
tiques ne nous fournissent pas encore une nouvelle
méthode permettant de déterminer les risques ou de
mieux en estimer l'importance, sauf dans le cas par­
ticulier de la modification du chromosome Phl qui est
en corrélation avec la leucémie granulocytique chro­
nique. Le fait qu'il existe une fréquence plus grande
des aberrations chromosomiques dans les leucocytes du
sang périphérique d'une personne irradiée ne nous
permet pas de tirer une conclusion quantitàtive sur le
risque de contracter des maladies néoplastiques, sur
l'insuffisance de pouvoir d'immunisation ou sur d'au­
tres conditions cliniques. Pour le moment, les estima­
tions du risque des maladies somatiques doivent donc
rester en grande partie fondées sur les relations empi­
riques entre les doses et les incidences observées dans
des groupes de personnes soumises aux rayonnements
ionisants comme c'était le cas pour les estimations
obtenues antérieurement par le Comité.
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tonium 239 a été disséminée sur une superficie d'en­
viron 12000 m2. Il n'y a pas eu d'explosion nucléaire
et on n'a trouvé aucun indice témoignant d'une pro­
pagation de la radioactivité en dehors du voisinage
immédiat du lieu de l'accident2o .

2. - Réserves

a) Strontium 90 et césium 137

10. Il n'y a pas eu d'injection de quantités impor­
tantes de débris nucléaires dans l'atmosphère entre
1963 et le milieu de 1967; aussi la teneur de la stra­
tosphère en radioéléments à vie longue a-t-elle dimi­
nué régulièrement. Ainsi, pendant la période 1963­
1966, la teneur totale de l'atmosphère en strontium
90 a diminué à un taux à peu près constant, avec
une période apparente d'environ un an30,31. On a trouvé
la même période pour le manganèse 54, probablemel~t

produit lors des séries d'essais de 1961 et 1962, tandis
que, dans le tas du cadmium 109 injecté à haute altitude
en 1962, le taux d'élimination a été un pen plus faible,
avec une période de 17,5 mois environ. On estime
que les explosions qui ont eu lieu an milieu de 1967
ont ajouté 170 kCi et 0,6 kCi de strontium 90 à la
réserve stratosphérique des hémisphères nord et sud,
respectivement, et celles de 1968 160 kCi et 240
kCj32,33 (fig. 1). En raison de la faible quantité de
débris provenant des essais antérieurs qui demeurait
encore dans la stratosphère en 1968, ces additions ré­
centes ont accru la réserve stmtosphérique d'environ
50 p. 100. Toutefois, elles n'ont augmenté que de 4 p.
100 environ la réserve mondiale (dépôts plus réserve
stratosphérique) provenant des essais antérieurs.

11. Le rapport 137CsOOSr des débris nucléaires peut
varier dans une certaine mesure, non seulement en
fonction des processus particuliers de fission de l'en­
g-in nucléaire, mais aussi en fonction de phénomènes
de fractionnement. Toutefois, l'observation de ce rap­
port clans l'atmosphère et dans la retombée pour la
période 1966-1968 n'a révélé aucune tendance régu­
lière et, pour les besoins de l'estimation des réserves
mondiales, on peut admettre que ce rapport est égal
à 1,612.18.84,86.

A. - RADIOACTIVITÉ ARTIFICIELLE DANS L'AIR

ET À LA SURFACE DU GLOBE

II. - Données récentes sur la contamination
du milieu

2. Plusieurs essais d'engins nucléaires ont été ef'fec­
tués depuis le dernier rap~ort du CO~lité1~ !11,ais, lel~r
apport à la rés~rve ~llond~ale de, :ad.lOa~tlvlt~ a, vie
longue dans la blOsphere n a pas ete slglllficatif. D.a~­
tre part depuis la rédaction du dernier rapport (JUIn
1966), Îe taux de retombée des débris nucléaires. de
l'atmosphère a considérablement b~is.s~, ce ql11 sIm­
plifie beaucoup le problème de la prevIsion des teneurs
futures des aliments et des tissus de l'homme en r~­

diol1l1clides à vie longue résultant des essais effectues
jusqu'ici.

3. De plus, les études étendues et détaillées qui ont
été effectuées dans un certain nombre de pays ont
considérablement enrichi nos connaissances sur la con­
centration des radioéléments à vie longue dans l'or­
ganisme humain et les chaînes alimentaires dans ces
pays et permis cie mieux comprendre les processus
nombreux et complexes qui interviennent dans le trans­
fert de la radioactivité à l'organisme humain.

4. Le présent rapport passe en revue de façon dé­
taillée les conséquences de cette évolution récente pour
l'évaluation de l'effet qu'exerce la retombée nucléaire
sur l'homme. Notamment, les doses engagées pour la
population ont été évaluées à partir des résultats des
séries de mesures que l'on connaît maintenant.

5. Les valeurs estimatives de la dose ainsi obtenue
ne diffèrent pas sensiblement de celles indiquées pré­
cédemment, mais le Comité pense maintenant avec
plus de certitude qu'elles correspondent aux doses
auxquelles l'homme a été exposé, du moins en ce qui
concerne les populations des pays et des régions pour
lesquels on connaît les résultats de mesure.

1. - Injections atmosphériques

6. Six engins nucléaires ont explosé au-dessus du
sol en Asie centrale pendant la période 1966-1968.
Après chacun des essais de 1966 et 1967, on a observé
une angmentation de la radioactivité de l'air au niveau b ) Carbone 14
du sol au Japon quelques jours après l'explosion2'7, 12. La quantité de carbone 14 produit artificielle-
en Amérique du N orcI
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et en Europe12,13 dans les ment dans la stratosphère a diminué de (36 -1- 8) X
15 premiers jours; par ailleurs, les débris de l'essai 1027 atomes, au début de 1963, à (17 ± 4) X 1027
de juin 1967 ont été observés au sol après quelques atomes au début de 196587. On ne dispose pas de
mois. On n'a pas encore de renseignements sur le sort données récentes sur la quantité présente dans la stra-
des débris provenant de l'essai de 1968. tosphère de l'hémisphère sud, malS il semble que le

7. Cinq engins nucléaires ont explosé au-dessus du taux de diminution soit faible depuis 1965. Depuis les
sol aux îles Tuamotu, dans le Pacifique sud, au cours années 1963-1964, où l'on a mesuré des valeurs maxi-
du deuxième semestre de 1966, trois autres au milieu males de la concentration du carbone 14 dans la tro-
de 1967 et cinq entre juillet et septembre 1968. On posphère de l'hémisphère nord, représentant près de
a observé une augmentation de la radioactivité au ni- 100 p. 100 de la concentration naturelle, la charge de
veau du sol en Amérique du Sud14•15, en Afrique du la troposphère en carbone 14 est tombée progressi-
SUd

12
,18,16, en Australie 17-22 et en Nouvelle-Zélande28.25 vement à 65 p. 100 environ en 196738. Dans l'hé-

dans le mois qui a suivi chaque explosion. misphère sud, la concentration a augmenté peu à peu
8. On a également constaté de temps à autre une par suite de l'échange entre hémisphères et, en 1967,

augmentation de la radioactivité de l'air au niveau du la concentration troposphérique était à peu près la
sol. D'après leur composition, les matières radioactives même pour les deux hémisphères88. Aucun résultat
provenaient, semble-t-il, d'explosions souterraines26.2s. d'observation n'a été signalé en ce qui concerne l'effet

des explosions de 1967 et 1968 sur la concentration
9. En janvier 1968, un avion transportant des armes de carbone 14.

n~cléaires s'~st écrasé. sur !a gl~ce dans une région
ou la .populatlon est chursemee, pres de Thulé, au large c) Plutonium 238

~es cotes dU"Groenlal~d s~ptentri0.nal: La majeure par- 13. La combustion de la source d'énergie isotopique
tle des matleres radIOactives, prtnClpalement du plu- SNAP-9A dans la haute atmosphère, en avril 1964, a

14
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libéré 17 kCi de plutonium 23830,.10. En raison de l'alti­
tude élevée de l'injection et de la taille des débris
qui étaient rédnits à la dimension de petites particules,
le taux d'élimination de la haute stratosphère a été
faihle an cours cles premières années, correspondant à
ulle périocle apparente d'environ 10 ans'll. Le taux
d'élimination a peu à peu augmenté et on estime qu'à
partir de 1966 la valeur de la période apparente dans
la stratosphère se situe entre cieux et trois ans42,43. Les
meSllreS de la concentration dans les couches supé­
rieures cie l'atmosphère ont clonné 3 kCi pour l'hé­
misphère nord et 8 kCi pour l'hémisphère sud environ
au milieu cie 196742 alors que le dépôt cumulé jusqu'à
la fin de 1967 a été évalué, pour ces deux hémisphères,
il 0,9, lcCi et 2,1 kCi pour les hémisphères nord et sud,
respectivement43 .

3. -Dépôt
a) Remarques génârales

14. Pendant la période 1965-1967, le dépôt annuel
de strontium 90 a diminué d'environ 50 p. 100 par
an dans l'hémisphère nord et dans une proportion
légèrement inférieure dans l'hémisphère sUd13,44. L1.
variation en fonction de la latitude a été généralement
la même que précédemment, le maximum du dépôt se
produisant aux latitudes moyennes de chaque hémi­
sphère (fig. 2). Dans l'hémisphère nord, on a observé
pendant toute la période une variation saisonnière mar­
quée avec des maximums au printemps (fig. 3 et 4).
Une variation semblable mais moins prononcée a été
observée dans l'hémisphère sud.

15. La majeure partie du strontium 90 et du césium
137 déposés jusqu'uu milieu de 1967 provient des ex­
plosions qui ont eu lieu avant 1963. L'accroissement
régulier du rapport 144Ce137Cs, observé pendant le
second semestre de 1967 dans l'hémisphère nord,
signifie que les nuc1ides à vie longue proviennent en
majeure partie des explosions récentes13. On estime
que la moitié environ des radioéléments à vie longue
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déposés dans l'hémisphère nord en 1968 provient d'ex­
plosions récentes13 .

16. Les explosions nucléaires effectuées dans l'at­
mosphère entre 1966 et 1968 ont toutes été accom­
pagnées d'une retombée de produits de fission à vie
courte. Selon une étude de Hardy45 sur le rapport
80SrOOS r dans la retombée, la majeure partie du dépôt
se produisant au cours du premier semestre qui suit
une explosion se trouve dans l'hémisphère où a eu
lieu l'explosion. Toutefois, on a observé parfois dans
l'hémisphère nord de petites quantités de débris frais
provenant d'explosions effectuées dans l'hémisphère
sud et inversement13,4G,40.

17. Les débris nucléaires d'origine récente repré­
sentent un mélange de nombreux radioéléments émet­
teurs bêta et gamma. Leur composition varie dans le
temps et peut être aussi modifi·ée par fractionnement
chimique. C'est pourquoi ni l'activité bêta totale ni la
quantité d'un des nuclides présents ne donnent une
mesure quantitative du dépôt qui se forme peu après
l'explosion. Néanmoins, la concentration du baryum
140 dans l'air au niveau du sol ou dans les précipi.
tations peut être utilisée comme un bon indicateur de
la quantité de dépôt d'origine récente puisqu'on peut
la mesurer facilement par les méthodes de la spectro­
métrie gamma et que la période du baryum 140 est
du même ordre que celle de l'iode 131, élément le plus
important en ce qui concerne les doses dues à la re­
tombée récente. Les débris des explosiolls effectuées
en Asie centrale ont été normalement observés au ni­
veau du sol dans l'hémisphère nord au cours du pre­
mier mois après l'explosion13,4G. La concentration
avait des valeurs d'importance moyenne, les maximums
pour le baryum 140, observés au Royaume-Uni entre
1966 et 1968, allant de 0,01 à 0,1 pCi/kg d'air au
niveau du sol. Dans l'hémisphère sud, les mesures de
l'activité au niveau du sol à la suite des essais effec­
tués dans le Pacifique sud ont donné des maximums
pour le baryum 140 d'environ 1 pCi/kg d'air en
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DÉPÔT MOYEN MENSUEL DE 90S r PAR ZONES, SUIVANT LA LATITUDE ET LA PÉll!ODE, 1966·196ÎH
(mCi km-2 par mois)

Afrique du Sudl :l , en AustralielD et en Argentine1u •

Des valeurs élevées de l'activité bêta totale dans l'air
au niveau du sol ont parfois été observées au Japon5' 7

et en Amérique du NordD•

18. Le dépôt annuel mondial de strontium 90 a été
estimé à partir des résultats fournis par deux réseaux
mondiaux de mesure dépendant de l'Atomic Energy
Research Esta1J1ishrnent (AERE) du Royaume-Uni et
du Health and Safety Laboratory (HASL) de la

United States Atomic Energy Commission. L'analyse
statistique des données concernant la retombée indi~

quait que les valeurs obtenues par le deuxième ré­
seau étaient sous-estimées, dans une proportion pou­
vait atteindre 20 p. 10047, ce qui est maintenant con­
firmé48

•
4D

• Le dépôt mondial cumulé à la fin de 1966
était de 12,5 MCi48 d'après le réseau AERE et, en
tenant compte de l'efficacité des appareils de prélève_
ment des échantillons, de 12,6 MCi48 d'après le ré­
seau HASL.

Figure 3

DÉPÔT DE 90S r (PAR MOIS)44
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résume l'évolution de la concentration du strontium
90 entre 1963 et 1967, déduite des données relatives
aux couches supérieures d'air et à la retombée.

20. Les renseignements concernant le dépôt mon­
dial de césium 137 ne sont pas aussi complets que dans
le cas du strontium 90. Mais, clans la pratique, il suffit
le plus souvent d'admettre que le rapport 137Cs/OOSr est
constant ct cie calculer la retombée de césium 137 à
partir de celle de strontium 90. La valem du rapport
à utiliser pour évaluer les réserves mondiales de cé­
siul11 137 a été indiquée an paragraphe 11.

b) Retolllb!~1J comparée SHI' les terres émergées et SUI'

les océans

21. Ln question de la retombée sur les océans a
été étudiée en détail dans le rapport du Comité de
1966iil

. A ce propos, 011 s'est préoccupé surtout du
fait que de fortes différences entre les valeurs de l'in­
tensité cle la retombée sur les océans et sur les terres
él11crg-ées rîsrluent, si elles sont méconllues, d'être une
!'iomcc d'erreur!'; importantes pour l'estimation cie la
réserve mondiale. Bien que cela n'influe pas direc­
tement sur l'estimation des closes engagées pour la
popnlation mondiale, 011 a été cl'avis qu'il convenait

.~-,;~:'::.:::".~:' -':.~ '. .--,~~,-"'---.-"".~:-:::::;::::=-~ -+-+:i~-1:"=;i=Tr7J'~~T777~~7.'~"':"""
. '.' :-':>':~~.>~--;" .. ' '. .:._1LE~EÉ~--:7~H-+4-h~7'77j~'5:s

·······:~-'o·~:--"· ......:..·---~~Mf1C;6~~~~~~~~
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Fig/lu 6
ISOLIGNES DES DÉPÔTS CUMULATIFS DE 1I0Sr IlAsf':ES SUR DES ÉCHANTILLONS DE SOLS FRÉLEVÉS EN 1965-1%750

(mCi lan-2 )
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19. Le dépôt cumulé a nussi été évalué indépen­
damment, ù partir des résultats d'un programme mon­
dial de prélèvement d'échantillons en vue cie déter­
mincI' la concentration du strontium 90 dans le so150,

la valeur obtenue ainsi était de 13 MCi. Les chiffres
du dépôt cumulé de 1958 à 1967 sont indiqués clans
les figures 5 et 6 et dans le tableau 1. Le tahleall II

Essais dons l'atmosphère

Fig"re 4
COKCEJ>OTll_\TIONs DE OOSr DANS LES COUCHES INFÉRIEURES DE L'ATMOSl'IIlhE ES'I'll1ÉES

sun LA nASE ilES OHSERV,\TIONS EI1I'ECTUÉES DANS L,\ DANDE DE WNGITUllE 35 '\V-155 °W17fi
(dpm par l 000 sem, Olt ] sem = ],226 kg air)
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9 Les 3 courbes supérieures: Danemark176

Courbe inférieure: Moyenne pour
plusieurs pays (figure 18)

1~1~lm1~1~1~lmlWl~

Fi.l]ltre 7
VARIATIONS DANS LE TEMPS DU RAPPORT OOSr/Ca
DANS LES OS HUMAIl'I'S POUR DIVERS GROUPES D'ÂGE
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sud, les valeurs maximales de la contamination ont
été atteintes un peu plus tard et la diminution subsé­
quente a été moins marquée. En général, les teneurs
continuent à être plus élevées dans l'hémisphère nord
que dans l'hémisphère sud bien que l'écart se soit
considérablement amoindri depuis 1968. Dans cer­
taines régions, notamment aux îles Féroé et en Islande,
la teneur du lait et de l'alimentation en strontium 90
est nettement supérieure aux valeurs moyennes typi­
ques pour la plus grande partie de la zone tempérée
nord. Comme on l'a déjà indiqué dans les rapports
précédents, ces teneurs élevées sont dues principale­
ment à la grande pluviosité et à la médiocrité des sols,
notamment à leur faible teneur en calcium.

28. La diminution de la teneur en strontium 90
traduit celle de l'intensité annuelle de la retombée
qui est devenue très faible en 1968, de sorte que poU1~
cette année la concentration du strontium 90 dans les
aliments doit être imputée surtout à l'absorption à
partir du dépôt cumulé au sol. Il est à prévoir qu'à
partir de maintenant la contamination diminuera beau­
coup plus lentement du fait qu'elle sera déterminée
par les processus de décroissance et de lessivage du
strontium 90 du sol.

29. La concentration du strontium 90 dans l'os
humain (tableau V) diminue elle aussi. Comme on
s'y attendait, cette diminution a été la plus rapide
dans ~es os de sujets aPl?artenant aux groupes d'âges
plus Jeunes (fig. 7), malS les mesures effectuées sur
les vertèbres d'adultes dans l'hémisphère nord ont
aussi montré une réduction de la teneur par rapport
aux maximums observés en 1965 et 1966. Dans le

d'étudier avec soin la possibilité d'erreurs s~stéma­
tiques importantes dans les estimations des reserves.
Les données expérimentales recueillies à cet égard ne
concordent pas encore parfaitement.

22. Ce sont avant tout les mesures de la concen­
tration dans l'eau de mer qui indiquent une retombée
accrue du strontium 90 sur les océans; si l'on in­
tègre les résultats de ces mesures sur le volume total
des océans, l'estimation de la réserve est nettement
plus grande que celle obtenue en extrapolant les ré­
sultats des mesures effectuées sur les terres émer­
gées. L'observation systématique de la concentration
du strontium 90 dans l'eau de surface de l'Atlan­
tique nord suggère aussi que l'intensité de la retom­
bée est plus élevée sur les océans que sur les terres
émergées52,53.

23. Cependant, selon d'autres indications, il est peu
vraisemblablement que les différences entre les retom­
bées sur les terres émergées et sur les océans puissent
être importantes. La plus convaincante d'entre elles
est que les estimations de la réserve mondiale de
strontium 9054, une fois corrigées pour tenir compte
de la décroissance radioactive, sont demeurées prati­
quement constantes pendant toute la période 1963­
1967 (tableau II). Comme ces estimations étaient
fondées sur des mesures faites par des stations ter­
restres, on aurait dü obtenir des valeurs régulière.
ment décroissantes de la réserve totale si la retombée
sur les océans avait été beaucoup plus importante.

24. L'étude du dépôt cumulé de strontium 90 sur
les côtes de Norvège et d'Irlande5ü ne fait non plus
ressortir aucune différence importante entre les va­
leurs mesurées au bord de la mer et à quelques kilo­
ll!ètres à l'int,érieur des terres. En outre, une expé­
nence effectuee au Crater Lake, dans l'Oregon, aux
Etats-Unis, a montré que l'on ne pouvait déceler au­
cune différence mesurable en comparant la retombée
d!! strontium 90 sur une superficie d'eau douce d'en­
viron 60 km2 et sur les terres adjacentes56 •

25. Karo157 a étudié la retombée des aérosols ra.
~ioactifs de la tropo;;phère sur. ~es terres émergées et
a. la .surf~ce des oceans en utlllsant un modèle phy­
slcochmatlque et les données concernant la concen­
tration ,dans Y~i~' en surface. Ses calculs au moyen
du modele precite montrent que, dans les limites d'une
hande. de la~itu.de, 1'intel:sité moyenne de la retombée
mondiale d01t etre la meme pour les terres émergées
et pour les océans.

26. Compte tenu des considérations qui précèdent
on, p;ut admettre comme on l'a fait dans les rapport~
pr.esedents, aux fins de l'étude entreprise par le Co­
1111te, que la reto~bée s~lr l'océan est égale, pour
~haqu~ bande de latitude, a la retombée sur les terres
emergees.

B. - RADIOACTIVITÉ ARTIFICIELLE DANS
L'ALIMENTATION ET LES TISSUS

1. - Strontium 90
27. .Les teneurs en strontium 90 du lait et de l'ali­

!l1el:,tat!On totale pendant la période 1966-1968 sont
mdlque,es, d~ns les tableaux III et IV respectivement.
Da~l~ 1hemlspher~ nord, ces teneurs ont diminué ré­
guherel1~e~t depms les valeurs maximales atteintes en
1963. SI Ion .se.fo~de sur les moyennes annuelles, les
t~ne?rs ont dll11l11Ue. dans l'ensemble dans un rapport
situe entre 3 et 4 Jusqu'en 1968. Dans l'hémisphère

18



120

31. Les variations de la contamination des aliments
se sont répercutées sur la teneur en césium 137 de
l'organisme humain (tableau VI). En 1967, la charge
corporelle moyenne était tombée généralement à 30
p. 100 environ du niveau constaté en 1964. Cette di­
minution, plus faible que dans le cas du lait, s'ex­
plique principalement par le fait qu'une partie des
composants de l'alimentation sont produits l'année qui
précède leur consommation. Les charges corporelles
exceptionnellement élevées que l'on avait observées
clans les régions subarctiques se maintiennent et le
taux relatif de décroissance semble être plus faible
que dans l'ensemble des régions tempérées.

",Song du suiet N0 l, n6 en 1937

o Song du suiet N° 2, né en 1937

o Cheveux du sujet N0 3, n~ en 1962

3. - Iode 131
32. Les essais effectués dans l'atmosphère de l'hé_

misphère sud pendant les années 1966-1968 ont pro­
duit, en Amérique du Sud, en Afrique et dans la ré­
gion du Pacifique sud, des concentrations mesurables
d'iode 131 dans le lait (tableau VII). La teneur in­
tégrée la plus élevée pour une sér-ie d'explosions a
été signalée pour la région de Buenos Aires : 27 nCi
j 1-1 pendant le second semestre de 1966.

33. Des concentrations décelables d'iode 131 ont
été observées dans l'hémisphère nord au Japon, après
les essais dans l'atmosphère de 1966 et 19675•7, et
au Royaume-Uni en janvier 196705•

4. - Carbone 14

34. La teneur de l'organisme humain en carbone
14 se rapproche régulièrement des niveaux tropo­
sphériques. Depuis 1966, la teneur corporelle est à
peu près en équilibre -avec la teneur troposphérique,
actuellement en lente diminution, due aux inj ections
antérieures à 1963 (fig. S)lJG.
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caS du Danemark, par exemple, le rapport 90Sr/Ca
dans les vertèbres d'adultes en 1968 a été d'environ
25 p. 100 inférieur aux valeurs maximales observées
en 1965. Les mesures de la teneur d'autres os, no­
tamment de la diaphyse des os longs où le métabo­
lisme est relativement lent, sont moins complètes, mais,
selon certaines indications, ces teneurs pourraient être
un peu plus faibles en 1968 qu'en 1967 (fig. 7).

2.- Césium 137

30. La teneur moyenne annuelle du lait en césium
137 a diminué régulièrement dans l'hémisphère nord
entre 1965 et 1967 (tableau III). En 1967, ses va­
leurs étaient égales à 10-20 p. 100 environ des maxi­
mums de 1964. La diminution a été moins pronon­
cée dans l'hémisphère sud. Selon les données dont on
dispose pour 1968, la teneur du lait dans l'hémis­
phère nord a augmenté depuis le milieu de l'année
par suite de la retombée des déhris provenant d'ex­
plosions nucléaires récentes07 ,os. Les mesures de la
teneur en césium 137 de l'alimentation totale, résu­
mées au tableau IV, montrent que cette teneur a varié
de façon analogue à celle du lait. Dans certaines ré­
gions du monde (par exemple, dans certaines parties
de la Floride (Etats-Unis)51l, en Nouvelle-Zélande23•25 ,

en Norvège°l, en République socialiste soviétique
d'Ukrainéo et au Royaume-UnF, ainsi que dans les
îles Féroé02 à la J amaïqueOS ), la teneur du lait en
césium 137 et, dans plusieurs régions (par exemple,
Floride50 et RSS d'Ukraine), la teneur de la viande
en césium 137 sont considérablement supérieures aux
moyennes enregistrées dans la bande de latitude cor­
respondante. Il se peut que cette teneur plus élevée
soit due, comme dans le cas du strontium 90, à une
combinaison de grande pluviosité et de conditions par­
ticulières du sol.

l

J

1962 1963 1964 1965 1966 1967 1968

FigHre 8
EVOLUTION DE LA CONCENTRATION DE He DANS LA TROPOSPHÈRI':

ET DANS LE SANG ET LES CHEVEUX HUMAINS EN SCANDINAVIE66

III. - Evaluation des doses d'irradiation dues
à la contamination du milieu

A. - GÉNÉRALITÉS

1. - La notion de dose engagée

35. Lorsqu'un groupe de personnes est exposé à
des rayonnements, il est souvent souhaitable d'évaluer
la fréquence probable des effets nocifs qui peuvent e!l
résulter. Si la relation entre la dose et l'effet est 11-

néaire et qu'il n'y ait pas de seuil, il n'est pas né­
cessaire de connaître les doses que reçoivent les su­
jets ni la répartition dans le temps de la dose; la
fréquence peut être obtenue en multipliant la dose
d'irradiation reçue par le taux d'induction de l'effet
biologique étudié, rapporté à l'unité de dose. Ce pro­
duit est appelé risque absolu; il représente la proba­
bilité qu'un sujet présente l'effet en question - après
avoir reçu une dose donnée.
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(1)

~u temps t, chaque cohorte B contribue pour une frac­
tIOn

à la population totale, de sorte que le débit de dose
moyen reçu par la population a la forme

t

R(t) = f R(t,O)f(t,O)N(O)v(B)dO
N(t) (9)

-00

(3)

(4)

(7)

(8)
f(t,O)N r/})1/(0) dO

N(t)

t

Dp(t) =f R(T)dT.

-00

00

Dp(oo) = fR(T)(ZT.

-00

t

D(t8) = f R(T,B)f(T)})dr.

o

En prenant -co comme limite inférieure d'intégration
dans l'équation (3), on évite commodément la néces­
sité de définir l'échelle des temps par rapport à l'ex_
position.

43. La dose moyenne reçue par la population, cu­
mulée sur un temps infini, est alors donnée par la
formule

et est appelée "dose engagée".

3. - Problèmes généraux que pose l'évalual,ion
de la dosa engagée

44. La structure par âges d'une population est dé­
finie par trois fonctions de la variable temps :

N (t) = effectif total de la population au temps t;

v(t) = taux de natalité au temps t;

f(f,B) = probabilité qu'un individu né au temps 0
soit encore vivant au temps t.

Aux fins de ce raisonnement, on admettra que les trois
fonctions sont continues.

45. L'effectif d'une cohorte née pendant un petit
intervalle de temps dB de part et d'autre de 8 est :

N (8)1'(8)dO; (5)

un peu plus tard, au temps t, il sera

f(t,B)N(O)v(B)dO. (6)

46. Si l'on désigne par R (t,/}), le débit de dose
moyen reçu au temps t par les membres vivants de
la cohorte, la dose moyenne cumulée jusqu'au temps t
sera

36. Toutefois, étant donné que le taux d'induction
de certains effets peut varier suiyant la dose. ou le
débit de dose il n'est pas necessalrement possible ?e
déterminer le; taux d'induction réels aux niveaux d'Ir­
radiation auxquels les populations sont exp?sées, et,
partant, les risques absolus ne peuvent pas etre eva­
lués.

37. Toutefois, pour des doses d'un ordre degra~­
deur analogue, et tant ,q;le l'on peut ad~nettr~ ,q~ll1
existe entre ces deux elements une relatIOn lmea!re,
on peut comparer grosso modo les risques ~;lS à.d~ux
sources d'après le rapport entre les doses d IrradiatIOn
reçues par un même tissu du fait de chacune des
sources pendant le même intervalle de temps. A cette
fin, le débit de dose provenant du rayonnement na­
turel constitue un étalon commode.

38. En revanche, si la source a une intensité de
rayonnement variable, il est co!m;t~de d'intégrer ~es
débits de doses moyens sur une penode de temps 111­

finie. Pour autant que la valeur de la dose ainsi obte­
nUe soit finie, le risque comparatif est donné par le
rapport de cette dose à la dose fournie par la source
de référence, par exemple une source naturelle, pen­
dant un intervalle de temps fini (par exemple une
année) .

39. Pour mesurer la dose intégrée moyenne, le Co­
mité a adopté dans son rapport de 1962°7 la notion
de dose engagée proposée pal' Linde1168 •

2. - Définition de la dose engagée
40. Le Comité a défini la dose engagée dans les

annexes aux rapports de 1964°0 et 19667°. Selon le
rapport de 1966 : H ••• la dose engagée pour un tissu
donné est définie comme l'intégrale sur un temps infini
des débits de doses moyens pour la population mondiale,
résultant d'une pratique déterminée, par exemple une
série donnée d'explosions nucléaires. L'irradiation pro­
prement dite peut s'étendre sur de nombreuses années
après les explosions et peut être subie par des indivi­
dus qui n'étaient pas nés au moment de ces explo-. "SlOns ....

41. Lorsqu'une population est exposée à un rayon­
nement ionisant, les tissus des différents individus re­
çoivent des doses d'irradiation dont la valeur dépend
de certains facteurs complexes, physiques et biolo­
giques. Si l'on désigne par RI (t) le débit de dose au
tissu considéré, reçu au temps t par un individu i né
au temps tl, la dose reçue jusqu'au temps t sera

t

Dlt) =f Rdr)dr,

tl

Ott R j (T) ne peut être différent de zéro que lorsque
l'individu est en vie.

42. N (T) étant l'effectif de la population au temps
T, le débit de dose moyen au temps T est donné par
la somme sur tous les i

(2)

ct la dose moyenne reçue au temps t par la population
est

expres,sion à partir de laquelle on peut obtenir la dose
engagee, telle qu'elle est définie au paragraphe 43.

4~. ~'équation 9 se simplifie beaucoup dans le cas
partIculier d'une population stationnaire dont le taux
de natalité, v, et la longévité moyenne 1~m sont cons-
tants et liés par la formule "
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Irradiation externe

21

1 i
Production ~ Atmosphère ~ Surface de la Terre ~ Alimentation ~ Tissus ~ Dose

(0) (1) (2) (3) (4) (S)
1-1 --------it

(14)

00

D,(co) =f Rf(r) dT)

-00

B. - FONCTIONS DE TRANSFERT GÉNÉRALES

1. -Introduction

53. Les doses que reçoivent les tissus du fait de
la contamination du milieu par les essais nucléaires
proviennent de sources qui se trouvent à l'intérieur et
à l'extérieur du corps. Dans le cas des sources ex­
ternes, la dose engagée peut être, en principe, estimée
directement au moyen des procédés généraux exa­
minés dans la section précédente. Quant aux doses
résultant du dépôt de radioéléments à l'intérieur du
corps, leur calcul est compliqué, car il n'existe pas
de moyen pratique pour mesurer directement la dose
tissulaire d'une telle source. La mesure principale est
donc celle de la quantité de radioélément présente
dans l'organisme ou dans le tissu et no11 du débit de
dose et celui-ci doit-être calculé en se fondant sur des
principes physiques et sur la répartition de la source
à l'intérieur du corps.

54. Le calcul de la dose engagée se ramène alors
essentiellement au problème de la prévision des varia­
tions des quantités et de la répartition dans le corps
des radioéléments en question. Dans la pratique, cela
peut faire intervenir des considérations sur le n;éta­
bolisme des éléments non seulement dans les (lIvers
organes et tis,stl,s mais alls?i dans. les alil11,~n~s. .La
séquence des evenements qUI c?ndl1lsent d71l11J ectI.on
initiale de substances radIOactIves dans l atmosphere
à l'irradiation des tissus peut être représentée schéma-
tiquement comme suit :

Inhalation

R,Ct) étant le débit de dose moyen reçll par le fœtus
au cours d'un intervalle d'âge Au pendant lequel il
est susceptible de subir un certain type de dommage;
clans le~ autres cas, Rt ( ) = O. L'effectif de la sous­
populatIon est "NAu. Les débits de dose reçus par le fœ­
tus et provenant de sources externes et de sources in­
ternes dont la répartition est raisonnablement uni.
form~ sont à peu près les mêmes que celles que reçoit
la mere, de sorte que, pour de telles sources, D,e 00) """
Dp ( co). Pour évaluer les débits de dose que reçoit
le fœtus de certains nuclides radioactifs, il faut con­
naître la répartition de ces sources radioactives chez
la mère et dans le fœtus.

52. Bien que la notion de dose engagée ait été sur­
tout utilisée pour le cas de l'irradiation de la popu­
lation mondiale du fait des essais nucléaires, elle peut
aussi en principe être appliquée à d'autres cas. Toute­
fois, pour estimer la valeur de la dose engagée, il est
parfois nécessaire de tenir compte de diverses parti­
cularités qui influent sur la répartition de la dose
entre les membres d'une population. La dose enga­
gée est alors calculée comme la moyenne des doses
engagées concernant les sous-populations en question,
convenablement pondérée par rapport à l'effectif de
chaque sous-population.

(10)

(12)

1
U1ll

1' =

-00

00

Ec(oo) = f D(r:tJ,(})dO

On a ainsi

où

00 00

D (00) =J:-ff R(t,(})f(t,O)dOdt =---.lEi oo ) , (11)
P u'" U",

-00 -00

représente l'intégrale de la dose moyenne au temps
infini pour toute les cohortes. Dans le cas d'un seul
individu, Di ( 00 ) = Bi ( 00 ).

48. Les valeurs numériques de E D ( co )/1!,,,, et de
D

p
( 00) en populations réelles sont pratiquement les

mêmes pour tous les nuclides considérés dans la pré.
sente étude, à l'exception du strontium 90, pour lequel
la différence est d'au plus 20 p. 100. La fonnule
Eo( 00 )um permet donc de déterminer approximative­
ment la dose engagée, ce qui présente certains avan­
tages. En premier lieu, il est plus facile de déter­
miner sa valeur que celle de la dose engagée elle­
même et, en second lieu, les chiffres estimatifs obtenus
dépendent moins des hypothèses concernant les ca­
ractéristiques démographiques de la population.

49. Quant aux doses engagées pour des tissus par­
ticuliers' il peut être nécessaire de les traiter à part.
Ainsi, la dose concernant les gonades n'est associée
au risque génétique que pendant la durée de la pé­
riode de procréation. On obtient donc la dose en­
gagée génétique en remplaçant la fonction de survie
f (u) par une fonction de fécondité correspondante
fg(u). Si l'on admet que toutes les naissances se pro­
duisent à lm âge moyen de procréation Uu des parents,
on aura

fg(u) =l, si u ~ U o: (13)
fu(u) = 0, si u > 110,

50. Dans bien des cas, il s'écoule un temps appré­
ciable entre le moment où la dose a été reçue et celui
où .Ie dommage biologique devient apparent. On peut
temr compte de façon approximative de l'effet de ce
délai, 0, en remplaçant la longévité moyenne u", par
u",- O. Cependant, on ne connaît pas assez bien dans
la pratique la répartition de ces décalages, surtout
aux débits de dose faibles, pour pouvoir tenir compte
de cet effet dans les calculs; aussi est-il le plus sou­
vent négligé.

51. Les doses d'irradiation reçues par le foetus ne
s~nt normalement pas comprises dans la dose enga­
gee. Non seulement cette contribution est extrême­
n~en~ faible, mais aussi le genre de dommage subi,
aI11SI. que la sensibilité relative des tissus, peuvent ne
pas etre. les mêes à ce stade qu'aux stades ultérieurs
de la VIe. Il peut donc être utile de définir séparé­
ment la dose engagée concernant la sous-population
fœtale. Ainsi,



Quelques voies parallèles possibles ont été indiquées
clans ce schéma, montrant que le transfert peut sauter
plusieurs étapes.

55. Etant donné que la dose engagée due à une
source donnée est définie comme l'intégrale sur un
temps infini du débit de dose moyen par habitant ré­
sultant de la quantité de radioactivité produite, les
étapes de cette séquence depuis la production jusqu'à
la dose engagée finale peuvent être commodément dé­
crites au moyen des rapports des intégrales infinies
des quantités appropriées à l'étape j de la séquence à
l'intégrale infinie de la quantité appropriée à l'étape
précédente i. Ces rapports définissent les coefficients
de transfert Pij qui constituent les maillons dans la
chaine qui va de l'inj ection de radioactivité dans l'at­
mosphère jusqu'à la close d'irradiation qui en résulte
pour l'homme.

56. La dose aux tissus provenant d'une source don­
née, agissant au travers d'une séquence ou chaîne de
processus donnée, est le produit de la quantité pro­
duite par cette source par tous les coefficients de
transfert correspondants. La dose totale reçue par les
tissus est alors la somme des doses résultant de cha­
que séquence. On a, par exemple,

Dose = production [ (P 01P 12P2.~P 84P1,5)+ (P 01P1I,PI,5) + (P01P 12P2fi) ] (15)
57. Il sera parfois question de la valeur du coeffi­

cient que l'on obtient lorsque le numérateur et le dé­
nominateur ont été intégrés par rapport à un inter­
valle de temps fini. Dans ce cas, le symbole général
t, ou une année particulière, sera indiqué entre pa­
renthèses à la suite du symbole P. Les étapes inter­
médiaires peuvent ne pas intervenir dans certains pro­
cessus, ce qui sera explicité par les indices inférieurs
numériques du coefficient P. Ainsi, pour l'irradiation
externe, qui ne fait pas intervenir les étapes de l'ali­
mentation et des tissus, le coefficient est P25 . D'autre
pal"t, il existe des cas où une étape intermédiaire bien
qu'.el!e j?ue,un rôle, ne peut pas en pratique' être
traItee separement dans les calculs. On utilisera alors
un symbole unique P, dont l'indice désigne toutes les
étapes qui interviennent implicitement. Ainsi, P 2.1J re­
présent~ le. quotient des intégrales par rapport à un
temps III fi 111 de la teneur des tissus et du dépôt de
la retombée.

58. Les unités utilisées pour exprimer les valeurs
des coefficients P varient suivant le radioélément con­
sidéré et parfois aussi suivant la nature des quantités
en rapport.

2. - Fonctions de transfert particulières
a) Transfert de l,a sotwce primaire à l'atmosphère

(POl)
. 59. Une source de population radioactive du mL

heu, telle qu'une explosion nucléaire, est caractérisée
I~ar: le taux de .~roduction U du nudide considéré.
~~l1vant I~s c~nditlOns, des quantités variables de ma­
tIeres radIOactIves sont libérées dans le milieu Si 1
t~ux de libération dans l'atmosphère est W, le' coeffi:
cIel1t de transfert POl est défini par la formule

co

JWdt

(17)

(18)

(19)

(20)

t

F(t) = JF,.(r)d1'

-00

t

Fd(t) =J -(t-1')/Tp

F,.(1') e dT,
-00

(Par la suite, on utilisera l comme symbole abrégé
pour désigner l'intégration dans le temps par rapport
au temps de - 00 à + 00.)

60. Dans le cas des explosions nucléaires, on man­
que souvent de renseignements en ce qui concerne POl
et, en pratique, la dose engagée est déterminée d'après
IYV, c'est-à-dire la quantité totale de matières radio­
actives inj ectée dans l'atmosphère.

b) Transfert de l'atmosphère à la. surface du globe
(Pa)

61. Les réserves atmosphériques subséquentes dépen­
dent du taux d'élimination par dépôt sur la surface
terrestre et de la décroissance radioactive. Le coeffi­
cient de transfert P 12 est défini par la formule

IF,.
P lIl =IW'

et le dépôt cumulatif par la formule

où Tp est la durée moyenne de vie radioactive.

?4. La densité des dépôts et la densité de la popu­
I~tlon ne SOIl! pas uniformes à la surface du globe;
c ~S! pourquOJ, lorsqu on établit le rapport entre le
clepot moyen et la dose engagée, il faut appliquer des
f~ct~urs de pondération. Si l'on désigne par FA le
~Iepot m~yen ~ar~s quelque région A qui comprend
~ ;zon,es ou le depot est F.t et la population Ni, on peut
defimr un facteur population

2,1 = IFiNi

FAIN;

où FI' représente le taux de dépôt en unités de radio­
activité par unité de temps et l ft, représente ainsi le
dépôt total intégré.

62. La valeur numérique de PH dépend du délai
qui s'écoule entre l'injection et le dépôt de la retom­
bée. Si ce délai est court comparé à la période du
nuclide radioactif considéré, P 12 est voisin de l.
Le temps moyen de séjour des débris dans la stra­
tosphère étant au plus de quelques années et leur
temps de séjour dans la troposphère étant de quel­
ques semaines, pour les nuclides à vie longue, tels que
le strontium 90 et le césium 137, dans la pratique
on peut admettre que P 1f!. est égal à l'unité. Pour les
Iluclicles à vie courte, la quantité de matière radio­
a.ctive libér~e par l'explosion, la hauteur de l'injec­
tIOn, les dimensions des particules des débris etc.
influent de façon considérable sur la valeur ~t1mé~
riq,ue de P!2' Pour les nuclides tels que le carbone 14,
q~l1 ap~ara.lssent SOlIS forme gazeuse, il n'est pas pos­
SIble d assIgner une valeur définie à Pa.

63. Le dépôt intégré jusqu'au temps t est défini
par la formule

(16)
IW
lU

--. co

00

J Udt
-00

POl =

22



§' a ~._-"--

où C est la teneur moyenne de l'alimentation en nu­
c1ide considéré et IC, par conséquent, la teneur totale
intégrée de l'alimentation en nuc1ide. Dans bien des
cas, il est impossible de déterminer directement la
valeur de P 18 et il est alors nécessaire d'étudier de
plus près les processus en cause. A cette fin, il est
commode d'utiliser une fonction de transfert.

66. Si l'on désigne par dC(t,r) la partie de la
concentration d'éléments radioactifs dans l'alimenta­
tion au temps t qui est imputable à la quantité de
radioactivité Fr(r)dr déposée pendant l'intervalle dT
au temps r, la fonction cie transfert sera définie par
la fom1l11e

que l'on peut utiliser, si la surface A est celle du
globe tout entier, pour estimer la dose engagée ré­
sultant du dépôt mondial moyen. Le rapport Ci =
Ft!J;A est appelé facteur géographique et permet de
décrire les variations du dépôt en fonction du lieu.

c) Transfert du dépôt cl l'alimentation (P 2•l )

65. Les niveaux et la répartition dans le temps de
la radioactivité dans les produits alimentaires sont
déterminés par un certain nombre de processus com­
plexes qui se produisent clans la biosphère. L'effet
général de ces processus est résumé par le coefficient
de transfert Pu défini par

K(t,T) = K(t1,t-1') = K(t1,u), (25)

où fI est le milieu de la période de retombée. La
teneur intégrée de l'alimentation devient ainsi

(26)

00

IC = IF,. f l((71,U)du.

o

68. Si l'on utilise des moyennes annuelles et si
l'on veut obtenir une forme explicite pour la fonc­
tion K(u) d'après les niveallx mesurés dans les dif­
férents produits alimentaires et Je dépôt annuel, les
périodes par rapport auxquelles sont prises les moyen­
nes doivent être choisies avec beaucoup de soin. Par
exemple, lorsqu'on choisit une année civile, il peut être
néc.essaire d'introduire des termes supplémentaires pour
temr compte du fait que le fourrage utilisé une année
peut avoir été produit l'année précédente. Des problèmes
analogues peuvent également se poser dans l'hémisphère
sud du fait que la période des moissons s'étend sur
deux années civiles. Ces termes supplémentaires sont
nécessaires pour obtenir des prévisions fiables con­
cernant les niveaux futurs de contamination dans
un pays, mais, pour estimer les fonctions de transfert
applicables à des zones plus vastes pour lesquelles on ne
dispose pas de mesures, les résultats moyens calculés
sur des périodes beaucoup plus longues qu'un an sont
de beaucoup préférables.

69. Lorsque la retombée dure moins d'un an, la
teneur résultante de l'alimentation peut dépendre de
l'époque de l'année où elle il eu lieu ainsi que du
temps écoulé. Dans ce cas,

(21 )

(22)

IC
Pts = IFr '

t-

~é
Lt

e

t

C(t) =f K(t.•T)FdT)dT. (23)

-00

où K (t,T) n'est soumise qu'à une condition, à savoir
que les phénomènes de transfert ne soient pas affec­
tés par les doses de rayonnement reçues par la suite
clans la biosphère. Le niveau de radioactivité dans
l'alimentation au temps t étant la somme des frac­
tions de tous les dépôts antérienrs, it est donc expri­
mé par la formule

67. Parmi les phénomènes qui agissent sur le trans­
fert par la biosphère, il en est de nombreux qui
suivent un cycle annuel bien marqué. Les effets de
cette périodicité peuvent être considérablement réduits
en prenant des moyennes annuelles de C(t) el F,.(t).
Lorsque l'on déduit K(t,r) de ces moyennes annuelles,
on admet généralement que la valeur de K(t,r) est
déterminée par le laps de tmeps t - T = u. On obtient
alors la teneur intégrée de l'alimentation en faisant
la somme sur tous les intervalles de temps des quan~

tités annuelles moyennes dans l'alimentation, ou

70. Le coefficient de transfert [{ (t,T) a été défini
pour l'alimentation totale. Dans la pratique, l'alimen­
tation se compose de divers types de produits alimen­
taires dont les fonctions de transfert peuvent être dif­
férentes. Pour chacun des composants de l'alimenta­
tion, on peut dériver des fonctions analogues. Si on les
désigne par KI (u) , on a alors

[{(H) = k Q;Kd1t) (27)

(28)

(29)

(30)

0< u<lan

u>l an

00

lC = IF,. kal f Kdu) du,

o

et

où al représente l'apport du composant i à l'alimenta­
tion totale et où les sommes portent sur tous les com­
posants.

71. La quantité de radioéléments présents dans
l'alimentation peut être commodément exprimée au
moyen de diverses unités telles que l'activité par unité
de masse, l'activité absorbée par jour ou l'activité par
unité de masse de quelque élément stable.

72. On a très peu de renseignements quantitatifs
sur la forme de la fonction de transfert K (u), surtout
pour u supérieur à U11 petit nombre d'années, lequel
peut être bien inférieur à la période intéressante.
Dans les rapports précédents, le Comité avait admis
que:

K(u) = Pr +Pd e -ÀlI

=Pi!. e -Àu

(24)

00

=IFrf K(lI.)du.

o

00 00 00

le = f C(t)dt =f [{(U.) duf Fdt)dt

-C/J 0 -00
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et

de sorte que

et pom la teneur de l'alimentation quelque temps plus
tard au temps T

(40)

où Q est le niveau moyen de radioactivité pour la
population dans un organe ou un tissu donné. Le
niveau de radioactivité peut être exprimé de diffé­
rentes façons, par exemple, par la quantité totale de
radioactivité, la radioactivité par unité de masse de
l'organe ou la radioactivité par unité de masse de quelque
nuc1ide stable dans l'organe.

77. Lorsqu'une certaine quantité d'un radioélément
pénètre dans l'organisme, il ne s'en dépose pas des
quantités égales dans les différents organes et tissus.
Les concentrations dans les différentes parties du corps
diminuent ensuite, à la fois par décroissance radio­
active et par élimination biologique. Si l'on désigne
par dQ (t,T) la fraction de radioactivité au temps t
dans un organe ou un tissll donné, résultant de l'ab­
sorption d'une quantité C(T)dr pendant la période dT
au temps T, on peut définir une fonction du transfert
général ml (t,T) de la forme

1 ôQ(t,T)
mdt,T) = C(T) ~ (39)

78. Le niveau de l'activité dans l'organe ou le tissu
au temps t sera donné par la somme des contributions
de toutes les absorptions intérieures, c'est-à-dire

t

Q,j(t) =JC(T)mdt,T)dr,

-00

t'

JC(t)dt/F(t') <Pss

-co

<[l Clt) dt +CI!') Tm J(FI!')· (37)

d) Transfert de l'alimentation au,v t'ÎsSHS (P 34 )

76. Le coefficient de transfert P 34 est défini par
l'équation

leur maximum que peut prendre, {C. On peut ,donc
donner des limites à la valeur numenque de P.3 pUIsque

lQ
P 34 = le' (38)

(31)

(33)

(34)

Pu =Pr + Pd Tm,

et

et, si l'on choisit t de façon que Fr ( t) ""'" 0, on aura,
conformément aux hypothèses adoptées précédemment
par le Comité,

où p,. et Pel sont des coefficients de proportionnalité
constants se rapportant au transfert dans les aliments
à partir de la retombée en cours et du dépôt cumulé
au sol, respectivement, et où À est la constante de "temps"
du processus supposé exponentiel d'élimination du ra­
dioélément clu sol, de sorte que Tm est le temps de
séjour moyen, qui est égal à 1..-1.

73 Les méthodes dont on dispose pour déterminer
les \'~Ieurs cie /J,. et cie Pa, ainsi que les limites d'appli­
cation d'un modèle simplifié à l'excès, ont été exa­
minées dans le rapport de 1962 et les rapports sui­
vants. On a montré qu'en général les contributions
observées jusqu'ici étaient imputables en majeure par­
tie à la retombée en cours. Cela signifie que les va­
leurs de Pd et cie Tm ne peuvent pas être déterminées
avec certitude.

74. Depuis l.a rédaction du dernier r,apport ~u .Co;
mité les CjuantJtés annuelles de retombee ont dumnue
suffi~amment pour que l'on puisse négliger les effets
à comt terme et, de ce fait, il est maintenant plus
facile d'estimer numériquement P2.~. Ainsi,

co

JC(r)dr= Pd Fà{t') 1..-1 = C(t') Tm (35)

t'

co f' co

JC(t)dt =J C(t)dt +J C(t)dt, (32)

-CI,) -co i'

co t'

lC =JC(t)dt =JC(t)dt + C(t') Tm. (36)

--co -co

Le premier tenne du membre de droite s'obtient en
faisant la somme des teneurs mesurées de l'alimenta­
tion jusqu'au temps t/71 •

75. Cette façon d'écrire les formules présente d'im­
portants avantages, à savoir : a) la valeur estimée de
lC ainsi obtenue est beaucoup moins affectée par les
e~Teurs Cjue peuvent introduire les hypothèses et de­
vlent cie plus en plus indépendante de ces dernières
à mesure que t' devient plus grand et b) on peut con­
sidérer que l'intégrale du membre de droite de l'équa­
tion représente la valeur limite inférieure de lC et, si
Tm dans le second terme de droite est la vie moyenne
radioactive, la somme des deux termes clonne la va-

24

Comme on peut admettre qu'aux faibles niveaux
d'activité produits par les essais d'armes nucléaires
dans l'organisme les divers processus métaboliques ne
sont pas influencés par les doses d'irradiation reçues,
l'équation 40 est valable de façon générale.

79. On peut de même définir une fonction de trans­
fert moyenne m(t,T,O) pour les membres d'une co­
horte 0 :

t

Q(t/)) =! C(r)1'It(t,"T""O)dr, (41)

e
où Q(t,8) est la quantité moyenne du nuclîde déposé
au temps t dans l'organisme des membres de la cohorte,

80. Le niveau moyen pondéré par la population au
temps t est, par analogie au débit de dose moyen pour
la population tel qu'il est défini dans l'équation (9),



t

Q(t) = f Q(t,B)f(t,B)N(B)v(B)dB (42)
N(t)

- 00

e) y,-ansjert des tissus à la dose (P 45)

81. Si un niveau intégré de radioactivité JQ pro­
duit une dose engagée Dp ( 00 ), le coefficient de trans­
fert P 45 est

Lorsque g(t,B) varie considérablement avec l'âge, il
est généralement plus commode de C<'l.lculer P 345 direc­
tement.

85. A partir de l'équation 45, on obtient le débit
de dose moyen pour la cohorte :

(55)

00

El 00) = At f C(t)dt

-00

0000

At =If g(u)f(1t)m(u,u')dudlt'. (56)

Ott'

avec

87. Par conséquent, on peut en principe estimer
Be ( 00) si l'on connaît la valeur de la constante At
et les teneurs cumulées dans l'alimentation et si les
caractéristiques physiologiques et démographiques de
la population utilisées pour obtenir l'équation 54 sont
valables de façon générale. La combinaison des équa­
tion 11 et 55 donne, compte tenu des considérations
exposées au paragraphe 48 :

P _ Dr,( (0) ~ Ear rFJ) - ~ (57)
345 - Je ~ 1/,,,, JC - u'" .

Les problèmes pratiques que pose l'évaluation de la
constante At et l'application de l'équation 57 à des
populations réelles varient beancol1p suivant le radio­
élément considéré et seront traités plus loin.

1/1.('T,t'e) = ?1t(T - (J,t' - ()) = m(1t,U'), (53)

oit u' est l'âge de la cohorte au temps t'. En intégrant
jusqu'à l'infini pour toutes les cohortes, on peut écrire
comme suit l'équation 51

où il est commode d'intervertir l'ordre d'intégration
pour obtenir la formule équivalente

D(I,O) = jC(f)[] 1("O)g("O)m("t',Ii)d, Jdt'. (50)

o t'

86. Si l'on fait la somme des doses moyennes pour
toutes les cohortes d'une population, on obtient

t

Edt) =f D(t,B)dB =
-00

/ Ic(t') [1 1("0)g(,,8)"'(,,I',')'" jdt'd(}. (51)
- 00 B t'

Si le taux de survivance d'un membre de la cohorte
varie seulement avec l'âge, et ne dépend donc pas de
9, f(T,B) = f(T- 0) = f(u), 11 étant l'âge de la
cohorte au temps t. De même, si les processus phy­
siologiques et les habitudes alimentaires ne changent
pas, nOI1 plus, dans le temps et ne dépendent que
de l'âge de la cohorte,

g('T,B)=g(r-8)=g(u) (52)

00 00 00

EllXl) = f C(t)dtff f(u)g(t~)m(u,t~')dudu', (54)

- 00 01"

expression dans laquelle la double intégrale est indé­
pendante du temps de sorte que

et

(44)

(46)

(47)

(49)
t [ t' j

D(t,8) =l f(t'8)g(f,8) lC(,)"'(1'",')d, dt'

P - Dp(oo) . (43)
45 - JQ

Dans ce cas, la fonction de transfert correspondante
est la fonction débit de dose g.

82. Soient Q.(t) la teneur d'un radionuclide dans
un organe ou un tissu donné chez un sujet au temps
t et Rf, ( t) le débit de dose pour l'organe ou le tissu
considéré, la fonction débit de dose est alors définie
par la formule

L'organe ou le tissu considéré ne sont pas nécessaire­
ment les mêmes que ceux qui contiennent le nuclide
et la fonction débit de dose n'est donc valable que
pour une répartition donnée de ce ntlclide dans l'or­
ganisme. Si certaines parties du corps ont des pro­
priétés métaboliques différentes et s'il en résulte une
variation dans le temps de la répartition du nuclide,
la fonction débit de close est, elle aussi, variable dans
le temps. Un exemple de ce genre de situation sera
examiné plus loin, à propos de la concentration du
strontium 90 dans le squelette.

83. La fonction débit de dose moyenne pour une
cohorte est définie de façon analogue par la formule.

R(t,O)
g(t,B) = Q(t,O) , (45)

où Q(t,O) et R(t,B) sont, respectivement, la quantité
de radioélément dans l'organe ou le tissu considéré
et le débit de dose au temps t, pris en moyenne sur
tous les membres vivants de la cohorte B.

84. Dans la plupart des cas, g(t,B) peut dans la
pratique être considérée comme une constante g, de
sorte que

R(t,B) = Q(t,B)g(t,B),

ainsi, suivant l'équation 41,

t

R(t,O) = g(t,O) f C(T)m(t,T,B)dT (48)

B

et l'équation 7 devient
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(58)

(60)

f) Dose due à rirradiation e.-rterne (Psu)
88. Si un dépôt IF, entraîne une dose eng,%ée due

à l'irradiation externe de D pcwt ( 00 ), le coefficlent de
P S5 est

P
_ D pcwt ( 00)

1.5 - IF, .

89. La fonction de transfert correspondante est
exprimée par la formule

1 ôR(t,r) (59)
h(t,r) = Fr(r) or

par analogie avec les foncti~ns de transfert, e;-:aminées
précédemment. Dans la pratlque, on peut generaleme~t
admettre ·que la valeur approchée de h(t,T) est donnee
par l'équation:

h -À.t(t-r)
h(t,r) = ole }

où hot est un facteur de conversion du débit de dose,
qui rend compte des effets moyens des age~lts atmo­
sphériques, de l'écran protec~;u; que constlt~lent les
bâtiments, etc., dont les propnetes de h(t,T) dependent
de façon complexe.

c. - TRANSFERT DE NUCLIDES PARTICULIERS

1. - Strontium 90

a) Métabolisme chez l'homme
90. Dans les rapports précédents, l'ir:tégrale dar:s

le temps de la charge corporelle de strontltlm 90 avalt
été estimée à partir de l'intégrale dans le temps des
quantités de ce nuc1ide contenues dans l'alimentation
en utilisant un modèle théorique d'absorption et d'éli­
mination du calcium dans les ,os ainsi qu'un coeffi­
cient de proportionnalité (rapp~rt, observé) te~ant
compte des taux de transfert drfferents du calcll1m
et du strontium de l'alimentation aux os. Dans le
présent rapport, au contraire, l'intégrale dans le temps
de la charge corporelle est estimée d'après les quan­
tités mesurées de strontium 90 dans le squelette hu­
main. Pour appliquer cette méthode, il faut savoir
plus précisément comment le strontium 90 est réparti
et retenu dans le squelette. Les bases expérimentales
d'après lesquelles ont été établies les valeurs des para­
mètres qui doivent être utilisés dans la nouvelle mé­
thode d'estimation sont examinées dans les para­
graphes suivants. On montrera ultérieurement que les
estimations du coef1i.cient de transfert de l'alimenta­
tion aux os, Ps~, obtenues par les deux méthodes con­
cordent bien. Pour faciliter la comparaison des mé­
rites relatifs des deux méthodes, on étudiera aussi
brièvement dans les sections suivantes l'emploi et les
]imitations cl e la notion de rapport observé ainsi que
les autres aspects du transfert relatif de calcium et de
strontium par les chaînes alimentaires.

i) Répart'ition du stronthtm 90 dans rorganisme

91. Plus de 99 p. 100 du calcium, du strontium
stable et du strontium 90 de l'organisme se trouvent
dans le sque1ette71• D'après le peu de données expé­
rimentales dont on dispose, il semble que le strontium
stable soit réparti uniformément dans les divers os du
squelette72 • De même, la répartition du strontium
90 dans le squelette de l'enfant ou de l'adolescent
semble être uniforme, encore qu'il n'y ait pas eu d'é­
tudes systématiques portant sur un grand nombre de
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cas. En revanche, dans le squelette de. l'adulte, la ré­
partition du strontium 90 n'est pas umforme. Les va­
leurs les plus élevées du rapport ~oSr/Ca ont, été
trouvées dans des os tels que les vertebres et les cotes,
olt prédomine l'os spongieux, et les, valeurs. plus basses
dans des os tels que le corps du femur qm sont cons­
titués surtout d'os compact.

92. Pour pouvoir comparer les valeurs du r~pport
OOSrjCa mesurées dans l'os adulte lors,que les echan­
tillons d'os recueillis ne sont pas les memes pour tous
les pays, il est nécessaire d'util}ser des facteurs de
normalisation. Pour un os donne, le facteur de nor­
malisation est le rapport entre les. val~~rs d~ .00Sr/Ca
dans cet os et dans un autre os, qUl a ete ChOlSl comme
étalon ou dans l'ensemble du squelette. Plusieurs
cherch~urs ont mesuré les facteurs de nonnalisation et les
résultats qu'ils ont obtenus sont comparés au tableau VIII
et à la figure 9.

93. Dans certains cas, le nombre d'échantillons est
réduit, les rapports à l'intérieur du squ~lette n'ont ~as
toujours été mesurés sur les mêmes sUJets, et les dif­
férents chercheurs ont utilisé des méthodes de calcul
différentes, de sorte que ces observations sont difficiles
à interpréter.

94. Les variations peuvent être grandes d'un sujet
à l'autre, comme le montre, par exemple, une étude
récente effectuée en Tchécoslovaquie73 , où l'on a com­
paré chez le même sujet les valeurs du rapport nOSr/Ca
dans les vertèbres et dans la diaphyse du fémur. Chez
les 54 sujets examinés, la corrélation entre ces valeurs
pour les deux types d'os était de 0,3 seulement ce qui,
tout en étant significatif au niveau de confiance de 95
p. 100, montre qu'on peut être induit en erreur si le
nombre des échantillons sur lesquels on mesure les
facteurs de normalisation ou auxquels on applique
ceux-ci est réduit.

ii) Fonctions de rétention du strontùtm

95. Adultes. - Les expériences sur l'homme, dans
lesquelles la rétention du strontium a été mesurée di­
rectement par comptage du strontium 85 dans l'orga­
nisme tout entier ou déduite de l'excrétion totale, ainsi
que les mesures sur des sujets contaminés acciden­
tellement par du strontium 90 montrent que l'on peut
rendre compte de la rétention du strontium par une
somme d'exponentielles de la forme:

96. Les deux premières constantes de temps corres­
pondent à des périodes de 2 ou 3 jours et 10 à 20
jours respectivement, et la troisième à une période
d'au moins plusieurs centaines de jours. Mais la pé­
riode du strontium 85 est de 65 jours et la rétention
ne peut être observée expérimentalement que pen­
dant des intervalles de temps d'environ 500 jours au
plus.

97. Müller et al.70 ,ro et "Venger et Soucas77 ont
observé la rétention à plus long terme sur un groupe
de peintres de cadrans lumineux contaminés acciden~

tellement par du strontium 90. Wenger et Soucas ont
trouvé un sujet qui, dès la fin de l'absorption, élimi­
nait du strontium 90 avec une période d'environ 300
j ours tandis que chez un autre suj et, observé 940
jours après la fin de l'absorption, la période était d'en~

viron 2500 jours. Miller a étudié un groupe de cin­
quante-deux personnes pendant 2500 jours environ
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Figure 9
VARIABILITÉ DES FACTEURS DE NORMALISATION CALCUI,ÉS PAR DIFFÉRENTS AUTEURSR

• Les lignes joignent des mesures comparables pOlir faciliter la lectllre; elles n'imj,liquenl aUcune
variation systématique dans les temps.

méthodes de calcul utilisées par les chercheurs et dans
les conditions de contamination des suj ets étudiés.

99. Par ailleurs, les résultats des expériences sur
la rétention peuvent être aj ustés à une fonction de la
forme

011 R(t) représente la rétention t jours après l'absorp­
tion, B la fraction de la quantité absorbée qnl est re­
tenue au bout d'un jour, puis libérée suivant une fonc­
tion de puissance de temps, et C une constante infé­
rieure à l'unité. En ce qui concerne la dose engagée,
le terme exponentiel n'a pas d'importance puisque À

correspond à une période de quelques jours seulement.
La fonction de puissance donne à elle seule une bonne

(un peu plus de 6 ans) et a constaté que l'on pouvait
distinguer dans la courbe d'élimination une fraction
avec une période d'environ 700 jours et une autre
avec une période d'environ 6000 jours. Rand078 a
décrit les mesures qui ont été faites sur un homme
exposé pendant 20 ans à des substances radioactives.
Lorsqu'on a reporté sur une échelle semi-logarithmique
la concentration estimée du strontium 90 chez ce sujet
en fonction du temps pour les années 1957 à 1967,
les points étaient bien alignés le long d'une droite
qui correspondait à une période effective de 4,2 ans
et montrait que la période biologique était de 5,1 ans
(1870 jours).

98. Ces écarts entre les estimations, s'ils sont dus
en partie aux variations d'un individu à l'autre, pro­
viennent aussi probablement des différences dans les

R( ) ,1 -,V + B - Ct = ,Ile t, (62)
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représentation de la rétention du strontium 85 pour
des périodes de 20 à 30 jours apr~s l'absorption et
jusqu'à 500 jours environ. Selon Muller, elle est en­
core valable après 2 500 jours.

100. Comme B change selon que la quantité absor­
bée a été injectée directement ou ingérée, la fonction
de puissance représentant la rétention devrait être de
la forme.

f a étant la fraction qui passe du tractus gastro-intes­
tinal dans le sang. Les valeurs expérimentales des
paramètres fa, B et C varient d'un sujet à l'autre,
comme le signale le même auteur, mais elles varient
aussi d'Un auteur à l'autre.

101. Plusieurs chercheurs79,80 ont étudié de petits
groupes de sujets et obtenu des estimations de B} fa
et/ou du produit 1'aB. L'écart considérable que l'on
constate entre les résultats obtenus par les différents
chercheurs est probablement dû non seulement au
petit nombre d'échantillons étudiés, mais aussi, dans les
cas d'ingestion, à des différences dans les conditions
expérimentales. Les valeurs typiques des paramètres
sont t'a = 0,2, B = 0,5, C = 0,2.

102. Les mesures du strontium stable chez l'adulte72

suggère qu'il s'établit un équilibre métabolique, ce qui
est incompatible avec une rétention répondant à une
fonction exprimant une loi de puissance. Marsha1181 a
admis l'existence d'une transition de la fonction expri­
mant une loi de puissance à une fonction mono­
exponentielle qui se produisait tll années après une
absorption unique et que la constante de temps de
l'exponentielle, A, était liée à la constante C de la fonc­
tion de puissance par la relation À = C/tv. Marshal1
estime que, pour l'homme, tu égale 3000 jours envi­
ron, ce qui, associé à la valeur de C = 0,2 donne :
À = 0,025 y-l.

103. Bryant et Loutit82 et Rivera et Harley83 ont
estimé que les taux fractionnels de renouvellement du
strontium dans le corps des vertèbres et dans celui
du fémur était, pour l'adulte, d'environ 0,08 y-l et
0,02 y-l. Si le strontium se trouve en équilibre dans
le corps, ces valeurs doivent être égales aux taux
d'élimination de cet élément des os en question, ce qui
implique que la fonction monoexponentielle finale cor­
respondant à une absorption unique a une constante
de temps biologique de 0,02 y-l, ce qui est très proche
de l'estimation de Marshall. Toutefois, pendant une
période d'absorption chronique de strontium 90, l'éli­
mination à long terme aura des composants corres­
pondant à la constante du taux d'élimination de 0,08
y-l pour les os analogues au corps des vertèbres et à
la constante da taux d'élimination de 0,02 y-l pour
les os analogues au corps du fémur. Toutefois, dans
une étude récenteB4, l'auteur a introduit un modèle
légèrement différent de celui utilisé pour estimer les
taux de renouvellement de 0,08 y-l et 0,2 y-l, qui
donne des taux de renouvellement s'établissant entre
0,03 et 0,04 y-l pour les vertèbres et entre 0,02 et
0,03 pour les côtes.

104. Si la quantité de strontium 90 contenue dans
les os est intégrée sur des décennies, comme il est de
coutume de le faire lorsqu'on calcule la dose engagée,
l'influence des termes ayant des constantes de temps
correspondant à des périodes inférieures à un an ou

B - C
R(t) = t'a t } (63)
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de cet ordre est faible et peut être négligée. D'autre
part, il est difficile d'évaluer la constante de taux d'é­
limination à long terme à partir d'une analyse des
variations d'une année à l'autre de la qLlantité moyen·
ne annuelle de strontimn 90 contenue dans les os
par suite des essais d'armes nucléaires en raison de
la rapidité de l'élimination initiale.

lOS. Adolescents. - Les considérations qui pré­
cèdent s'appliquent aux adultes et l'on ne sait pas si
elles sont applicables - et, dans l'affirmative, dans
quelle mesure - aux enfants et aux adolescents (moins
de 20). On a essayé d'estimer les taux d'élimination
du strontium 90 chez les enfants en se fondant sur les
données relativement peu nombreuses que l'on possède
sur les quantités contenues dans les os et dans l'ali­
mentationB8 ,85,B6. Les résultats obtenus sont indiqués
à la figure 10. Dans ces études, On suppose implicite­
ment que les taux d'élimination annuels sont une
fonction de l'âge exclusivement et que, à un âge donné,
le strontium 90 est éliminé suivant le même taux, quel
que soit le moment où le strontium 90 s'est déposé
dans l'organisme à l'origine. Ces hypothèses seraient
parfaitement exactes si l'élimination obéit à une loi
exponentielle simple, mais elles ne fourniraient qu'une
approximation très grossière si l'élimination obéissait
à une loi de puissance.

iii) Rapport observé

106. Le rapport observé entre l'os et l'alimentation
est le coefficient de proportionnalité qui exprime la
relation qui existe, dans des conditions d'équilibre,
entre le rapport 90SrjCa dans les tissus osseux et le
rapport dans lequel ces deux éléments peuvent être
assimilés à partir des aliments dont se construit l'os.
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Le rapport observé est, dans une mesure limitée, in­
dépendant du taux de concentration du calcium.

107. L'intérêt des rapports observés réside essen­
tiellement dans la possibilité qu'ils offrent d'estimer les
valeurs de 90SrjCa dans les os à partir de valeurs
connues pour l'alimentation. Le rapport observé ne
peut être mesuré que dans des systèmes en équilibre
ou lorsque le strontium et le calcium nouvellement
introduits ne peuvent être confondus avec ceux qui
étaient déjà présents. Deux méthodes ont été utilisées
pour estimer le rapport observé chez l'adulte87 : a)
par mesure du rapport entre le strontium stable et le
calcium dans l'alimentation et dans les tissus osseux;
b) par introduction simultanée de radio-isotopes du
strontium et du calcium. Ces méthodes présupposent
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dans les Œi et dans l'alimentation me!'nrées dans un
cert:tin I1nmhn~ de J1ays S(1I1t imliquécs :m ta l)\{>:iu IX.
Ces \'akurs sont nlll1prise~ tmln' 0,15 et 0.33, b
moyenne c:l~Hlt de 0,22.

110. Le:' \"'ileurs des r;lppm1s olt~t~r\'é;;, exprimées
par dt~s (nlll:1 ions de l'àt;l~ dt'sadok'sct:nls ont été
estimées ,l'après k' mppmt ('ntrt' k ~tnmtiunl et le
calcium ct les résultais nhtemus 5t.ln1 indiqués ù la
tigurl' 11. Toutdoi::>. Ct'S c~limali()lls tHlt lhi' lirées des
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nant cie la retombée, on peut rarement définir de façon
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cOllvenable les conditions expérimentales et les résul­
tats sont diflidles à interpréter.

112. Knijnikoy et Marei88 ont mesuré en Union
soviétique le rapport observé entre les os de mort-nés
et ['alimentation de la mère pour le strontium stable
et le strontium 90; les valeurs qtl'ils ont trouvées sont
0,8.."; t't 0,05 respectivement. Ces auteurs pensent que
i'ét:"urt est dû à la différence d'ussimilabilité entre le
strontiul11 absorhé à partir (hl sol et celui qui se dé­
pose à la surface des grains de céréales. Cependant,
on peut donner une autre interprétation de ce phé­
nomèIll~ si ['011 admet que le strontium 90 et le stron­
tium stable que contiennent les os du fœtus proviennent
en partie seulement de j'alimentation de la mère, le
reste prm'enant du squelette de la mère.

113. Carr et (Ji.BD ont mesuré le rapport 90Srj~Sr

dans l'urine de sujets qui avaient reçu pendant quatre
semaines une alimentation comprenant du pain préparé
à partir de grains Entiers de froment cultivé sur un
501 à contamination élevée de strontium 90, et du lait
pro"crlnnt d'une vache à laqucIJe on injectait dll stron­
tÏtUll 85 a \'ant de la traire. Le bon accord entre Jes
v;:lleurs du rapport isotopique dans l'urine ct dans
l'nlillH~l1t:ltion suggère que l'assimilabilitê du strontium
n'cst pas influencée par la composition de l'alimenta­
tion. Les résultats {'xpérimentaux ne sont pas 11011 pins
enc!ésaccorc1 avec l'hypothèse de Knijnikov et Marei,
car l{' strontium 90 contenu dans les céréales pro~'e­

nait du :::'01 et non llu dépôt direct sur la plante.

114. Sur la figure 18, on a. reporté les valeurs du
rapport lKlSrjCa dans l'alimentation des adultes, me­
:>l1rées :l )'foscolt et claus la vill~ de New York. Les
teneurs moyennes <le l'alimentation pour ces deux viII es
était'nt dnns le mpport 2,5 ptndunt les années 1963­
1966. mais au COllrs de la même période les teneurs
moyennes des vertèbres d'adultes (également indiquées
dans la figure 12) étnÎcnt dans le rapport de 1,3
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120. Dans le cas des produits alimentaires d'origine
végétale, on se heurte à des difficultés du. fait de la
variabilité des résultats obtenus en ce qUl concerne
la teneur en calcium et en strontium 90 et l'on a constaté
récemment que, si les niveaux de contaminatiop sont
exprimés en activité par unité de masse de calcIUm, le
résultat est généralement plus variable que si. l'or: rap­
porte l'activité à l'unité de m.asse dt; pro?ltlt alnnen:
taire Différents facteurs contnbuent mdubttablement a
cette' variabilité notamment les erreurs d'échantillon­
nage, car la te~eur en calcium des végétaux chan~e
selon la variété, les conditions locales du sol, les me­
thodes de culture et le climat local.

121 Dans les zones tropicales et subtropicales, il
. l' 91est fréquent que les sol~ soient pauvres en. ~a,cltlm .

Bien qu'il soient peu ferttles, ces sols sont utlhses pour
la production des aliments. Dans des sols de ce genre, la
valeur du rapport 90Sr jCa dans les produits vég~taux

peut être considérablement plus élevée q~e ne le laissent
prévoir les relations empiriques établies pour les zones
tempérées. Néanmoins, ce phénomène est probablement
contrebalancé par le fait que le dépôt de strontium 90
accumulé dans la zone tropicale est considérablement
plus faible et, aux fins du présent rapport, on admettra
que la teneur intégrée de l'alimentation n'excède pas
celle estimée pour les populations vivant dans les zones
tempérées de l'hémisphère nord où les dépôts moyens
de strontium 90 sont les plus élevés.

c) Fonctions de transfert

i) Coefficients de transfert dépôt-alimentation

122. Si les valeurs du rapport 90Sr jCa de différents
produits alimentaires sont connues, P ~3 peut être estimé
en utilisant la méthode décrite au paragraphe 74.

123. Lait. - Les valeurs du rapport 90S r/Ca du lait
dans différentes régions ou pays de la zon~ tempérée
nord sont représentées au tableau X. Les écarts entre
certains résultats sont considérables et tradu isent l'allure
variable de l'intensité de la retombée et les différences
climatiques suivant l'année et l'endroit. Néanmoins, si
l'intervalle de temps choisi pour le calcul de la moyenne
est raisonnablement long, les effets des variations sont
largement réduits.

124. La valeur de PM (lait) a été calculée ft partir
des chiffres annuels moyens qui apparaissent dans la
dernière colonne du tableau X et du dépôt intégré moyen
de 65 mCi km-2 dans la bande de latitude considérée
(fig. 13). Pour le lait, la valeur moyenne intégrée
jusqu'en 1967 est de 137 pCi an (gCa) .1. Si l'on prend
la valeur observée en 1967 -9 pCi (gCa)·l- et si l'on
admet gue la vie moyenne du strontium 90 dans le sol
est de 21 ans, la valeur intégrée pour le lait est de
189 pCi an (gCa) -1. En conséquence, la teneur du lait,
intégrée sur la totalité du temps, imputable aux essais
effectués avant 1963, représente 137 + 189 = 326 pei
an (gCa) -1, ce qui correspond ft Pe.1 (lait) = 5 pCi an
(gCa)-l par mCi km-2•

125. Ces calculs sont fondés sur des données prove­
nant de zones productrices de lait assez étendues mais
bien définies ou, dans le cas des pays plus vastes, des
moyennes pondérées selon la production on selon la
population. Les cas où les moyennes ne sont pas pon­
dérées ont été omis puisque les résultats ne sont pas
nécessairement représentatifs du lait consommé par la
population générale. On a aussi omis dans ces calculs
les valeurs de oOSr/Ca du lait japonais qui, du fait
que le bétail reçoit une alimentation spéciale, ne sont
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seulement, ce qui signifie qu'à M,os~ou ~e rapp?!'~
observé du strontium 90 est à peu pres egal a la mOltIe
de ce qu'il est dans la ville de New York. En revanche,
les valeurs du rapport observé pour le. strontium stable
sont sensiblement égales dans les deux Vl1les (tableau IX).

115. Knijnikov et MareiBB ont aussi suggé~é qt~e
la présence de fluor dans, l'ea;l P?table peut faire dI­
minuer le rapport observe. D apres leurs mes~lres, le
rapport observé pour le stron.tium stable baisse. de
0,18, lorsque l'eau potable contient peu de fluor, J~lS­

qu'à la moitié ~e. cette valeur, lorsque. la ~oncentratlOn

du fluor est VOlsme de 1,5 ppM. Mats d autres cher­
cheurs ont obtenu des résultats opposés et il n'est pas
possible de se prononcer en connaissance de cause.

b) Mécanismes de la chaîne alimentaire

116. Etant donné la diversité des produits alimen­
taires dont se compose l'alimentation de l'homme et
les nombreux modes de production, de préparation ~t

d'association de ces aliments que l'on trouve dans dI­
verses régions du monde, il est dif-ficile de décrire
quantitativement de façon complète le transfert du
strontium 90 par l'intermédiaire des chaînes alimen­
taires. On est aussi limité dans la pratique par le
manque de renseignements détail.lés sur les habitu~es

alimentaires d'une grande partie .de la popula~lO,n

mondiale sur les teneurs en strontium 90 des dlffe­
rents ali:nents et sur l'influence des conditions cli­
matiques et des pratiques agricoles locales sur les
processus de transfert.

117. Pour surmonter ces difficultés, le Comité a classé
les aliments dans son rapport de 1962 en quatre grands
groupes -lait, céréales, racines féculentes et légumes­
pour chacun desquels on a calculé une valeur représen­
tative du coefficient de transfert à partir des données
dont on disposait. De même, on a distingué trois caté­
gories principales de régimes alimentaires selon la pro­
portion dans laquelle les produits alimentaires des diffé­
rents groupes contribuent à l'alimentation totale. On a
ainsi obtenu des coefficients de transfert moyens pon­
dérés pour chaque type de régime. Après les avoir
pondérés encore par rapport à l'effectif de la population
correspondante et au dépôt de strontium 90 aux latitudes
où les aliments ont été produits, on a pu combiner ces
coefficients pour calculer 1111 coefficient de transfert
moyen mondial.

118. Dans le rapport de 1962 et dans les suivants, le
coefficient monc1ial de transfert ainsi obtenu a été utilisé
pour estimer le rapport 90Sr jCa dans l'os neuf à partir
du dépôt moyen mondial et du rapport observé pour l'os
et l'alimentation. Les limites de cette méthode simplifiée
ont été examinées dans le rapport de 1962 (annexe F,
par. 12 et 18) et on a souligné notanunent le~ incerti­
tudes inhérentes à cette méthode.

119. Dans son rapport de 1962, le Comité avait aussi
insisté sur le fait que les coefficients de transfert obtenus
ne peuvent être fiables que si on les appliquait à des
zones étendues. Il s'ensuit inversement que les coeffi­
cients de transfert ne peuvent être établis avec certitude
qu'à partir de moyennes de résultats correspondant à
des ZOnes étendues. A cet effet, il convient de pondérer
les moyennes par rapport à la production ou à la
population car les moyennes arithmétiques simples de
résultats d'études portant sur des zones étendues, où
les conditions climatiques et les méthodes agl'Îcoles
varient, peuvent induire en erreur.
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Figure 13

RÉPARTITION MOYENNE SELON LA LATITUDE DU OOSr DÉposÉ D'APRÈS

UNE ANALYSE D'ÉCHANTILLONS DE SOLS PRÉLEVÉS EN 1965-'1967"0

pas caractéristiques de l'ensemble de la bande de latitude
considérée.

126. Les pays inclus dans ces calculs fournissent
58 p. 100 environ du total de la production européenne
et 46 p ..10? du total ?e la pl:oduction dans l'hémisphère
nord. Si 1on pouvaIt consldérer que les valeurs du
rapport oOSr/Ca dans le lait de la ville de Moscou et
d~ns 1~ lait de 1<1; Rép~blique socialiste soviétique
d U.1~r~me sont represent~t1ves du lait produit en Union
sov:etl,que, la valeur e~t1mée de P ~8 (lait) correspon­
drmt a 70 p. 100 enViron de la production totale de
lait. de l'hémisphère nord, qui provient en majeure
partie de la bande 40° _60° N.

127. Dans le cas de l'hémisphère sud, les calculs
semblables n'ont pas autant d'intérêt actuellement car,
par rapport au dépôt cumulé dans le sol l'intensité de
la retombée annuelle dans cet hémisphè;e était encore
importante en 1967. Environ 10 p. 100 seulement de la
production mondiale de lait vient de l'hémisphère sud
et, sur cette quantité, la moitié environ est produite
dans une bande olt la retombée est maximale (30°­
50 0 S.) et qui comprend essentiellement l'Argentine,
la N ouv~lle-Zélande et la partie la plus peuplée de
l'Anstrahe. Dans ces pays, les teneurs cumulées du lait
(moyennes non pondérées), rapportées au dépôt cumulé,
sont comparables aux valeurs correspondantes relevées
at~x latitudes moyennes de l'hémisphère nord, ce qui
laisse supposer que les valeurs de P 28 (lait) dans le sud
et dans le nord sont elles aussi comparables~

. 128, Autres aliments - Les autres aliments, prin­
cipalement d'origine végétale, comprennent les céréales,
les légumes et les racines féculentes. Le riz est l'aliment
d~ base pour près de la moitié de la population mon­
diale,. qui couvre la presque totalité des besoins en
calones de quelque 1000 millions d'êtres humains.
Cependant, la seule étude systématique de la contamina­
tion du riz que l'on connaisse a été effectuée au Japono~,
pays dont la production ne constitue que 7 p. 100
environ dtl total mondial. Il est particulièrement difficile
d'échantillonner correctement le riz car, comme il s'agit
avant tout d'une culture vivrière de subsistance, plus
de la moitié de la récolte mondiale - jusqu'aux trois
quarts dans certains pays - ne parvient jamais sur les
marchés mais est consommée dans les fermes produc­
trices.

129. D'autre part, les résultats obtenus au Japon
ne sont peut-être pas caractéristiques pour l'Extrême­
Orient en général. La majeure partie de la consom­
mation mondiale de riz se compose de la variété indica
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~ gra~n l?ng, ~lors qu'au Japon on cultive la variété
Japomca a grams ronds ou courts et, de plus, les mé­
thodes de culture y sont spéciales. Le niveau de la
contamination est très variable. En 1961, lorsque l'in­
tensité de la retombée était faible, certains résultats de
mesure allaient du simple au double lorsqu'ils étaient
exprimés par rapport à l'unité de masse et variaient
d'un facteur 4,5 lorsqu'ils étaient exprimés par rapport
à la teneur en calcium. En 1963 et 1964 les valeurs
variaient du simple au septuple pour les' teneurs ex­
primées par rapport à l'unité de masse; les chiffres
so;r.esp.on~ants p~ur les t,en,eurs e~ calcium n'ont pas
ete mdiques. Le nz est US1l1e et poIt et ces deux traite­
ments enlèvent certains minéraux, et notamment une
grande partie du strontium. Les résultats obtenus au
Japor: .lll?n!rent que 90 p. 100 de cet élément peuvent
etre ehm111es de la sorte.

130. Le Japon est le seul pays où l'on puisse com­
parer les niveaux de la contamination du blé et du riz
par le strontium. Les résultats montrent qu'en unités
de masse le riz poli contient entre un trentième et un
quarantième de la quantité de strontium 90 que contient
le grain entier de blé et que, exprimée par rapport à
un gramme de calcium, la teneur relative varie entre un
cinquième et un dixième.

131. Les valeurs signalées pour la teneur en stron­
tium 90 du blé en grains par un certain nombre de pays
de la zone tempérée de l'hémisphère nord sont indiquées
à la figure 14. Les teneurs observées en Amérique du
Nord sont généralement inférieures de moitié à celles
que l'on relève en Europe. Peu de séries de données con­
cernant les teneurs du blé et la retombée correspondante
portent sur une période suffisamment longue pour per­
mettre une intégration significative. Etant donné que
les hautes teneurs mesurées au Danemark permettent
d'établir une estimation prudente de P ~8 (blé) et que ce
pays a fourni des résultats assez complets, on s'est fondé
sur ces données pour estimer la valeur de PM (blé).
Si l'on prend la valeur 40 pCi kg-1 pour chacune des
années de la période 1955-1958, on obtient 1050 pCi
an kg-1 pour les niveaux cumulés jusqu'en 1967. La
teneur ét~it de 34 pCi kg-1 en 1967; pour une période
du strontml11 90 clans le sol de 21 ans, cela implique
pour les teneurs futures intégrées sur un temps infini
700 pei an kg-1 environ. Par conséquent, la contami­
nation totale prévue du blé est de 1 750 pei an kg-1

et le dépôt moyen pour cette bande de latitude étant de
65 mCi k111-2 , Pu (blé = 27 pCi an kg-1 par mCi km-2 •

Si la teneur moyenne du blé en calcium est de 033
gCa kg-1, P~3 (blé = 81 pCi an (gCa)-l par mCi 1<ll~-2.
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134. La contamination des légumes verts par le
strontium 90 a été mesurée dans quelques. pays d:~?ro­
pe, en Australie, au Jap?n et en l!I~lO? SOVIetIque
(fig. 15). Certaines des etudes ont ete mterrompues
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avant que l'intensité de la retombée ne devienne négli­
geable. La plupart ont été entreprises au début des
années 1960 de sorte qu'el1es n'ont pas tenu compte
de certaines contributions des années antérieures; de
plus, elles ont toutes porté sur un nombre relativement
restreint de légumes. Les résultats obtenus au Japon et
en Union soviétique sont donnés uniquement par rap­
port à l'unité de masse. Il est très difficile d'obtenir un
échantillonnage représentatif, étant donné le grand nom­
bre des variétés cultivées, les différences du volume des
cultures et des récoltes selon l'époque de l'année dans
certains pays et la teneur variable en calcium des divet"s
types de légumes.

135. Les teneurs en strontium 90 de la farine
blanche observées au Danemark et aux Pays-Bas sont
également indiquées à la figure 15. D'après ces chiffres,
il semblerait que, lorsque la retombée est intense, les
légumes verts contiennent beaucoup moins de stron­
tium 90 par unité de masse que la farine blanche,
tandis que c'est l'inverse lorsque la contamination se
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700 -~; = 333 pCi an kg-l .,

132. Une étude détaillée de la contamination des
autres céréales - seigle, avoine et orge - a été faite
également au Danemark. Ses résultats montrent que,
quand la contamination est rapportée à l'unité de masse,
la valeur de P!3 est la même pour ces quatre céréales,
tandis que si on l'exprime en fonction du rapport
90Sr/Ca, elle est moitié moindre pour l'avoine que pour
le blé, l'orge et le seigle.

133. Alors que l'usinage élimine environ 80 p. 100
de la contamination par le strontium 90 provenant du
dépôt direct et 50 p. 100 environ du calcium, il laisse
un tiers environ du strontium stable9o-oll, ce qui im­
plique que cet effet de décontamination est moins im­
portant lorsque le strontium 90 vient en majeure partie
du sol. Etant donné que l'usinage élimine les deux tiers
du strontium stable, la teneur future intégrée de la
farine blanche, sur la base d'une extraction à 70 p. 100,
est

De même, étant donné que l'usinage élimine environ les
quatre cinquièmes du strontium 90, la teneur intégrée
correspondante jusqu'en 1967 est:

1 050 ~i = 300 pCi an kg-l.

Ainsi, en combinant les deux contributions et en divi­
sant par la retombée moyenne intégrée pour la zone
tempérée nord (65 mCi k111-2 ), on obtient pour P18

(farine blanche) une valeur d'à peu près la pCi an
kg-1 par mCi knr2, correspondant à 50 pCi an
(gCa)-l par mCi k111-2 si l'on admet que la teneur en
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A1=! !1n(U,ZI')dudU' ='Yf Fm (U') du', (65)

o u' 0

où ko est une constante, cp (u') est uue fonction de
croissance et Ba la masse de calcium dans le squelette
adulte. La oonstante At, qui est définie par l'équa­
tion 56,

u' > 20

0< fi':::;:; 20

a(U') = koB rt

a(u') = ep(u')(l +kou')

CIJ co

A 1 =f f f(tl)g(u)m(u, u')dudu',

o 'u'

peut alors être exprimée de la façon suivante, si l'on
introduit les hypothèses d et e

sol. D'autre part, si la décroissance radioactive (25
p. !00 par an environ) était le seul processns d'élim'i­
nation, la valeur de P S8 ne pourrait pas être supérieure
à 8 pCi an (gCa)-l par mCi km-2• La marge d'erreur
est e~core plus. réduite pour les autres produits ali­
mentaires du fatt que la fraction des niveaux intégrés
dans le temps obtenue par extrapolation est plus faible.

140. Aux fins du présent rapport, on admettra que
la valeur du coefficient de transfert Pu (ensemble de
l'alimentation) pour le régime alimentaire riche en lait
est égale à 9 pCi an (gCa)-l par mCi km-2•

ii ) Coefficient de transfe,·t alimentation-tissus

141. Pour estimer le coefficient de transfert P 8~,
LindelloB a formulé cinq hypothèses de base:

a) .Le strontium est incorporé à l'os à un taux qui
est dIrectement proportionnel au taux d'incorporation
du ca1cium ;

b) La valeur du rapport 90S rjCa dans l'os neuf est
proportionnelle à sa valeur dans les aliments à partir
desquels l'os se forme. Le coefficient de proportion­
nalité est indépendant de l'âge et, aux fins des calculs
on considère qu'il est égal au rapport observé Rd
chez les adultes dans des conditions d'équilibre;

c) Le strontium 90 est éliminé exponentiellement avec
une constante de temps indépendante de l'âge;

d)Tous les membres d'une population ont la même
longévité moyenne, 211/1, de sorte que

f(u) =1 0 < U < 21",

j(u) =0 u~u",;

e) La fonction clébit de dose, l', est constante.

142. Si l'on exprime les teneurs en strontium 90
de l'alimentation et du tissu osseux au moyen des rap­
ports oOSrjCa, il résulte des trois premières hypo­
thèses que

m(u 21') - RO a(U') IJ-kdu- zt') (64), -. B(u) ,

011 u' est l'âge au temps de l'absorption, u l'âge à une
époque ultérieure, B(u) la masse de calcium dans le
squelette à l'âge 21, k1 = ksr+À le taux de perte du
strontium 90 et 0: le taux d'incorporation du calcium,
donné par les expressions suivantes
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produit essentiel1~men~ àlPadrtir ?Udsol. Il es~ dO~1c Pdro­
bable que dan,s l, ave11lr e eg~e, e .c~ntam111atlOn es
Pgumes expnme par rapport a 1 Ulute de masse, sera
s~périe~r à celui de la ~arine. Cependant, I~s écarts
entre certains types de legumes peu,vent attemdl;e un
facteur 3 ou 4, de sorte que la relatIOn exacte depend
de la composition, du mélang~ d~s légun:e~. Si l'on
admet qu~ ~e. degre de cont~1111natlOn, a SUlVI une 1?ro­
gression 1l11emre, allant de zerc~ au, debut de 1954 JUS­

qu'aux dernières mesures enreglstrees, on peut montrer
que les do~nées indiq~ées à la figur; 15, lorsqu'elles sont
traitées st\lvant la methode exposee au paragraphe 74,
correspondent à une valeur de P2.' (légumes) à peu
près égale à 5 p~i an kg-1 par mCi ~{1n-ll. La. teneur
en calcium des legumes verts est vanable, maIS, aux
fins de la présente étude, il est raisonnable de leur
attribuer une valeur de 0,33 gCa kg-l, de sorte que
P

28
(légumes) est à peu près égal à 15 pCi an (gCa)-1

par 111Ci k111-2
•

136. Les valeurs indiquées au paragraphe 135 ne
peuvent cependant pas être utilisées pour d'autres ré­
<rions 011 les types de végétaux consommés, le sol, le
~limaf, le nombre et l'époque des récoltes sont diffé-
rents.

137. Ensemble de l'ai'Ïmentation. - Les hypothèses
sur lesquelles sont fondés les calculs ci-dessus im­
plique1;t que les quantités r~la~ives de stron,tit~m 90
observees en 1967 clans les chfferents types d ahments
resteront désormais inchangées. En 1967, dans plusieurs
pays, Ic rapport entre les valeurs de OOSrjCa clans l'en­
semble de l'alimentation et dans le lait a varié entre 1 et
15 (tableau XI). Suivant les hypothèses indiquées plus
h~ut, la valeur estimative de P 2.1 (alimcntation) pourrait
se sihler entre P 23 (lait) et une valeur une fois et demie
supérieure, c'est-à-dire entre 5 et 7,5 pCi an (gCa)-1
par 111Ci IG11-2 .

138. Le coefficient de transfert P ~.j pour l'alimen­
tation totale peut aussi être estimé d'après les coeffi­
cients applicables aux différents produits alimentaires
et les contributions correspondantes de chaque produit
alimentaire à la quantité totale de calcium absorbé.
Dans un régime alimentaire riche en lait typique, ces
contributions sont en gros de 80 p. 100 pour le lait,
5 p. 100 pour la farine blanche et 15 p. 100 pour les
légumes. On peut donc décluire cie l'équation 28 et des
valeurs de P23 calculées pour les trois types de pro­
duits alimentaires que P 23 (alimentation) est égal à
9 pei an (gCa)-1 par mCi km-Il, ce qui concorde à
peu près avec les estimations indiquées au paragraphe
137.

139. Les valeurs estimées de P 23 (ensemhle de
l'alimentation) pour les régimes alimentaires riches en
lait ne sont pas influencées par les erreurs sur l'esti­
mation de PB8 pour les céréales et les légumes. Il est
évident que, dans le cas des régimes alimentaires olt
le lait n'est pas un composant aussi important, les
estimations seraient davantage influencées. De même,
les erreurs dues au fait que l'on a recours à l'hypo­
thèse simplifiée selon laquelle les réserves de strontium
90 contenu dans le sol diminuent suivant un processus
exponentiel ayant une constante de taux moyen d'éli­
mination de 4,5 p. 100 par an ne peuvent pas excéder
un facteur d'environ 2. Ainsi, dans le cas du lait, par
exemple, les niveaux de strontium 90 cléjà observés
donneraient pour P es une valeur de 2,1 pCi an (gCa)-1
par mCi km-2 (par. 124), même s'il ne se produisait
aucune nouvelle absorption de ce nuc1icle à partir du



où L'équation 70 peut être écrite

u",

F",(u') =f m(u,u')du,

u'

(66)

2tm

H t = _1f S(t,H")W (U") du",
U'"

o
(73)

est ce que l'on appelle le facteur d'accroissement de
la dose.

143. Lindell a défini un facteur moyen d'accroisse­
ment de la dose de la forme

t u",

Gt =_1f f S(t',u)dudt'. (69)
Un,

-coO

Le strontium 90 contenu dans les os contribuera en­
core à l'irradiation de sorte que, si 1'011 suppose que
le nuc1ide est éliminé exponentiellement, les niveaux
futurs intégrés de contamination dus aux quantités
intégrées jusqu'au temps t seront:

avec

appelé coefficient de pondération intégré. Ce coefficient
a été évalué pour plusieurs valeurs de l~l chez l'adulte
associées à différentes fonctions d'excrétion chez l'en­
fant. Les résultats sont indiqués à la figure 16.

146. Les coefficients cIe pondération intégrés repré­
sentent l'intégrale sur les années encore à vivre cIe la
charge des os en strontium 90 pour une large initiale en
strontium 90 de 1 pCi (gCa)-l à l'âge tt". On peut donc
obtenir la valeur de H t pour n'importe quelle année
en multipliant les coefficients cIe pondération intégrés
convenables par les valeurs correspondantes du rapport
oOSr/Ca observé dans l'os pour chacun des groupes
d'âges, en faisant la somme des produits sur l'ensemble
de la population et en divisant cette somme par te",

comme dans l'équation 73.
147. Dans la pratique, le nombre des échantillons

d'os que l'on peut avoir pour chaque groupe d'âges
par année est trop faible; c'est pourquoi {ln cal­
cule des coefficients de pondération intégrés moyens
pour des groupes d'âges. Ainsi, tous les échantillons
de sujets ayant atteint ou dépassé l'âge de 20 ans sont
combinés pour fournir une valeur moyenne unique,
applicable à l'adulte, et, de la même façon, on combine
les échantillons provenant d'enfants et d'adolescents
de 5 à 19 ans. Dans le cas des âges entre 0 et 4 ans,
il est préférable d'utiliser des résultats d'analyse des
os pour chacune des années d'âge, résultats qui sont
connus pour un certain nombre de pays.

148. Les estimations de H t pour les vertèbres d'a­
dultes ont été établies en supposant l~s,. =0,1 an-1 pour
ce genre d'os. Les raisons pour lesquelles on a choisi
les vertèbres plutôt que l'ensemble du squelette sont
exposées au paragraphe 159. La même valeur de kst'
a été adoptée pom l'enfant. Il n'y a pas de confirma­
tion expérimentale de cette hypothèse, mais son in­
fluence sur la valeur de H t ainsi obtenue n'est pas cri­
tique, à la fois parce que l'effet de l'accroissement du
calcium est important pendant la croissance et parce
que les teneurs intégrées jusqu'à l'âge de 20 ans con­
tribuent pour moins de 25 p. 100 aux teneurs inté­
grées pour l'ensemble de la population.

149. P S4 a été calculé pour chacune des années pour
lesquelles on disposait de données sur les vertèbres en
Australie; ses valeurs sont groupées avec celles de
Gt, Ht et Ct au tableau XII. On peut voir qu'à l'excep­
tion de la première ou des deux premières années p". est
raisonnablement constant, comme prévu, et que sa va~
leur moyenne a été de 0,21 entre 1961 et 1967. A part
les erreurs possibles dans les données initiales (qui
peuvent être dues surtout à l'échantillonnage), la plus
grande source d'incertitude est la valeur du taux d'ex­
crétion du strontium 90. S'il n'y a pas d'autres essais
à grande échelle, on pourra sous peu se rendre compte
si la valeur de 0,1 an-1 est raisonnable ou non car,

(67)

(68)

(72)

(n)

t

Ct =f C(t')dt'.

-co

u'"

Fm =_1f F",(u')du'
2t",

o
de sorte que

- Al
F", = ---R=-=O"--yu",

Comme il découle de l'équation (57) q~e Ps.p.s =
A 1/um et que y = Pl,S, on a ps. = F",RO. Dans
ses rapports précédents, l~ Comité avait adopté les
valeurs 0,6 et 0,25 pour Fil, et RO! respectivement)
ce qui correspondait à PSl, = 0,15. Lmdello8 a montre
que fim ne dépendait pas fortement de la valeur de la
longévité moyenne ni cIes valeurs numériques adoptées
pour ko et l~sr tant qu'elles sont à peu près du même
ordre de grandeur.

144. Par ailleurs, si l'on connaît les résultats des
mesures du rapport oOSr/Ca dans l'os humain pour
tous les groupes d'âge de la population, ,o~ peut, est~­
mer directement la valeur de P s. et evlter d aVOIr
recours aux deux premières hypothèses de Lindell. La
teneur en strontium 90 intégrée jusqu'à un certain
temps t est donné par la formule :

u"" u'"
H =_1_ f fS(ttt") B(u") e-1' (u-u")dudu" (70)

t u'" 'B (2t) 1 ,

o U"

où 21" désigne l'âge au temps t et u l'âge à une époque
ultérieure.

145. La teneur intégrée de l'os en strontium 90,
imputable aux quantités ingérées avec l'alimentation
jusqu'au temps t, est donc égale à Gt +H t• Par con­
séquent,

où

34
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si la vraie valeur est supérieure ou inférieure à ce
chiffre, PS4 doit diminuer ou augmenter systématique­
ment au cours des prochaines années.

150. On a aussi calculé une valeur de P 34 pour ceux
des pays situés dans la zone tempérée nord où
le lait fournit une fraction importante du calcium total
d'origine alimentaire. Pour cela, on a pris la moyenne,
sur tous les pays pour lesquels on avait suffisamment
de données, des valeurs du rapport oOSr/Ca signalées
pour chaque groupe d'âges (fig. 17), et on a obtenu
les teneurs intégrées de l'alimentation en multipliant
les teneurs moyennes du lait dans les pays de la même
ré.gion géographique (tableau X) par le rapport moyen
altl11entation/lait correspondant à ce type de régime
alimentaire (tableau XI). Les résultats obtenus sont
indiqués au tableau XIII.

151. La valeur moyenne de P S4 égale à 0,2 ainsi
obtenue concorde avec celle calculée précédemment à
partir des données fournies par l'Australie. Les valeurs
du rapportOOSrICa mesurées dans les vertèbres en
Pologne et en Union soviétique, également indiquées
à la figure 17, se situent dans les mêmes limites de
variabilité que celles mesurées dans les pays dans les­
quels le lait entre pour une part relativement impor­
tante dans le régime alimentaire. En dépit des diffé­
rences dans le niveau de contamination alimentaire dans
ces deux pays, les niveaux correspondants de stron-

. tiU111 90 dans l'os pondérés en fonction de la population
et intégrés jusqu'en 1967 sont aussi à peu près les
mêmes, bien CJue la valeur correspondante de R,'4 soit
environ trois fois plus faible. Les niveaux relatifs de
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strontium 90 dans le squelette des adultes pour les
pays dans lesquels les os autres que les vertèbres ont
été é,cha~ti1!on~és peuvent être estimés à partir des
donnees llldlquees dans les figures 18 et 19. Ainsi les
niveaux dans le tibia mesurés en Finlande sont 'très
proches de ceux mesurés dans le fémur au Royaume­
Uni et en Union soviétique (fig. 18). Par ailleurs
lorsqu'on compare les niveaux de strontium 90 dan~
les côtes au Japon aux niveaux correspondants en
France et en Union soviétique (fig. 19), on peut en
déduire que les niveaux de strontium 90 dans le sque­
lette au Japon tendent à être quelque peu inférieurs
à la moyenne pour l'ensemble de la bande de latitude.

iii) Facteur débit de dose
152. Adultes. - Spiers817 a calculé les débits de

dose moyens aux tissus actifs de la moelle osseuse et
du périoste interne dans le cas d'une contamination
uniforme du squelette par du strontium 90. Toutefois,
jusqu'à présent, la contamination du squelette a été
nettement non uniforme chez l'adulte et les valeurs du
rapport IlOSr/Ca dans des os spongieux typiques (corps
des vertèbres) sont plus de trois fois supérieures à
celles que l'on trouve dans des os compacts typiques
(diaphyse du fémur). Comme la dose que reçoivent
la moelle osseuse et les cellules du périoste interne
sont dues en grande partie au strontium contenu dans
l'os spongieux, la moyenne de la charge corporelle de
strontium 90 sur l'ensemble du squelette donne une
valeur trop faible du rapport IlOSr/Ca et, par voie de
conséquence, une valeur trop faible de la dose.
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153. On peut facilement évaluer l'ordre de gran­
deur de l'erreur que l'on introduit ainsi, lorsque le
marquage du squelette n'est pas uniforme, en sépa­
rant la fraction de la dose imputable au strontium 90
contenu dans l'os spongieux de celle qui est due au
strontium 90 de l'os compact et en pondérant selon
le rapport oOSr/Ca dans ces deux types d'os.

154. Les tableaux XIV et XV groupent les résu1.
tats des calculs pour la moelle osseuse et le périoste
interne, respectivement. Le tableau XIV montre que
les débits de dose à la moelle OSSeuse proviennent de
deux sources distinctes, c'est-à-dire du strontium 90
contenu dans les deux types d'os, l'os spongieux et
l'os compact, dans la proportion suivante:
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0,369 mrad an-1 par pCi (gCa) -1 pour l'os spongieux;
0,180 mrad an-1 par pCi (gCa)-l pour l'os compact.

De même, on voit d'après le tableau XV que les débits
de dose aux cellules du périoste interne sont :

0,678 mrad an-1 par pci (gCa) pour l'os spongieux;
0,206 mrad an-1 par pCi (gCa) pour l'os compact.

Lorsque le squelette est uniformément marqué à 1 pCi
(gCa)-I, les débits de dose à la moelle osseuse et aux
cellules du périoste interne sont, respectivement, de
0,369 + 0,180 oU 0,55 rnrad an-1 par pCi (gCa)-1 et
0,678 + 0,206 ou 0,88 mrad an-1 par pCi (gCa)-l.
A ce dernier chiffre, Spiers a ajouté une contribution
[0,25 mrad an-1 par pCi (gCa)-I] due à la dose reçue
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r~pport oOSr/Ca dans le corps des vertèbres et dans la
diaphyse du fémur sont représentatives, respectivement
de la contamination des os spongieux et de celle des o~
compacts dans l'ensemble du squelette. D'après les fac­
teurs de normalisation observés empiriquement en 1967
(tableau VIII), on obtient pour la teneur du corps
des vertèbres et de la diaphyse du fémur les valeurs
2 et 0,6 pCi (gCa )-1 respectivement (chiffres arron­
dis) lorsque la valeur moyenne du rapport 005r/Ca
pour l'ensemble du squelette est de 1 pCi (gCa)-1.

156. On peut alors calculer de la manière suivante
la constante du débit de dose moyen pondéré que reçoit
la moelle osseuse active si la moyenne du rapport
90Sr/Ca dans l'ensemble du squelette est égale à 1 pCi
(gCa)-l :

Contribution de l'os spongieux = 2,0 0,369 = 0,74 mrad an-1

Contribution de l'os compact = 0.6 0,180 = 0,11 mrad an-1
0 1 r 1 1 1 1 1. 1

1960 1962 1964 1966 J968

Figure 18
RAPPORT 90Sr/Ca DANS l.ES OS LONGS Total = 0,85 mrad an-1

par les tissus du périoste interne du corps des os longs.
Etant donné que cette correction n'est pas fondée sur
des données expérimentales directes, elle doit être con­
sidérée comme un facteur de sécurité arbitraire qui
conduit à surestimer la valeur du facteur débit de
dose.

155. Dans les cas où la contamination du sque­
lette n'est pas uniforme, on admet que les valeurs du

de sorte qu'avec une concentration de 1 pCi (gCa)-l dans
le corps des vertèbres le débit de dose à l'ensemble de
la moelle osseuse active est de 0,43 mrad an-l .

157. Le même raisonnement s'applique à la dose
que reçoit l'ensemble des tissus du périoste interne (à
l'exception de ceux de la partie interne du périoste de
la diaphyse des os longs); le débit de dose moyen
pondéré à ces tissus se calcule comme suit :

Contribution de l'os spongieux = 2,0 0,678= 1,36 mrad an-1

Contribution de l'os compact = 0,6 0,206 = 0,12 mrad an-1

2,0

1960 J962 1964 J966
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1,48 mrad an-1

Périoste i7lterne

0,82 mrad an-1 par
pCi (gCa)-l dans
le corps des ve r­
tèbres

1,13 mrad an-1 par
pCi (gCa)-l dans
un os quelconque

Total =

MDalle osseuse

a) N011 ltHiforme 0,43 rnrad an-1 par
pCi (gCa)-1 dans
le corps des ver.
tèbres

b) UlIifO'I"t/lea .. 0,55 mrad an-1 par
pCi (gCa)-l dans
un os quelconque

de sorte qu'avec une concentration de 1 pCi (gCa)-l dans
dans le corps des vertèbres, le débit de dose que re­
çoivent les cellules du périoste interne est de 0,74
mrad an-1 • Si l'on ajoute la contribution des tissus de
la partie interne du périoste de la diaphyse des os longs,
on peut montrer que le facteur débit de dose moyen
est de 1,63 mrad an-l par pCi (gCa)-l en moyenne
dans l'ensemble du squelette ou de 0,82 mrad an-l

par pei (gCa) -1 dans le corps des vertèbres.

158. Les débits de dose pour l'ensemble du sque­
lette et pour l'ensemble de la moelle osseuse sont
donc:

fi Les facteurs débit de dose pOur une répartition uniforme
de strontium 90 donnés ici sont les mêmes que ceux indiqués
au tableau 6 de la publication 11 de la Commission interna­
tionale de protection contre les radiations.

les facteurs "non uniforme" étant applicables au moins
à une partie de la vie des membres de la population
qui avaient atteint aux époques de retombée maxi­
male l'âge adulte'ou les dernières années de l'ada­
lesce;lce et les facteurs "uniforme" à ceux qui n'a­
vaient pas atteint l'adolescence ou n'étaient pas encore
nés. Toutefois, aux fins de la présente étude, on peut
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utiliser sans risque d'erreur grave, pour toute la pé­
riode pour laquelle on calcule la dose engagée, les
facteurs débit de dose correspondant à une distribu­
tion uniforme.

159. L'emploi de la teneur en strontium 90 ~u
corps des vertèbres pour le calcul de la dose en?"agee
présente plusieurs avantages. I.;~ corp~ des vertebres,
qui est une source commode d ech~ntI1lons post nwr­
tem, est utilisé largement dans plUSIeurs pays. Comme
on l'a déJ' à indiqué les valeurs des facteurs de nor-, ,.. d
malisation ne sont connues qu avec lllcertltu e, no-
tamment en ce qui concerne leur évol~tion future.
L'emploi des facteurs débit de dose relatIfs au corps
des vertèbres permet d'util,iser directement presque
toutes les données sans avoir à multiplier les résultats
par des facteurs' qui ,sont souvent arbitraires" qui
peuvent varier en fonctIon du temps et ;endre n~ces­
saires d'autres hypothèses. Selon les donnees de Splers,
le corps des vertèbres contient plus de 40 p. 100 de
la moelle osseuse active chez l'adulte et presque la
même proportion de cellules de périoste interne. Le
corps des vertèbres contient donc une plus grande
proportion de tissus critiques que tout autre type d'os,
étant entendu que la contribution la plus grande ~u

débit de dose partiel provient des os plats - bass1l1,
clavicules et omoplates - mais ceux-ci n'ont pas été
utilisés dans les études portant sur les os. La con­
tribution des vertèbres au débit de dose n'est que
légèrement inférieure et ces deux types ~'o.s pris en­
semble contribuent pour 60 p. 100 au deblt de dose
total à la moelle osseuse et au périoste interne.

160. Comme on admet que le strontium 90 est
réparti uniformément dans le squelette de l'enfant et
de l'adolescent, les facteurs de normalisation n'ont été
appliqués par le passé qu'aux résultats de mesures
concernant les os de sujets âgés de plus de 20 ans.
En conséquence, la valeur moyenne du rapport UOSrj
Ca pour l'ensemble du squelette présentait, à l'âge de
20 ans, une discontinuité brusque qui n'est pas plau­
sible du point de vue physiologique. Le rapport
OOSrjCa du corps des vertèbres de l'adulte permet
d'éliminer d'une façon rationnelle une grande partie
de cette discontinuité.

161. Enfants. - Pour calculer les facteurs débit de
dose chez l'enfant, Spiers a appliqué des méthodes
semblables à celles utilisées pour l'adulte. Cependant,
le matériel expérimental dont il disposait était beau­
coup plus réduit puisqu'il se composait seulement
d'une vertèbre et d'un fémur provenant d'un enfant
de 5 ans.

162, Le facteur débit de dose calculé par Spiers
pour un enfant de 5 ans est égal à 0,82 mrad an-1 par
pCi (gCa)-l, ce qui équivaut à peu près à 1,5 fois
la valeur correspondante chez un adulte à squelette
uniformément marqué. On n'a pas de renseignements
sur l'évolution de cette valeur aux autres âges entre
la naissance et la vingtième année. Aucune estimation
correspondante du facteur débit de dose pour les
cellules du périoste interne des enfants n'a été donnée.
Toutefois, pour estimer la dose engagée pour l'en­
semble de la population, on peut admettre, sans risque
d'erreur grave, que la valeur de la fonction débit de
dose chez l'adulte ne dépend pas de l'âge.

2. - Césium 137
163. La dose engagée due au césium 137 ingéré

est plus facile à estimer que celle due au strontium 90
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parce qu'aux fins de la dosimétrie, le CeSllll11 137
peut être considéré comme réparti uniformément dans
l'organisme et parce qu'il est excrété rapidement. Dans
les zones tempérées, l'absorption à long- terme du
césium 137 avec les aliments à partir du sol est, à
l'inverse de ce qui se passe pour le strontium 90,
moins importante que le dépôt direct sur les végétaux.
L'apport alimentaire total de césium 137 peut être
estimé plus sûrement, à partir de.s teneurs ,mesurées
directement, avec une marge relatlvemel1t falhle pour
l'absorption à longue échéance.

164. Le césium 137 et le strontium 90 produits
par les essais nucléaires effectués dans l'atmosphère
sont transportés jusqu'à la surface de la Tcrre sans
fractionnement, comme en témoigne l'uniformité re­
lative des valeurs du rapport 137 Cs/onSr observées
dans l'air et dans la retombée12,13.3.j.3G,101.

a) Le césiullz 137 dans les chaînes ali1uclItaires

165. Les principales sources alimentaires de césium 137
sont le lait, la viande, les légumes et les céréaleslH•

Dans certaines régions, le poisson des lacs intéricurs
peut avoir une importance locale l02,.HO. :rdais, en gé­
néral, c'est dans la viande et dans les céréales que la
teneur en césium 137 est la plus élevée et dans les
légumes qu'elle est la plus faible103• L1. comparaison
directe de l'apport dans les diverses régions exige clone
des observations portant sur des régimcs alimentaires
représentatifs (tableau IV).

166. A l'intérieur de régions où la retomhée est
raisonnablement uniforme et olt les types de sols sont
analogues, les teneurs des différentes denrées alimen­
taires sont en corrélation assez étroiteG°,lO'1. On peut
donc utiliser les mesures portant sur un seul produit
pom déceler les régions où il existe de grands écarts
par rapport à la normale. Le lait est un produit com­
mode pour cela; en effet, il est facile d'en obtenir des
échantillons représentatifs et san analyse est simple.
De nombreux résultats d'analyse de lait provenant de
différentes régions ont été publiés (tableau III).

167. Compte tenu des différences dans la retom­
bée, les variations de la teneur en césium 137 de
l'alimentation et du lait, dans les régions pour les­
quelles on dispose de données. sont en général rela­
tivement faibles. En revanche, pour les régions à ré­
gime alimentaire de type non occidental, on a peu de
renseignements et il est impossible cie tirer des con­
clusions précises sm les teneurs moyennes qui )'
existent.

168, Des valeurs exceptionnellement élevées ont
été observées dans la viande de renne et de caribou,
dans les régions subarctiques. Les conditions parti­
culières à ces régions sont cxaminées séparément aux
paragraphes 191 et 192. Des concentrations élevées
dans le lait ont aussi été observées dans d'autrcs ré­
gions (par. 30) où l'absorption plus grande semble
due essentiellement à la prédominance des sols pau­
vres en argile micacé et en potassium susceptible d'é­
changes, de sorte que les pâturages sont maigres et/
ou ont une haute tenem en matières organiques. En
outre, les fortes précipitations peuvent dans certains
cas (par exemple, dans les zones montagneuses) aug­
menter la retombée et l'absorption de césium 137. Les
expériences par traceurs montrent que l'absorption de
césium 137 à partir des sols rouges, latéritiques et
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alluviaux que l'on trouve fréquemment dans les ré­
gions tropicales et subtropicales est bien plus grande
qu'à partir des sols argileux des régions tempérées,
mais l'on ne dispose pas de résultats de mesures sur
les produits alimentaires locaux ou les habitants des
régions tropicales04,105.

b) Transfert dit dépôt à l'alimentation

169. Normalement, le transfert du césium 137 à
l'alimentation se caractérise par une absorptiou im­
portante pendant les premières années après la re­
tombée, suivie d'une absorption relativement lente04•

La description quantitative du transfert du dépôt à
l'alimentation totale n'a pas encore été tentée. Toute­
fois, dans son rapport de 1964, le Comité avait admis
que le transfert au lait pouvait être décrit au moyen
de l'équation suivante, qui a été appliquée à l'origine
aux données du Royaume-Uni par Bartlett et Mer­
cerlOO :

C(t) = p',.Fr(t) + P'so [F,.(t-l) + F,.(t-2) J, (75)

où C(t) représente la concentration du césium 137
dans le lait, Fr(t) l'intensité moyenne de la retombée
en l'année t et p',. et P'20 sont des constantes déter­
minées empiriquement à partir de valeurs observées.
L'équation 75 donne un coefficient de transfert P2.~ =
P'r + 2P'so et correspond à une fonction de transfert
(par. 66) avec K(O) = P'r, K(1) = K(2) = P'20 et
K(tc>2) = O. L'absorption après deux ans est donc
arbitrairement' négligée.

170. Bartlett et Russell10'T.108, ainsi que d'autres au­
teurs104, ont utilisé des modèles plus élaborés pour dé­
crire la relation entre les teneurs dans le dépôt et dans
le lait. Dans ces modèles, ils faisaient intervenir de
façon explicite la composante à longue échéance, en
supposant K (1t ~ 2) =Pae-/uTDl, Pa étant une constante
tirée d'expériences à traceurs.

171. Bien que le niveau dans le lait accuse un cycle
annuel marqué, dépendant de l'intensité de la retombée
et des pratiques agricoles, sa valeur moyenne annuelle
est représentative du niveau dans l'alimentation pour
l'année considérée. La viande et les céréales, qui four­
nissent la moitié environ de l'apport du césium 137
dans l'alimentation de type occidental et restent sou­
vent stockées, peuvent donc être représentatives des
conditions de retombée des années antérieures. En con­
séquence, les apports relatifs des différents types de
denrées alimentaires consommées varient avec l'inten­
sité de la retombée au niveau de la production, même
si les parts relatives demeurent inchangées au cours
d'une année. Si l'on intègre les teneurs de l'alimenta­
tion sur un certain nombre d'années, l'eflet de ces va­
riations s'élimine, mais il peut rester une variation
à longue échéance de la proportion dans laquelle les
différents types d'aliments contribuent à l'alimentation
s'il existe réellement une diflérence entre les végétaux
en ce qui concerne l'absorption à partir du sol.

172. Si on connaît les teneurs de l'alimentation pour
la majenre partie de la période de retombée, Pu peut

être estimé directement à l'aide de la relation

t 00

f C(T) dT f C'(T)dr

p _ - 00 + t (76)
13 - F(f) F(t)

où C' représente la fraction de la teneur de l'alimenta­
tion qui est due au dépôt antérieur à t; le premier
terme à droite sera appelé P'S(t). Pour aucune ré­
gion, il n'existe de données portant sur l'alimentation
totale pendant toute la période intéressante, mais on
peut les déduire des observations de la concentration
dans l'organisme, car cette valeur, intégrée sm un
temps suffisamment long, est directement proportion­
nelle à l'apport alimentaire (par. 182). Par exemple,
Gustafsson et Millerl09,310 donnent, pour l'apport in­
tégré du césium 137 par l'alimentation pendant la pé­
riode 1961-1967 dans la région de Chicago, la valeur
180 pCi an (gIC)-l; à partir de là, on peut évaluer
l'absorption totale en multipliant ce chiffre par le
rapport entre les teneurs intégrées de l'organisme pen­
dant les années 1953-1967 et les teneurs pendant la
période 1961-1967, le résultat étant 275 pCi an (gK)-l.
Le dépôt total moyen de césium 137 à Chicago jusqu'en
1967 étant de 85 mCi km-2 environ,
P2S (1967) = 3,25 pCi an (gI()-l par mCi km-2•

173. POur évaluer le deuxième terme du membre
de droite de l'équation 76, il faut faire certaines hypo­
thèses en ce qui concerne l'absorption à longue échéance.
On admet généralement que la teneur dans l'alimenta­
tion du fait d'un dépôt donné décroît dans le temps à
un taux correspondant au moins à celui de la décrois­
sance radioactive. On peut alors fixer une limite su­
périeure de cette valeur en multipliant C (67) par la
vie moyenne radioactive Tm, ce qui, sur la base des
données de Chicago, donne la valeur 4,4 pour le
deuxième terme, de sorte que P,a = 7,65 pCi an (gK)-l
par mCi km-2•

174. Comme une fraction considérable des teneurs
de l'alimentation en 1967 était due à l'absorption du
césium 137 déposé de 1965 à 1967, cette méthode
donne une valeur surestimée pour le deuxième terme.
Dans les paragraphes suivants, on estimera la part de
la quantité de césium 137 contenue dans l'alimentation
en 1967 due à la retombée en 1965 et les années pré­
cédentes en tenant compte de l'allure particulière de la
retombée pendant les années 1964-1967. La teneur in­
tégrée de l'alimentation du fait de la retombée anté­
rieure à 1965 peut alors être trouvée en extrapolant
cette part. Comme le dépôt cumulé n'a augmenté que
très peu au cours de la période 1965-1967, on peut
utiliser ce terme extrapolé comme une estimation de

00

f C' (r)dr.

1968
175. Le rapport entre les teneurs dans l'alimenta­

tion en 1966 et 1967 peut être écrit de la façon sui­
vante:

C(66) _ L(66) + K(2) Fd64) +[((1) Fr(6S) +K(O) Fr(66)
C(67) - L(67) + K(2) Fr(65) + K(1) Fr(66) +K(O) Fr(67)'

(77)

où L(66) représente l'absorption au cours de 1966 due
au dépôt qui s'est fonné jusqu'en 1%3 inclus et L(67)
l'absorption qui a eu lieu en 1967 et qui est due au
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dépôt formé jusqu'en 1964 inclus. On supposera que
ces termes sont directement proportionnels au dépôt
cumulé en 1963 et 1964, respectivement. De 1964 à



1967, le dépôt annuel a diminué dans l:hémisphère
nord d'environ 50 p. 100 par an110. Le fmt que

implique que:

C(66) Fd (63) + le [F,.(64) +F,,(65) +F,.(66)J
C(67) = Fa (64) + k[F,(65) + F,.(66) + F,,(67)]'

(79)

Ce rapport peut être évalué pour différentes reglOns
de l'hémisphère nord en utilisant, par exemple, les
données relatives au lait et la méthode indiquée aux
paragraphes 172 à 174. Cette méthode a l'avantage de
permettre de se passer de renseignements sur le dépôt
local.

co

f C'(r)dT

Pu -co
(80)

Pu(t) t

f C(T)dT

-co

Chez l'adulte, la période observée v~rie entre 1l1o!ns
de 50 et plus de 200 J'ours et semble dependre du P01ds

. d l' t' 1f1U2du corps, du sexe et des h~bltu es a ll11en ,aIres ' .
Même dans un groupe relativement homogene, la va­
riabilité de la période est considérablell3 • Chez l'enfant,
la période est plus courte que chez l:adulte; elle est
voisine de 10 jours chez le nouveau-ne100. En se fon-

, bl" M C 114 fi'dant sur les donnees pu lees, c raw a ornm e
l'équation empirique Tt / s = 1,2,8 ,(U1/ 2 +e-U

) jo~rs,. où
1~ est l'âo-e en nombre d annees. Certams mdlces
donnent à °penser qu'une petite partie du césium pour­
rait se fixer dans l'os avec un temps de séjour long100,
mais on n'a pas signalé d'observations quantitatives à
ce sujet.

179. La teneur moyenne de l'organisme en césium ~37

en ttn moment donné varie dans une population
selon les valeurs individuelles de la période biologique
et les habitudes alimentaires. Les teneurs observées
[en pCi (gI()-lJ sont de 20 à 30 p. 100 plus faibles
chez la femme que chez l'homme 115-110. Elles sont en
règle o-énérale plus basses chez l'enfant que chez
l'adulte~Oo,110,117. Pour estimer la dose engagée, on
admettra que la teneur en césium 137 [en pei (gK)-lJ
est la même chez l'enfant et chez l'adulte, hypothèse qui
conduira probablement à surestimer légèrement la
moyenne pour la population.

180. Bien que la mesure la plus précise de la charge
corporelle de césium 137 soit celle donnée par le
comptage anthroporadiamétrique, c'est là une méthode
dont l'application est limitée puisque la plupart des
ensembles de comptage de la radi?activité du cO~'ps ne
sont pas mobiles. C'est pourquoI, pour completer le
comptage de la radioactivité de l'ensemble (lt~ corps,
dans les régions où il est impossible de réaltser des
mesures anthroporadiamétriques représentatives, il peut
être utile de recourir à des mesures sur le sang, l'urine,
etc., humains. Les méthodes de ce genre permettent
aussi de combiner des échantillons provenant d'un
grand nombre de sujets, ce qui peut être intéressant
dans le cas des régions pour lesquelles on a des ,rai­
sons de penser qu'il existe d'importantes variatIOns
dues à des facteurs écologiques inconnus.

181. La relation entre la concentration du cé­
sium 137 dans le sang et la charge corporelle a été
étudiée par Yamagata120, qui a aussi procédé à une
étude approfondie de la charge corporelle en se servant
d'échantillons de sang121 ,122. Une étude récente de Yaak­
koka et al,123 a montré que la corrélation entre la
charge corporelle exprimée en !lCi (gK)-l, et la con­
centration dans le sang était très bonne; elle l'était
beaucoup moins pour les valeurs de la concentration
du césium 137 dans des échantillons d'urine prélevée
sur une période de 24 heures. Cependant, les résultats
montrent qu'en combinant des échantillons d'urine d'au
moins 20 sujets on peut obtenir une estimation sûre de
la charge corporelle moyenne. Des études analogues,
faites par Ramzaev et al. 125 confirment ces résultats.
Par ailleurs, il a été constaté que la teneur en césium 137
des cheveux humains est en bonne corrélation avec la
contamination de l'organisme126,318.

(78)
F,(66)
Fr(67)

F,(65)
""'"F,(66)

F,.(64)
F,(65)

où k est une constante exprimant le taux d'absorption
à partir d'un dépôt relativement récent. Pour éviter
les effets du décalage examinés au paragraphe 171, on
a fait porter l'estimation sur le lait plutôt que sur
l'alimentation totale.

176. Si l'on introduit dans l'équation 79 les données
relatives à la retombée et au lait pour les Etats-Unis,
on trouve k = 33, cl'où il suit qu'en 1967 un peu
moins de 20 p. 100 de la teneur du lait étaient dus au
dépôt antér~e~r à 1965. La, teneur futU,re de Y~limen:
tation en cesIum 137 clue a la retombee anteneure a
1965 peut ainsi ·être estimée à 0,~.C(67) T'm, où Tm:
est le temps effectif moyen de se] our dans le, so}. ?1
l'on fait la somme de ce terme et de la teneur 111tegree
de l'alimentation observée jusqu'en 1967, on obtient
une valeur surestimée de la teneur intégrée alimen­
taire totale due à la retombée antérieure à 1%5 puis­
qu'il a été tenu compte des effets de la retombée de
cette période Sur l'alimentation pendant les années
1965 à 1967. Toutefois, comme le dépôt cumulé a pu
augmenter entre 1965 et 1967, cette surestimation est
peu importante. On obtient la valeur de P sa en divisant
la teneur totale intégrée de l'alimentation ainsi obtenue
par le dépôt intégré à la fin de 1964. L'hypothèse
pessimiste selon laquelle T'", est égal à la vie moyenne
radioactive (44 ans) donne ainsi pour P ss une valeur
égale à 4,1 pCi an (gI()-l par mCi km-2.

177. On dispose d'un assez grand nombre de me­
sures de césium 137 dans l'organisme, et la dose en­
gagée peut dès lors être estimée, sans que P S.1 soit
connu, à partir du rapport P,s/Psa(t) [par. 172 et
186J. Comme

c) !YIétabolisme du césium 137 dans l'organisme

178. Le césium 137 ingéré par l'homme est rapide.
ment réparti dans l'organisme, 80 p. 100 environ se
déposant dans les muscles et 8 p. 100 dans les
OSl(){). Quelque 10 p. 100 sont rapidement excrétés
puis le reste est éliminé à un taux constant plus faible.

40

d) Transfert de l'alimentation à l'organisme

182. Du fait que le temps de séjour (T"",) du cé­
sium dans le corps humain est court, le rapport entre
la teneur intégrée de l'organisme et la quantité totale
absorbée avec les aliments pendant une période de
temps assez longue (supérieure, par exemple, à deux



P,. et P,O sont ici des constantes empiriques. Ainsi,

t

f Q(r)dT

Pu -co-- -~=-:-:--- (85)
Pu(t) F(t)

pour les Etats-Unis exammees
172 à 175 donnent, comme esti-

P _-00
u~ - -F~(co-}-

187. Les données
dans les paragraphes
mation prudente :

P 4,1 744 11 C' (T{ .
8&4 = 3,25 ~ = plan gL )-1 par mCl km-2

,

(86)

ce qui concorde avec la valeur obtenue en multipliant
Pu, (par. 176) par P&J, (par. 183).

188. Les variations de Pm dans diverses régions
de l'hémisphère nord peuvent être étudiées en com­
parant les charges corporelles intégrées. Comme dans
l'hémisphère nord l'intensité de la retombée a varié
de façon assez uniforme avec le temps et comme, jus­
qu'en 1967, la charge corporelle était due principale­
ment à l'absorption à court terme, les valeurs du
rapport entre les charges corporelles, obtenues dans
différentes régions de cet hémisphère pour les mêmes
périodes de temps, devraient être directement propor­
tionnelles à F(67) PBs~(67).

189. Le tableau VI, qui groupe les valeurs de la
charge corporelle pour différentes régions et celles du
rapport relatif aux données de Gustafsson et Miller,
montre que les valeurs du rapport se situent entre 1
et 2 et le plus souvent autour de 1,5, la seule excep­
tion correspondant au Japon, où le rapport est égal
à 0,6. On notera qu'en Europe du Nord le rapport
tendait à augmenter à la fin de la période, ce qui si­
gnifie que la contribution à long terme y est un peu
plus importante qu'aux Etats-Unis. Cependant, l'aug­
mentation n'est pas grande et il semble que l'on puisse
admettre raisonnablement qu'après 1967 la contribu­
tion à long terme sera de l'ordre de 25 p. 100 du total,
comme aux Etats-Unis. Des études de l'absorption avec
les aliments dans différentes régions de l'Union sovié­
tique127,128 il ressort que les valeurs relatives aux ré­
gions de Moscou et de Léningrad pour lesquelles les
charges corporelles ont été indiquées, sont assez re­
présentatives de l'ensemble de l'Union soviétique.

e) Fa.cteur débit de dose
190. Selon SpierslO(), une teneur en ceSlUm 137 de

l'organisme égale à 1 pCi (gK)-l conespond à un
débit de dose de 18 /A-rad an-1 dans le cas d'un homme
d'un poids de 70 kg et de 15 /A-rad an-1 s'il s'agit d'un
enfant d'ull poids de 8 kg. Lorsque la teneur de l'orga­
nisme en césium 137 est exprimée en pCi (gK)-l, la
fonction débit de dose g(uj est ainsi à peu près indé­
pendante de l'âge et l'on admettra que

PJ,li == 18 p.rad an-l par pCi (gK)-l (87)

valeur qui, combinée avec celle de Pss4 estimé à partir
des données pottr les Etats-Unis donne

P,S45 == P'.HP. S == 0,20 mrad par mCi km-2
• (88)

f) Régions subarctiques
191. La teneur en césiu111 137 des aliments produits

dans les régions subarctiques est généralement plus
élevée qu'on ne s'y attendrait normalement d'après la
quantité de nuc1ides déposée par unité de surface et
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(81)

(84)

(82)

-co

co t1 + Â t

! Q(T)dT J Q(r)dT

-co t1
PH = --co---"""-'tt::"+-Â-t--

J C(T)dT J C(T)dT

ans) constitue une bonne estimation du coefficient de
transfert P&4, en d'autres termes:

art) =PrF,.(t) +P,.(F,.(t-1) +F,.(t-2)),(83)

lorsque 6. t ~ 2 ans.

183. Le coefficient P &4 peut être évalué directement
an moyen des données fournies par les Etats_Unis103,loD

et le Danemark124• Au cours des années 1961-1967, la
teneur intégrée de l'organisme de l'adulte aux Etats­
Unis, exprimée en picocuries de césium 137 par gramme
de potassium, a été de 500 pCi an (gK)-l et l'apport
alimentaire correspondant de 180 pCi an (gK)-l, de sorte
que P84 = 2,8. Pour le Danemark, la teneur intégrée
de l'organisme au cours des années 1963-1967 a été
de 533 pCi an (gI()-l et l'apport alimentaire de 184
pCi an (gI()-l ce qui donne P&4 = 2,9. Dans ce cas,
P,~.I peut être considéré comme adimensionnel.

184. La teneur de l'organisme et l'apport alimen­
taire peuvent également être exprimés en termes d'ac­
tivité totale. Du fait que la teneur intégrée de l'orga­
nisme, quand elle est ainsi exprimée, est égale à l'apport
alimentaire total multiplié par la fraction absorbée f1
et par la vie moyenne du césium 137 dans l'organisme
T"m,

186. P '34 peut être estimé de façon plus directe
à l'aide de l'équation

et est ainsi exprimée en unités de temps. Etant donné
que la fraction absorbée est voisine de l'unitél1, P &J,
est voisin du temps de séjour moyen dans l'organisme. Si
1'011 suppose que la teneur totale de l'organisme en po­
tassium est de 140 grammes et que l'absorption annuelle
est de 1 400 grammes et si l'on utilise les mêmes
données que dans le paragraphe précédent, les valeurs
de P 34 deviennent alors 0,27 et 0,31 an pour les Etats­
Unis et le Danemark, respectivement, ce qui corres­
pond à un temps de séjour biologique moyen d'en­
viron 100 jours. La valeur du coefficient de transfert
ainsi obtenne diffère de celle obtenue dans le para­
graphe précédent par le rapport de la teneur de po­
tassium dans l'organisme à l'absorption annuelle de
potassiu1l1, soit approximativement 0,1 an-l .

185. Lorsqu'on dispose cie mesures du dépôt total
et de la charge corporelle intégrée, il est inutile d'é­
valuer numériquement les facteurs PB., et P"J, si l'on
peut admettre que l'organisme est en équilibre avec
l'alimentation; en effet, dans ces conditions, l'étape ali­
mentation peut être omise et le dépôt relié à la charge
corporelle au moyen du coefficient de transfert P "J,.
Dans les rapports de 1964 et 1966 du Comité, P"'4 a
été estimé à l'aide de l'équation suivante qui relie la
charge corporelle au dépôt :



n

elle est particulièrement élevée dans.la viande de renne
et de caribou ainsi que dans le pOIsson des lacs dont
la teneur en' sels minéraux est faiblel20. La cha!&e
corporelle de suj ets consomm~nt de grandes qu~nt1tt:s
de viande de renne ou de canbou est plus de dIX fOlS
supérieure à la moyenne pOUl" la population locale130.132
ainsi qu'il ressort du tableau VI.

192. La teneur en césium 137 chez le ren.ne et ~e
caribou est élevée parce que les lichens, qU1 consti­
tuent un élément important de l'alimenta~ion de ces
animaux pendant l'hiver, abso:bent e~ ret1~nnent un~
proportion importante des nuchdes qUl. se deposel~t.sur
eux. En raison du pâturage et du less1V?-ge, la pe~lOde
apparente du césium 137 des lichens vane de 2,5 a 15
ansI3S.l35, de sorte que les es~matio~s de l~ d?se en­
gagée pour ces régions sont mcertames. Mle~l1~en,et
Rahola1s1 ont calculé des charges oorporelles 111tegrees
moyennes de 30 nCi an (gK)-1 pour les L~pons de
Finlande (éleveurs de rennes) pendant les annees 1961­
1968. Si l'on admet que la période apparente est de
2,5 à 15 ans, la contribution à long terme après 1968
serait de 12 à 75 nCi an (gI()-I. La charge corporelle
intégrée totale serait alors de 40 à 100 nCi,ar; (gK),-l,
soit 100 fois environ la moyenne pour 1hemisphere
nord.

3. - Irradiation externe
193. L'irradiation due aux nuc1ides émetteurs gamma

déposés à la surface du sol a été examinée en détail
dans les rapports de 1962 et 1966 du ~omité et les
méthodes utilisées précédemment pour estImer la dose
engagée correspondante sont encore applicables.

194. Les études théoriques et expérimentales sur la
transmission du rayonnement gamma des dépôts radio­
actifs permettent d'estimer la dose dans l'air résultante
avec un degré de précision élevé, à condition que les
propriétés du sol et la répartition de la radioactivité
dans la couche superficielle soient connuesI30.1S0. Toute­
fois, comme les renseignements à ce sujet manquent
en grande partie, les doses dans l'air ne peuvent être
estimées qu'approximativement. Aucune donnée nou­
velle concernant l'effet de protection dû aux bâtiments
et aux tissus du corps n'appelle un changement de la
valeur de 0,2, adoptée précedemment140 par le Comité
pour le facteur de protection combiné.

195. L'influence de la répartition de la radioactivité
dans la couche supérieure du sol sur le coefficient de
conversion du débit de dose a été évaluée dans le cas
oÙ l'activité était une fonction exponentielle décrois­
sante de la profondeurI37,IS0. Lorsque la longueur de
relaxation l (qui correspond à la profondeur à laquelle
l'activité a diminué d'un coefficient e) croît à partir
de zéro (source plane) le facteur débit de dose décroît
rapidement au début, puis plus lentement par la suite.
Lorsque 1 augmente de 1 à 3 centimètres, le facteur
débit de dose pour le césium 137 diminue de 60 à 40
p. 100 de la valeur correspondant à la source plane1S7.
On peut déduire de ces calculs et des études de la ré­
partition réelle141-142 que l'irrégularité du sol et l'effet
des agents atmosphériques se traduisent par un coeffi­
cient de réduction de 1 à 0,3 par rapport à une source
plane.

196. Etant donné que les nuclides à vie courte four­
nissent la plus grande partie de leur contribution dans
un laps de temps relativement court, il n'est pas né.
cessaire de calculer le coefficient de réduction pour la
pénétration dans le sol. En ce qui concerne le césium
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137, la principale contribution à la dose se produ~t
lorsque le nuclide a péné~ré dans le so~'. Pour temr
compte de ce fait, on appllque pour le cesIum 137 un
coefficient de protection due au sol. On a?~let que la
valeur de ce coefficient est de 0,5. On uttllse les fac­
teurs débit de dose donnés par Beck18S (tableau XVI).
La contribution la plus importante à la dose engagée
résultant de l'irradiation externe est celle du césium
137. Comme le rapport 137 Cs/90 Sr dans le dépôt
est à peu près constant, on peut évaluer la dose en­
gagée externe due au césium 137 soit d'après le.s
données relatives à la retombée du césium 137, SOIt
d'après celles relatives à la retombée du strontium 90.

197. Des résultats de mesure de la dose dans l'air
due à la retombée consécutive aux essais nucléaires
ont été donnés pour le Japon143. 144, le Royaume-Unj145
et la Suède146. L'irradiation moyenne annuelle -qui
est de 4 à 12 millirœntgens au Japon, de 4 à 6 mil1i·
rœntgens au Royaume-Uni et de 6 à 9 millirœntgens
en Suède -n'a pas changé de façon appréciable entre
1965 et 1966. Au Japon, une irradiation relativement
élevée a été constatée au cours de la période décembre
1966-janvier 1967; on peut sans doute l'attribuer aux
débris récents des essais qui ont été effectués en Asie
centrale.

198. Des estimations de la dose externe, établies
d'après les mesures sur la retombée, ont été citées pour
l'Argentinel5 et l'AustralieI7.19. En Argentine, les doses
aux gonades et à la moelle osseuse du fait des nuclides
à vie courte qui se sont déposés à la suite des essais
effectués en 1966, 1967 et 1968 dans le Pacifique sud
ont été évaluées à 4,9, 0,9 et 1,3 millirads respective­
ment. En Australie, les doses correspondantes étaient
bien inférieures à 1 millirad.

199. Alors que la retombée des nuc1ides à vie courte
est entièrement imputable aux essais effectués pendant
les années 1965-1967, celle des nuclides à vie plus
longue comprend des débris d'essais antérieurs, dont la
contribution est difficile à évaluer séparément et est
déjà comprise dans l'évaluation de la dose engagée
externe donnée dans le rapport de 1966. Le Comité es­
time que la dose engagée externe mondiale due aux
nuc1ides à vie courte provenant des essais effectués entre
1965 et 1967 équivaut au plus à 2 p. 100 de la dose
engagée externe due aux essais effectués jusqu'en 1964.

4. - Carbone 14
200. Du fait que le carbone 14 circule dans la na­

ture et que sa période radioactive est grande comparée
à celle des autres nuc1icles à vie longue - strontium
90 et césium 137 -la dose due au carbone 14 exer­
cera ses effets pendant une période de temps beaucoup
plus longue. C'est pourquoi il est commode de traiter
la dose engagée due au carbone 14 sous deux aspects,
à savoir celui de la dose engagée totale et celui de la
fraction de cette dose qui sera reçue jusqu'en l'an 2000,
époque où la majeure partie de la dose engagée pro­
venant des autres lluc1ides à vie longue aura été épui­
sée. C'est la valeur numérique de cette fraction que
l'on ajoute habituellement à la dose engagée due aux
autres nuc1ides pour obtenir la dose engagée globale
résultant des essais d'armes effectués jusqu'ici, mais il
ne faut pas oublier que le carbone 14 contribuera aussi
à la dose engagée dans une proportion plus importante
après l'an 2000.

201. La majeure partie du carbone 14 produit par
les essais nucléaires a été injectée initialement dans la
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stratosphère d'où provient également le carbone 14
d'origine naturelle. Les phénomènes de transport sont
donc essentiellement identiques pour le carbone 14 na­
turel et pour celui qui est produit artificiellement. Si
l'on admet que les teneurs achlelles en carbone 14 natu­
rel sur le globe correspondent à une situation station­
naire et que le bilan du carbone ne se modifiera pas de
façon appréciable dans l'avenir, on peut, sans formuler
d'hypothèses particulières au sujet des processus de
transport, de la structure de la population, etc., estimer
la dose engagée, au moyen de l'expression

W
Dp ( co) = ')'0 -y'J .

où Ào est le débit de dose dû au carbone 14 naturel B
le taux de production du carbone 14 naturel et uT la
quantité de carbone 14 qui a été produite artificielle­
ment07•

202. Les processus d'échange qui déterminent les
teneurs dans la biosphère sont rapides et caractérisés
par des constantes de temps de l'ordre de quelques
années au maximum entre les différentes parties de
l'atmosphère, de la biosphère et de la couche super­
ficielle des océans. Le passage dans les couches plus
profondes de l'océan et dans l'humus est un phéno­
mène moins rapide dont les constantes de temps se
chiffrent en dizaines d'années; quant au retour dans
l'atmosphère, il est encore plus lent, puisque ses cons­
tantes de temps atteignent plusieurs centaines d'an­
nées147 ,148. Par conséquent, au bout de quelques années,
les teneurs de l'atmosphère et de la biosphère dues à
une injection dans l'atmosphère diminuent à un taux
qui est déterminé principalement par le transfert aux
couches profondes de l'océan et à l'humus, de sorte que
l'effet de retour est très faible, au moins pendant les
50 premières années. Comme il n'y a pas eu d'addi­
tions importantes à la réserve de carbone artificiel de­
puis 1962, la situation actuelle correspond à cette
description.

203. L'étude quantitative des processus de transfert
est généralement fondée sur des modèles à comparti­
ments avec une cinétique du premier ordre. Bien que
l'on ail utilisé des modèles compliqnés140.16l, il suffit
pour les besoins de l'estimation de la dose engagée
jusqu'en l'an 2000 d'un modèle à quatre comparti­
ments : a) stratosphère; b) troposphère et biosphère;
c) couche superficielle des océans; et d) couches pro­
fondes de l'océan et hU111US162. Les erreurs que l'on
h!troduit en se servant d'un modèle simplifié sont mi­
mmes comparées à celles dues aux incertitudes dans
l'estimation des coefficients d'échange.

204. Nydal140 a étudié récemment l'échange du car­
bone 14 artificiel entre différentes parties de l'atmo­
sphère et des océans et a évalué le coefficient d'échange
stratosphère-troposphère à 0,5 atrl, ce qui est en accord
avec les estimations antérieures152. Il a trouvé en outre
9u~ le temps de séjour moyen dans la troposphère
etmt de quatre ans, valeur qu'ont aussi obtenue Young
et Fairhall160. L'estimation du taux net de production
du carbone dans les végétaux terrestres163 permet de
conclure que la plus grande partie du gaz carbonique
de l'atmosphère est absorbée par les océans.

205. Les évaluations actuelles du taux d'absorption
par les couches profondes de l'océan et l'humus re­
posent princ~alement sur l'étude du bilan du carbone
14 .natur~l14 .148. Les coefficients d'échange que l'on
obtlent al11si se rapportent à des compartiments bien
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~ras.sés et rien ne permet de supposer qu'ils sont quan­
tttatlvement applicables dans le présent contexte.

. 20~. Lorsqu'on utilise les coefficients d'échange men­
tionnes dans les paragraphes 203 à 205 avec le modèle
à ~uatre compartiments, on trouve qu'une injection de
10.7 atomes de ca~bone 14 dans la stratosphère produit
dans la troposphere une concentration (exprimée en
pourcentage de la teneur naturelle) de

Z(!) = 0,16 e-O,OOO12t + 1,96 rrO,Osot

+ 2,84 e-O,35t - 4,96 e-O,GBt, (90)

t ~epr~s~nta~t en années .le temps qui s'est écoulé de­
p~I1S ! ll1Jectlon..Le 1?remler terme tient compte de la
decr01ssan~e radlOactlve. Les constantes de temps des
deux denuers termes sont déterminées principalement
par !es p~ocessus rapides d'échange dans l'atmosphère,
la blOsphere et les couches superficielles des océans;
la constante de temps du deuxième terme est déter­
minée par les processus plus lents examinés au para­
graphe 205.

207. En quatre années, jusqu'à la fin de 1967, il
n'y a pas eu d'injections atmosphériques importantes
de carbone 14. Selon l'équation (90), le deuxième terme
à droite repr~sente 80 p. 100 environ de l (t), si t se
trouve compns entre 4 et 40 ans; si l'on prend alors
0,029 an-1 pour la constante de décroissance de C(t)
pendant cette période, la teneur troposphérique inté­
grée pour les années 1968-2000 est approximative­
ment;

2000 32f l(t)dt""" C(1967) frru,mt dt = 21l(1967) (91)

1968 0

208. Comme on l'a souligné au paragraphe 205, les
coefficients d'échange qui donnent la valeur 0,029 pour
la constante de temps ont été établis à titre indicatif.
Cependant, la teneur troposphérique intégrée n'est pas
fortement influencée par la valeur de la constante
de temps, Si sa valeur vraie se situe dans l'intervalle
0,01-0,06,

2000f l(t)dt == (20 ± 7) C(1967). (92)

1968

209. La concentration troposphérique intégrée jus­
qu'en 1967 inclus peut être évaluée, à partir des données
qui sont résumées dans le rapport du Comité de 1964152

et de celles de NydaJ140 (fig. 20), à 510 et 390 p. 100
an de la teneur en carbone 14 naturel dans les hémi·
sphères nord et sud respectivement. Comme, en 1967,
la concentration dans les deux hémisphères atteignait
65 p. 100 environ de la teneur naturelle, la teneur
intégrée jusqu'en l'an 2000 s'établit à environ 510 +
21 X65 = 1875 pour l'hémisphère nord et 1 750 pour
l'hémisphère sud, soit 1800 p. 100 an environ du car­
bone 14 pour le total mondial.

210. Comme l'échange entre l'air troposphérique, les
végétaux servant à la production d'aliments et la faune
terrestre est rapide, les tenenrs chez l'homme ont varié
comme les teneurs troposphériques avec un décalage
d'un à deux ansI54.155. Les mesures sur le sang et les
cheveux humains montrent que l'équilibre est pratique­
ment établi depuis 1965150 (fig. 8) et on peut donc
admettre que la charge corporelle intégrée jusqu'en
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l'an 2000 est la même que la teneur intégrée, d~ la
troposphère. On obtiendra alors la dose engagee jU?­
qu'en l'an 2000 à partir de Y~quation 92 en mulb­
pliant par la constante Ào du debit de dose.

211. Le débit de dose imputable à la quantité de
carbone 14 naturel qui est produite chaque année r:pré­
sente 0 7 mrad an-1 pour la moelle osseuse et les bssus
mous ~t 0,9 mrad an-1 pour les cellules tapissant les
surfaces des OS100.

permette de collecter et d'analyser rapidement des
échantillons représentatifs d'alimentation. Dans les ré­
gions où le lait est un composant majeur de l'alimenta­
tion, on a constaté qu'à l'intérieur d'une zone donnée,
il existe généralement une forte corrélation entre la
teneur en baryum 140 de l'air au niveau du sol et la
teneur en iode 131 du lait. La collecte d'échantillon
d'air étant relativement simple, cette mesure pourrait
servir à mettre sur pied des réseaux complets de pré­
lèvement d'échantillons de lait.

a) L'iode 131 dans les chaînes alimentaires

214. Lorsqu'il est un élément majeur de l'alimenta­
tion, le lait constitue de loin la source la plus impor­
tante d'iode 131 ingéré. Dans les régions où l'on con­
Somme peu de lait, la principale source de l'iode 131
absorbé est probablement constituée par les légu­
mes64,21S. Après s'être déposé sur l'herbe, l'iode est
éliminé par différents processus tels que récolte, lessi­
vage et sublimation. Selon plusieurs études, la période
effective serait de trois à six jours1111. L'efficacité du
transfert herbe-lait dépend de nombreux facteurs liés
aux pratiques agricoles locales. En hiver, ce transfert
devient évidemment négligeable dans les régions où le
bétail est nourri de fourrage stocké, Il peut être in­
fluencé de façon appréciable par la race élevée, la
saison, la densité des pâturages et le rendement en
lait64 ,lfiB,lfiO.

b) Métabolisme de l'iode 131 dans l'organisme

215. L'iode 131 se concentre dans la thyroïde humai­
ne qui reçoit de ce fait des doses plusieurs dizaines de
fois plus grandes que n'importe quel autre organe100

5.- Iode 131

212. L'iode 131 a une période radioactive courte de
sorte que sa présence dans la biosphère n'~ dJin:por~ance

que pendant les quelques premiers mOls qUl SUlvent
immédiatement une explosion nucléaire. Cela signifie
qu'un brassage appréciable n'a pas le temps de se
produire avant la retombée et que l'allure réelle de
celle-ci dépend beaucoup des conditions météorologi­
ques au cours de la première semaine environ après
l'explosion. Du fait que l'allure de la retombée est
aussi variable et imprévisible, les doses ne peuvent
être calculées que si les concentrations du radioélément
dans les aliments ont été observées directement ou si
l'on connait les coefficients de transfert et le dépôt
dans la zone considérée. Comme, souvent, on ne dispose
pas de mesures de ce genre pour des régions étendues
du monde, les estimations de la dose engagée ne peu­
vent pas être faites à l'échelle mondiale mais seulement
pour des groupes locaux de population consommant des
produits alimentaires qui ont fait l'objet d'observations
appropriées.

213. Pour pouvoir évaluer les doses engagées, il est
essentiel de disposer d'un réseau d'observation qui
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Pour un apport alimentaire donné, la dose à la thyroïde
est au moins 10 fois plus élevée chez les enfants de six
mois que chez les adultes bien que la teneur totale
en iode 131 de la thyroïde soit à peu près la
même160-162.

c) Facteur débit de dose

216. Dans le rapport du Comité de 1964163 on avait
estimé qu'une teneur intégrée du lait de 1 nCi jt-l
correspondait à une dose à la thyroïde de 11,5 millirads
chez l'enfant de 1 à 2 ans, ce qui est en bon accord
avec les estimations ultérieures. Selon les données de
Neill et Robinson 102, les doses moyennes correspon­
dantes pour les sujets appartenant aux groupes d'âge
o iL 10 ans, 10 à 20 ans et 20 à 70 ans sont 6,1, 2,5 et
0,7 millirads respectivement.

6.- Autres nuclides

217. Des quantités relativement importantes de fer
55 ont été produites lors de la série d'essais nucléaires
effectués en 1961 et en 1962. Comme le fer passe facile­
ment dans la biosphère et dans l'organisme humain, une
activité relativement élevée a été constatée dans les
années suivantes. Plusieurs études portant sur le fer
S5 dans les chaînes alimentaires et dans l'organisme
humain ont été publiées164-170. Bien que la charge cor­
porelle soit comparable à celle du césium 137, le débit
de dose résultant est beaucoup plus faible car le facteur
débit de dose du fer 55 est très petit105.

218. Les études d'autres nuclides produits par les
explosions nucléaires, tels qne le sodium 22, le manga­
uèse 54, le krypton 85, le plutonium 239 et le tritium,
indiquent que les doses engagées internes sont dues à
ces nuclides d'importance mineure171-174.

D. - DOSES ENGAGÉES DUES À LA CONTAMINATION

EXTERNE ET À LA CONTAMINATION INTERNE

1. - Introduction

219. Aux fins de l'estimation des doses engagées,
notamment de celles résultant des dépôts internes de
césium 137 et de strontium 90, la population mondiale
a été divisée en trois groupes :

l,a. Popula,tions vivant dans des régi011s pour les­
quelles on possède un nombre ,'elativement iJnportant
de données concernant la contamination par ces nu­
clides à vie longue et où les processus de transfert
sont suffisamment bien connus pour qu'il soit possible
d'établh' des prévisions suffisa.11mtent fiables con­
cernant les niveau:t: futurs. - Ces régions sont celles
dans lesquelles la principale source du césium 137
et du strontium 90 contenus dans l'alimentation est
un produit laitier, par exemple, l'Europe occidentale
et l'Amérique du Nord dans la zone tempérée nord
et l'Argentine, l'Australie et la Nouvelle-Zélande
dans la zone tempérée de l'hémisphère sud.
l,b. Populations vivant dans des régions de la
zone tempérée nord pour lesquelles on possède éga­
lement 'un nombre ,'ela.tivement imp01'tant de données
sur le müieu, 11l.ais où certains processus de transfert
sout différents de ceux observés da,ns les régions ~1t

grottpe l,a. - Ces régions comprennent des partles
de l'Union soviétique et d'autres régions d'Europe
orientale dans lesquelles les principales sources de
césium 137 et de strontium 90 dans l'alimentation
sont le blé et le seigle en grains. Ce groupe com­
prend également la population du Japon qui se dis-
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tingue des populations d'Europe orientale dans la
mesure où le riz et les légumes constituent les prin­
cipales sources de strontium 90 et de césium 137.

II. Populations des autres régions du monde pour
lesquelles on ne possède presque aucune donnée sur
le milieu et l'on connaît mal les processus de trans­
fert à travers les chaînes alimentaires. - Pour ces
régions, il est donc nécessaire non seulement de pré­
voir les niveaux futurs, mais aussi d'estimer les
niveaux passés. Ces régions comprennent, notam­
ment, la ceinture tropicale et subtropicale.

220. Outre ces grands groupes de population, il
existe des groupes importants d'individus pour lesquels
les doses peuvent être beaucoup plus élevées que les
valeurs caractéristiques de la zone tempérée, en raison
de facteurs climatiques et alimentaires particuliers. Un
important exemple est fourni par les régions arctiques
et subarctiques dont les habitants consomment de la
viande de renne et de caribou et du poisson d'eau douce.
Etant donné que les habitants de ces régions représen­
tent Une fraction relativement faible de la population
mondiale, les doses particulièrement élevées qu'ils re­
çoivent ne contribuent pas de façon importante à la
close engagée mondiale.

221. En revanche, la dose engagée due au carbone
14 ne dépend pas de façon sensible des habitudes ali­
mentaires et sociales, et, le dépôt de carbone 14 étant
plus ou moins uniforme à la surface du globe, elle sera
égale pour toutes les populations.

222. On calculera d'abord les doses engagées pour
les populations classées dans le groupe l,a, au moyen
de l'équation 16 en appliquant dans chaque cas les
coefficients de transfert appropriés, dont les valeurs ont
été estimées dans les paragraphes précédents. Les pro­
blèmes particuliers qui se posent dans le cas des popu­
lations appartenant aux groupes l,b, et II seront en­
suite examinés à part.

2. - Répartition de la retombée mondiale
des radionuclides à vie longue

223. La répartition du dépôt à la surface du globe
est indiquée au tableau XVII. Le dépôt moyen intégré
de strontium 90 dans les latitudes de la zone tempérée
de l'hémisphère nord jusqu'à la fin de 1967 est d'en­
viron 65 mCi km-z, tandis que celui du césium 137,
obtenu en multipliant la valeur obtenue pour le stron­
tÎtun 90 par 1,6 (par. 20), est de 104 mCi km-JI. Les
valeurs correspondantes pour les latitudes tempérées de
l'hémisphère sud sont de 14 mCi km-JI et de 22 mCi
km-2 pour le strontium 90 et le césium 137, respective­
ment.

3. - Doses engagées pour la population du groupe l,a

a) Doses engagées internes

i) Stronthmt 90
224. On utilise les valel1rs suivantes des coefficients

de transfert :

a) P sa = 9 pCi an (gCa)-l par mCi km-JI (par.
140) ;

b) PSI (vertèbres) = 0,2 pCi an (gCa)-l par pCi
an (gCa)l- (par. 151);

c) P45 (moelle osseuse) = 0,55 mrad an-1 par pCi
(gCa)-l (par. 158);
P 45 (cellules tapissant le périoste interne)
1,1 mrad an-1 par pCi (gCa)-1 (par. 158).



ii) Césium 137

225. Etant donné que P~84 P45 = 0,2 mrad par
mCi km-2 (par. 190),

D (co) = 21 mrads dans l'hémisphère nord
r = 4 mrads dans l'hémisphère sud

iii) Carbone 14
226, La dose engagée totale due au carbone ~4 est

estimée d'après l'équation 89. Le taux de production de
carbone 14 naturel est de 2,6 X 1026 atomes par a.n
et la quantité de carbone 14 injectée par les essms
effectués jusqu'en 1967 est de 650 X 1026 atomes, de
sorte que

tamment deux à trois fois 'plus él~;~e en Europe orien­
tale (représentée par l'Umon sO~let1que et la Pologne)
qu'en Europe occidentale, les, nIveaux corr~s~ondants
dans les tissus humains n'ont ete que peu ddIerents.

232. On ne comprend pas bien la di~érence.entr,e les
aleurs des coefficients de transfert ahmentatlon-ti~suS

~es deux populations ~L1Jim~lique cette o~servatlOn;
aussi existe-t-il quelque 111certltude en ce qt11 concerne
les prévisions relatives .à .1Jév?lut~on future des charges
corporelles, si la dispante qUl eXiste a~tu~llemen.t entre
les niveaux de ces deux nuc1ides. da1;s 1ahment,ahon des
deux groupes persiste. Toutef01,s, etant dO;lne qll~ l~s
niveaux doivent continuer à bmsser, les 111veaux mte­
grés dans l'avenir pour les populati~n~ du p-roupe I,~,
ne peuvent pas être de beaucoup supeneurs a ceux pre­
vus pour les populations du groupe l,a, pa;ce ,que ~e
taux de diminution des niveaux dans les annees a ve111r
ne peut pas être inférieur à celui déterminé par le t~ux

de la décroissance radioactive. C'est pour. le ;,tront1Ull~
90 que l'incertitude est la plus grande, pl11squ en ce qUl
concerne le césium 137, la proportion. de la dose totale
prévue qui reste à recevoir est plus fmble.

233. Dans le cas du Japon, les niveau;c mesurés .de
ces deux nuc1ides à longue vie dans les tissus humalOS
ont été quelque peu inférieurs à ce~x observés dans les
tissus correspondants d~s populatIo?s. appartenant au
groupe l a de l'hémisphere nord. Amsi, pour le stron-, , , 1 l'tium 90 et le césium 137, les doses engagees ca cu ees
pour les populations du groupe l,a, vivant dans la zone
tempérée nord donnent une valeur un peu trop forte
pour le Japon. En attendant que l'o~ 'possè~e ,des ren­
seignements plus complets, le C01111te conSidere donc
que les doses engagées calculées pour le grou~e l,a, de
la zone tempérée de l'hémisphère nord sont egalen;ent
applicables sans risque d'erreur grave <lUX populations
appartenant au group I,b.

234. En ce qui concerne les valeurs des doses en­
gagées pour les populations du groupe II, 01~ ~n est
réduit à des conjectures. Dans ses rapports precedents,
le Comité avait admis que les niveaux de césium 13.1
dans les tissus humains étaient proportionnels aux Ul­

veaux du dépôt, bien qu'il n'y ait aucune preuve à
l'appui de cette hypothèse. On avait admis que les
charges corporelles de strontiu~l 9.0 étaient prop?rtio~­
nelles aux niveaux de conta1111natlOn des prodl11ts alI­
mentaires, ces derniers étant évalués d'après les ni­
veaux du dépôt au moyen des coefficients de transfert
du dépôt aux produits alimentaires estimés pour les
latitudes tempérées, compte tenu de la proportion dans
laquelle chaque produit alimentaire contribuait aux
différents régimes alimentaires. Il se peut que les coeffi­
cients de transfert du dépôt à l'alimentation soient pIns
grands, tant pour le césium 137 que pour le strontium 90.
dans les zones tropicales et subtropicales qne dans les
zones tempérées en raison des différences de climat, de
sols et de pratiques agricoles. Mais, dans les régions clas~
sées dans le groupe II, le dépôt cumulé est inférieur de
3 à 10 fois au dépôt de la zone tempérée de l'hémis~
phère nord. Ainsi, même si les coefficients de transfert
du dépôt à l'alimentation pour les différents produits
alimentaires sont plusieurs fois supérieurs aux valeurs
correspondantes dans les zones tempérées, il semble
peu probable que les niveaux de contamination des com­
posants alimentaires dans les régions du groupe II soient
très supérieurs à ceux observés dans les régions dn
groupe l,a. Compte tenu de la composition différente
de l'alimentation, l'hypothèse la plus pessimiste est
que les niveaux dans l'ensemble de l'alimentation sont,

(93)

64 mrads dans l'hémi­
sphère nord
14 mrads dans l'hémi­
sphère sud

Dp ( co ) [cellules tapissant le , , .
périoste interne] = 128 mrads dans 1henl1­

sphère nord
28 mrads dans l'hémi­
sphère sud,

On obtient ainsi
Dp ( co) [moelle osseuse]

Etant donné que 1'0 est égal à 0,7 mrad an -1 dans la
moelle osseuse et les tissus mous et à 0,9 mrad an -1

dans les cellules tapissant la surface des os (par. 211),
les doses engagées correspondantes sont de 180 et 230
millirads, respectivement.

227 La fraction de la dose engagée qui doit être
reçue 'd'ici à l'an 2000 est calculée d'après l'équati~n
92 et les valeurs appropriées de 1'0' ce qui. donne 13 m11­
li rads pour la moelle osseuse et les ttssus mous et
16 millirads pour les cellules tapissant la surface des os.

iv) Strontium 89

228. Les doses internes dues au strontium 89 sont
insignifiantes comparées à celles qui proviennent d'au­
tres sources de rayonnement.

b) Doses engagées externes

i) Césium 137

229. D'après le tableau XVI, le facteur de conver­
sion débit de dose-air pour le césium 137 est de 0,04
mrad an-1 par mCikm-2, de sorte que, si l'on admet que
la vie moyenne du césium 137 est de 44 ans et, comme
clans le rapport de 1966, que le coefficient de protection
est égal à 0,2, le facteur débit de dose est de 0,35 mrad
par mCi km-2 pour les gonades, la moelle osseuse et les
cellules tapissant la surface des os. Les doses engagées
correspondantes sont de 36 et de 5 millirads dans les
zones tempérées de l'hémisphère nord et de l'hémis­
phère sud, respectivement.

ii) Nuclides à vie courte

230, On admet que la dose engagée externe due aux
nuclides à vie courte est égale à celle due au césium
137 (voir rapport de 1966). Le Comité reconnaît que
c'est là une approximation et que la dose engagée pro­
venant de cette source est peut-être surestimée.

4, - Doses engagées POttr les populations
du grottpe l,b, et du groupe II

231. Bien que, jusqu'en 1968, la teneur de l'alimen­
tation en strontium 90 et en césium 137 ait été cons-
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1

1

au plus, aussi élevé~ que ceux obse~v~s chez les popu­
lations d'Europe onentale. Le Comlte pense donc que
l'on peut admettre sans grand risque d'erreur que les
valeurs estimatives. de la dose enga,g~e due aux dépôts
internes de strontIUm 90 et de ceSlum 137 calculées
pour la zone tempérée de l'hémisphère nord constituent
des limites supérieures pour les populations du grou­
pe II.

235. Les estimations de la dose due à des sources
externes par unité de retombée ont été faites d'après
les mesures et les paramètres appropriés à la zone
tempérée de l'hémisphère nord; par suite de l'influence
des habitudes de vie différentes sur la protection, il
se peut qu'elles soient trop faibles pour des populations
vivant dans d'atltres zones. Toutefois, l'erreur maximum
due à cet effet ne peut pas excéder un facteur de deux
et, étant donné que l'on ne dispose pas de données
précises, on admettra aux fins de la 'p~ésente étude,
comme on l'a fait dans les rapports precedents, que la
dose engagée due aux sources externes est proportion­
nelle au dépôt intégré.

236. La dose engagée moyenne mondiale due à des
sources externes est donc calculée de la manière sui­
vante. La répartition de la population mondiale et des
retombées selon la latitude est indiquée au tableau

47

XVII, d'où il ressort que le dépôt moyen à la surface
du globe a été évalué à 26 mCi km-2• Etant donné que
le coefficient de pondération population Z est 1,56
(tableau XVIII), le dépôt moyen de strontium 90 pon­
déré en fonction de la population est de 40 mCi 1cm-2
et celui de césium 137, après application du taux
(quotient) de 1,6 (par. 10), 64 mCi km-2• Si l'on
applique les coefficients indiqués aU paragraphe 227,
cela correspond à une dose engagée due au césium 137
externe de 23 millirads. On admettra que la dose enga­
gée correspondante due aux radionuclides à vie courte
est aussi de 23 millirads (par. 230).

237. On considérera que les doses engagées pour la
population mondiale dues au carbone 14, au strontium
90 et au césium 137 déposés dans l'organisme sont les
mêmes que celles estimées pour la zone tempérée nord
(par. 222 à 228). Comme on l'a noté au paragraphe 234,
on considère que les doses obtenues pour le strontium
90 et le césium 137 représentent les limites supérieures
des doses engagées pour les populations qui vivent en
dehors de la zone tempérée de l'hémisphère nord.

238. Les doses engagées pour les zones tempérées
nord et sud, ainsi que la moyenne mondiale p011dérée
en fonction de la population, sont résumées au ta­
blean XIX.
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Tableau III

TENEUR DU LAIT EN aOSr ET 137CS

Rapport "Sr/Ca Co"clmlralion de mcs
(PCi/g.J) (PCi/I.J)

Région 011 pays 1965 1966 1967 1968 1965 1966 1967 1968 RéféTt11ces

Argentine ............. ..... 6,5 5,2 5,2 3,8 20 21 11 10 15
Australie .... , .. , ........ , .. 9,2 7 5,3 47 28 20 15 247-250
Autriche ......... 0'········ 31 23 138 70 212,236

Belgique ................. ,- 19 13 73 36 214
Canada . , .. , . , , , ............ 19 13 10 8 108 51 33 25 215-219

Danemark ......... " ...... 17 12 8 56 26 14 124,221,222

Etats-Unis d'Amérique ..... 14 11 9 57 29 16 240

Alaska ................... 14 12 6 57 34 20 186

Chicago .................. 12 9 8 240
New york ................ 19 12 10 9 241

San Francisco ..... , .. , ... 9 240

Finlande ................... 18 13 10 9 190 143 106 78 208,209

France ... , ................. 28 21 17 14 115 58 29 225,226

Groenland .................. Lait déshydraté importé du Danemark 205-207

Hawaii .............. , ..... 7 4,3 3 50 25 9 240

Iles Féroé ................. 115 73 51 1100 800 586 202-204

Inde ...................... , 11 11 24 246,251

Islande ............ , ........ 80 750 210

Israël ...................... 3,3 2,3 2,0 25 14 11 228,229

Italie o •• , •••••••••••••••••• 19 13 140 80 230

Jamaïque ......... , ........ 11 9 270 200 184 240

Japon .. , ................... 15 11 56 231,232

Mexique ................... 1,5 55 245

Norvège ................... 40 28 16 11 360 234 181 146 211

Nouvelle-Zélande ....... ,' .. 12 7,9 6,4 5,2 60 40 31 23 25

Panama ........ , ........... 4,9 4 37 21 22 240

Pays-Bas .................. 17 15 9 107 43 37 233

Porto Rico ............. , ... 8 6 4 42 21 14 240

République arabe unie ...... 15 13 6 242-244

République fédérale d'Alle-
magne ••••• o •••••• ··.,··· 24 16 12 107 61 223,224

République socialiste sovié-
tique d'Ukraine ... , ....... 10 8 237

Royaume-Uni ............. - 19 12 9 98 46 20 65,238

Suède , .. , .......... , ....... 18 13 10 117 71 46 40 234,235

Suisse ..................... 39 28 15 69 28 15 236

Tchécoslovaquie ............ 18 16 220

Union des Républiques socia-
listes soviétiques .......... 16 12 8 78 56 127,239

Venezuela o ••••••••••••••••• 4,3 4 20 14 9 240
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Tableall IV

TENEUR DE L'ALIMENTATION TOTALE EN STRONTIUM 90 ET EN cÉSIUM 137

Rapt,0rt "srfCa Absorptiol' jOl.n<alière de '''Cs
pCi/g....1 (PCi/j....1)

R4gion, son6 0" pays 1965 1966 1967 1968 1965 1966 1967 1968 Rif/rellees

Hémisphère nord

Autriche ., ••••••••• Il •••••• 40 23 231 135 212,236
:Danemark ., •••• o •••• of. , ,. 23 14 10 193 79 44 124,221,222
Etats-Unis d'Amérique ...... 22 16 12 105 55 30 240

Alaska ............... ··· . 29 29 16 140 240
Chicago • •••••••••••• 101 •• 19 15 12 130 254,255
Hawaii ·......... ,.' ..... 21 10 6 65 65 35 240
New York ............... 24 18 17 14 170 241
San Francisco ............ 11 6 5,5 4,3 108 241

Finlande ... , ............... 34 21 340 260 28
France .....................

Paris ••••••••••• Ilot ••••• 30 22 19 17 227
Sud-est ·.............. ,., 34 27 22 18 227.252

Groenland ·............... ,. 27 15 9 194 210 297 205-207
Iles Féroé ., ........ , .... ,. 56 33 22 880 500 480 202-204
Inde (Tarapur) .. , ......... 24 35 251
Israël ...................... 22 92 253
Japon (zones urbaines) • 'o.· 25 24 18 34 18 14- 257
Norvège o •••••••••• " •••••• 54 38 660 420 28
Pays-Bas · ........ , , ....... 29 21 12 160 87 47 233
République arabe unie ... , .. 45 13 242,244
République fédérale d'Alle-

magne ................... 36 29 25 132 84 223,224
République socialiste soviéti-

que d'Ukraine ............ 57 42 221 127
Royaume-Uni .............. 18 Etude non poursuivie 106 256
Suède ...................... 32 22 221 132 28
Union des Républiques socia-

listes soviétiques •• , ,. Il " 63 40 28 236 147 127,128

Hémisphère sud
Argentine .......... , ....... 9 7 7 5 24 18 15Australie ••. , •••••••••• , '0' 11 7 6 249

sa
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Tablea,u VII

CONCENTRATION DE L'roDE 131 DANS LE LAIT ET DOSE À LA THYROïDE

Intéurale par rapport Dose ;..tagrée à la
al~ temps de Ja teneur , thyroïde ches l'e,,'

dl' lait e'l ml
fatlt el' bas âge

(pCi j 1-') (tllradsJ

Région. zone 011 pays 1966 1967 1968 1966 1967 1968 Référencer

Argentine:
Bariloche .......... , .... " ... , 7602 1392 88 16 15

Buenos Aires ...... , .......... 26995 4346 2447 312 50 29 15

Salta .,. , ..................... 15028 1800 174 21 15

Australie:
Malanda (maximum) , ........ 11 000 10360 4540 127 120 53 22

Hobart-Launceston (minimum) .. 1500 380 790 17 4 9 22

Chili (Santiago) ......... ,., .... 4000 46 9 < 10 14,295

Colombie (Bogota) .............. 400 5 5 < 10 14,295

Equateur (Quito) ......... ' .... , 2500 29 <10 14,295

Iles Fidji (Suva) ..... " ,. , ...... 12600-15000 146--174 23

Madagascar (Diégo-Suarez) .. " . 13000 6500 150 22 80 14,295

Nouvelle-Zélande ....... ,. , .... ,. 1000 12 23

Pérou:
Lima ......................... 6000 4000 70 23 50 14,295

Tacna ••••••••• Il ••• ••••••••••

120

Iles de la Société (Papeete,
Tahiti) ................ , ... , .. 55 295

Samoa-Occidental (Apia) .' ..... > 7300 >84 23

Tableau VIII

RÉPARTITION RELATIVE DU STRONTIUM 90 DANS LE SQUELETTE ADULTE

A - Les échantillons n'ont pas été nécessairement prélevés chez les mêmes individus.

DolO

Vertèbres Côtes Diaphyse dll Vertèbres
Ensemble Ensemble fémur Diapllyse Nombre

du dl< Ensemble du Vertilbr.. dl< d'éollantil.
sqllelette squelette squelette Côtes flmur lollS RéfJrer.ces

Tableal~ IX

RAPPORTS OBSERVÉS OS/ALIMENTATION

1956 , .
1957 .
1958/1959 .
1959 .
1961 .
1963 .
1963 ' .
1964 ' .
1965 .
1965 .
1966 .
1967 .
1968

3,4
1,8
2,1

1,5

1,9

1,5
1,1
1,4

1,0

0,75

0,8
0,5
0,45

0,5

0,6

2,3 4,3 2 177
1,6 3,6 9 177
1,5 4,7 59 177
2,1 5,6 11 296
1,6 3,1 4 296
1,4 A 179
1,5 3,1 A 74
1,4 A 179
1,7 A 179
1,7 4,7 A 74
1,4 A 179
2,5 2,9 40 74

2,7 54 73

Régie.. ou pays Rapport observé Réflrmces

Australie .••..•.•.•• 0' ••••. 0'.' •.•.• ,.". 0' •••..••.. ,

Canada .
Danemarl~ , , ' ,
Etats-Unis d'Amérique .

~~~ag~ork . : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : : .
San Francisco ., - '.

Japon .
Royaume-Uni , .
Union des Républiques socialistes soviétiques ., :

0,33
0,24-0,26

0,33
0,18

0,16-0,20
0,15
0,17
0,22

0,13-0,16
0,23-0,25

0,20

a

305
b

31D
311
312
312
312
306,307
308,309

88

7

: ~aleu~ calculée d'après des données publiées dans le références 247-249 297-303
la référ~~~~t304. stable dans l'alimentation d'après la référence 176 et dans les' os d'après
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TabJean X

VALEURS DU RAPPORT ANNUEL MOYEN DO Sr/Ca DANS LE LAIT DANS LES DIFFÉRENTS PAYS OU
RÉGIONS DE LA ZONE TEMPÉRÉE DE L'HÉMISPHÈRE NOR!)

RAPPORT DES VALEURS DE OOSr/Ca DANS L'ENSEMBLE DE L'ALIMENTATION
ET DANS LE LAIT230

1963 1964

1,8 1,5
1,1 1,0
1,3 1,7
1,2 1,4

Pays

Argentine .
Australie .
Danemark .
Etats-Unis d'Amérique .
Finlande .
France .
Norvège .
République fédérale d'Allemagne .
Royaume-Uni .
Suède .

Hawaii .
Inde .
Japon .
Union des Républiques socialistes so-

viétiques .

1,3
0,9

1,6

2,1

2,3

1,6
0,9

2,2

2,2

3,1

Moye",..
jleu"

1965 1966 1967 1963·1967

1,3 1,3 1,3 1,4
0,9 0,9 1,2 l,a
1,3 1,2 1,2 1,4
1,4 1,4 1,5 1,4
1,8 1,6 1,7

l,a 1,3 1,2
1,3 1,3 1,3
1,7 1,8 1,6
l,a 0,9
1,4 1,5 1,5

3,5 2,1 2,0 2,3
3,6 3,6

2,3 2,3 2,2

3,7 3,0 3,0

Tableau XII

EVALUATION DE P3! D'APRÈS DES MESURES EFFECTUÉES EN AUSTRALIE SUR LES OS lIU1<IAINSIl

Année (t)

Rapport I)0Sr/Ca - moyenne pour
1a population .

Rapports intégrés jusqu'à l'année
t-l: Gt _ 1 .

Rapports intégrés de l'année t à 00 :
H t .

Gt - 1 +Ht ..

Rapport intégré dans l'alimentation
jusqu'à l'année t .

PlU. .........................•..•.

1956

0,26

1,63
1,63

4,5
0,36

1957

0,28

0,26

1,92
2,18

8,3
0,26

1958

0,19

0,54

1,22
1,76

12,4
0,14

1959

0,30

0,73

1,91
2,64

17,2
0,15

1960

0,32

1,03

2,14
3,17

21,6
0,15

1961

0,63

1,35

4,45
5,80

26,3
0,22

1962

0,66

1,98

4,64
6,62

32,1
0,21

1961

0,76

2,64

5,30
7,94-

38,5
0,21

19M

0,84

3,40

5,83
9,23

47,6
0,19

1965

1,21

4,24

8,40
12,64-

58,3
0,22

1966

1,26

5,45

8,87
14,32

65,5
0,22

1967

6,71

8,31
15,02

71,5
0,21

R D'après des données figurant dans les références 247-249,297-303.
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Tableau XV

VALEUR DE D./Don POUR LES OS CORTICAUX ET TRABÉCULAIRES DANS LE SQUELETTE AIJULTE317

Os t,'obéwlaires Os cortf·C(1.1.lS

Fraction Fraction de Fractio.. de
des os Moyenne l'clldos· l'endos-

Base de consi.. Contriblttion téltttl MoyemlC té",,,
Groltpes dos calcul dérée trabécltlaire ï5 ID f. f ï5 ID Contribntiol> DID f. fD ID• a • • a corticale • a •• a

Os iliaque , '1 0,6 0,299 0,179 0,0545 0,051 0,0306 0,0093
Omoplates, 'J Os ilia- 0,304 0,304
Clavicules .. que 0,4 0,238 0,095 0,0288 0,072 0,0288 0,0088
Crâne ., .. , Crâne 1,0 0,200 0,200 0,140 0,0280 0,272 0,272 0,140 0,0381

Côtes ..... '1
Mâchoire in-

Côtes 1,0 0,229 0,229 0,134 0,0307 0,136férieure ,.J 0,136 0,134 0,0182
Sternum .. ,

Humérus '" 0,53 0,284 0,150 0,0090 0 0 0

Fémurs .. , ,j Fémur 0,060 0,060
0,47 0,256 0,120 O,OOïZ 0,060 0,0282 0,0017

Vertèbres .. } Vertèbre
1,0 0,258 0,258 0,362 0,0934 0Sacrum .. , , lombaire 0 0,362 0

TOTAL 0,2516 TOTAL 0,0761

n D n est le débit de dose à une très petite cavité remplie de
tissus. On admet généralement qu'il est égal à 2,7 mrads an-1
par pci (gCa)-l. D. est le débit de dose moyen aux tissus du
périoste à la surface des trabécules. Par conséquent, le facteur

débit de dose aux cellules tapissant la surface des os dû au
strontium 90 des os trabéculaires est égal à 0,2516 2,7 = 0,21
rnrad an-1 par pCi (gCa)-l.

1
1

Tableau XVI

FACTEURS DE CONVERSION DE LA DOSE DANS L'AIR POUR UNE SOURCE PLANE138

Radiotilémtnt mcs mCe 1O'RI' '''Sb 'IMn pSZr 'j'Ba lUCt "'Ru

Facteur de conversion de l'in-
tensité d'irradiation K JX B l

0,109 0,358 0,349 0,009 0,073mrad an-1 par mCi km-2 ... 0,079 0,006 0,032 0,063
Années Tm; de vie moyenne .. 44,0 1,13 1,44 3,90 1,24 0,257 0,051 0,129 0,157

Ki Bi TmJ .................. 3,48 0,007 0,05 0,25 0,14 0,09 0,02 0,001 0,011

a Les facteurs de conversion comprennent les doses engagées dues aux radioéléments engendrés.

Tablcal1 XVII

RÉPARTITION DE LA POPULATION ET DES RETOMBÉES SELON LA LATITUDE~O,315

Dépôt C1tm1l- Dépôt
latit total

Po!",la- Dépôt total de "Sr de "Sr
Super- t;on de "S, jnsq'Il1en 19661" U·

/icie (eu POlir- 1964·1967 1967 mestre 1968
Latitude (Mm') centane) (mCi km-') (mCi km- I ) (mCi km")

1

70-B0·N ........... . 11,6 1,7

60-70·N ............ 18,9 0,4 8,8 26,1 3,5

50-60·N 25,6 11,9 18,9 63,8 4,9

1

............
40-50·N ... , ........ 31,5 17,7 20,1 66,6 10,5

30-40·N ............ 36,4 23,4 14,6 42,4 9,2

20-30·N ..... , .... , . 40,2 25,2 11,1 34,0 7,6

1

lD-20·N ............ 42,8 8,4 8,9 9,1 4,2

0-10·N ............ 44,1 4,0 5,7 4,7 5,6

0-10·8 , ........... 44,1 4,2 3,5 9,4 3,8

1

10-20·S ............ 42,8 1,7 2,9 6,4 14,1

20-30·S .......... " 40,2 1,5 5,1 8,1 30,7

30-40·S ............ 36,4 1,4 6,2 13,6 19,7

40-50·8 ............ 31,5 0,1 7,6 13,6 11,9,
50-60·S o •••• ••••• ••

25,6 1,8

1
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Tablem~ XVIII

VALEURS ESTIMATIVES DU FACTEUR Z

"Sr cfl/llutatif "Sr 19661"
"Sr, 1964-1967 j1lSqu'en 1967 semestre 1968

Dépôt moyen, F
11,5 42,0 6,3(mCi km-2)

Hémisphère nord : I,NiF./I,Ni 14,3 42,8 7,8

Z 1,24 1,02 1,24

Dépôt moyen, F
4,4 9,0 12,3(mCi km-2)

Hémisphère sud : I,NiF./I,Ni 4,2 9,3 12,9

Z 0,95 1,04 1,04

Dépôt moyen, "li
7,9 25,5 9,3(mCi km-2)

Global: I,N,F,/I,N, 13,4 39,8 8,3

Z 1,69 1,56 0,89

Tableal~ XJX

DoSES ENGAGÉES DUES AUX ESSAIS NUCLÉAIRES EFFECTUÉS AVANT 1968

Dose ellgagée (mrads)

Esti",a-
Nans de

EstimaliOllS actuelles 1966

ZOII. Zan.
f."'f,érée femr,érée

de l' lémi- de l' lémi-
Source de rayonn.- sphère sphère Mm/de Monde

Tis,l1U ment nord sud "'tier entier

Gonades Externe, de vie courte 36 8 23 23., .......................... , ...
187Cs 36 8 23 25

Interne, 187Cs 21 4 21 a 15
140 13 13 13 13

TOTALe 110 33 80 76

Cellules tapissant la surface des os ...... Externe, de vie courte 36 8 23 23
187CS 36 8 23 25

Interne, 90Sr 130 28 130a 156
187CS 21 4 21 a 15
14Cb 16 16 16 20
89Sr <1 <1 <1 0,3

TOTALe 240 66 220 240

Moelle osseuse .·"0 •••••••••• , •••••• , •• Externe, de vie courte 36 8 23 23
187Cs 36 8 23 25, Interne, oOSr 64 14 64A 78" 187Cs 21 4 21a 15
14Cb 13 13 13 13
89Sr <1 <1 <1 0,15

TOTALe 170 51 140 150

a In considère que les doses engagées dues aux dépôts internes
de oOSr et de 137CS indiquées pour la zone tempérée nord repré­
sentent les limites supérieures des doses engagées correspon­
dantes pour la population mondiale.

b Comme dans les rapports de 1964 et de 1966, on n'indique
pour le 14C que les doses accumulées jusqu'en 2000, époque
où les doses dues aux autres nuclides auront été reçues en

60

quasi-totalité. La dose engagée totale reçue par les gonades et
la moelle osseuse du fait du 14C provenant des essais effectués
jusqu'à la fin de 1967 est d'environ 180 mrads et celle concer­
nant les cellules tapissant la surface des os est d'environ
230 mrads.

e Les totaux de trois chiffres ont été arrondis à la dizaine
la plus proche.
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J. - Introduction

1. Les rayonnements ionisants produisent des effets
qui intéressent tous les ap~areils et systèmes de, l'or­
ganisme. La nature et la frequence ,de ces effets d~~en­

dent étroitement de la dose absorbee et des condItIOns
d'exposition, Le présent exposé a pour objet de décrire
certains aspects de la réaction du système nerveux à
l'irradiation, d'apprécier cette réaction dans ce qu'elle .n
de dangereux pour l'individu et d'examiner .la POSSI­
bilité d'évaluer la fréquence probable de certaI11s effets
déterminés en fonction de la dose, en d'autres termes
de déterminer les risques pour l'homme,

2. Les effets des rayonnements sur le système ner­
veux ont été examinés brièvement par le Comité dans
son rapport de 1962 à l'Assemblée générale1 à prop,os
des répercussions somatiques. Depuis lors, les connais­
sances ont fait d'importants progrès. En conséquence,
on apprécie mieux l'importance des effets nocifs que
les rayonnements peuvent avoir sur le système nerveux
et ses fonctions, et il a paru intéressant de les étudier
d'une façon plus détaillée. Cependant, le champ des
observations est si vaste qu'il a fallu se restreindre et
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ne traiter que les sujets qui présentent un rapport direct
avec les activités du Comité.

3. L'étude des effets neurologiques des rayonnements
sur le système nerveux est rendue particulièrement
difficile par la complexité morphologique et fonction­
nelle du système nerveux, par les rapports étroits qui
l'unissent aux autres appareils de l'organisme et par
la multiplicité des expressions que peuvent prendre
ses altérations.

4, L'irradiation du système nerveux ne provoque
généralement de lésions létales qu'à des doses largement
supérieures à celles qui causent dans d'autres organe,s
des altérations incompatibles avec la vie. Cependant, 11
se produit des remaniements structuraux et fonctionnels
graves. Il n'est pas toujours possible de faire apparaître
les rapports entre ces deux types de modifications.
Parfois, la réaction du système nerveux est secondaire
à l'atteinte d'autres tissus, si bien que la dose reçue par
le tissu nerveux ne signifie rien en pareil cas quant
à la mesure du risque pour un effet donné.

5. Les altérations fonctionnelles radio-induites du
système nerveux sont très diverses et souvent réversibles,
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Qualifier ~e. "dommage" telle ou telle de ces altérations
et la consl.derer ,comn;e. u~ dang~r,. est .en grande partie
~ne quesh?n d apprectatlOn. Amsl, dIverses modifica­
tI01;S fonc~lOn~eI~es ne sont 9ue ~es réactions physio­
logIques t1.ansltolres de certams recepteurs au stimulus
que constt~uent les rayom:el"~lents et que l'organisme
n~ reconnalt pas comme dlfferent des stimuli que ces
recepteurs ,son~ normalem~nt destinés à percevoir. Cette
forme de reactlOn ne saurait guère être considérée comme
une "~ésion" dans des circonstances normales, mais elle
~eut etre dangereuse dans certaines situations excep­
tlOn~elles, par exel?ple au. cours d'un vol spatial, où
le pilote dOIt pouvOIr controler pleinement ses réactions
aux perceptions sensorielles.

6. Dans le présent exposé les altérations radio­
induites du système nerveux ser~nt examinée essentielle­
ment du point de vue des altérations fonctionnelles
dt1l:ab1es . l~ui pe~1V~nt en résulter pour l'individu. On
tr~l.Itera ICI. aUSSI bIen des doses élevée,s que des doses
faIbles, mats c~ s~nt sans doute les doses faibles qui
sont le.s plus mteressantes, car c'est à elles que la
populatIOn est exposée. Comme dans les précédents
rapports du Comité, on considérera comme faibles les
doses inférieures ou égales à 50 rads. Cette distinction
entre les. doses élevées et les doses faibles a simplement
pour objet de tracer une ligne de démarcation entre
les irradiations qui produisent des effets cliniques pré­
coces, dits aigus, et les autres.

7. Les données relatives à la réaction du système
nerveux de l'homme aux rayonnements ionisants et aux
effets des rayonnements sur ce système sont très peu
nombreuses; elles proviennent essentiellement de quatre
sources : a) les survivants des bombardements nucléaires
d'Hiroshima et de Nagasaki; b) les malades avant subi
des irradiations médic~les ; c) les individus exposés dans
l'exercice de leur profession; d) les victimes d'irradia­
tions accidentelles. Aucun de ces groupes ne constitue
un matériel d'étude parfait. La dosimétrie n'est pas
toujours connue avec précision et le plus souvent
l'irradiation s'est produite, pour de~ raisons évidentes;
dans des conditions mal contrôlées.

8. Les survivants des bombardements nucléaires
(groupe a) n'ont pas été exposés seulement aux rayon­
nements, mais aussi à l'onde de choc et à l'onde calori­
fique et d'une manière générale à l'ébranlement d'une
catastrophe sans précédent dans leur existence. Les
traumatismes qui en résultaient ont pu agir sur leur
système nerveux de diverses 1l1anièr~s. Lorsque les
patients ont été exposés à des irradiations à des fins
de thérapeutique ou de diagnostic (groupe b), il est
souvent difficile de distinguer les effets de l'irradiéltion
des conséquences de l'état de santé ou de la maladie
justifiant le recours à l'irradiation. Dans le cas d'irra­
diations médicales et notamment de celles remontant à
de nombreuses années, on met souvent en doute l'exac­
titude des données dosimétriques. Il est souvent difficile
de trouver des groupes témoins appropriés : ceux dont
on doit se contenter risquent de faire aboutir à des
conclusions partiales, notamment lorsqu'on étudie cer­
taines conséquences fonctionnelles sur lesquelles il est
difficile d'établir un diag-nostic obj ectif. Même avec des
témoins convenables, il est recommandé d'utiliser des
contrôles statistiques doubles et de travailler en double
insu. Dans le cas de l'irradiation professionnelle (groupe
c), il est également difficile de trouver des groupes
témoins appropriés. La plupart des groupes profes~

sionne!s ne reçoivent qne des doses très faibles, et les
groupes relativement peu nombreux qui ont été exposés
à des doses plus importantes par le passé ont été irra-
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d!és à une .époque où.l'~n .ne pouvait guère disposer
dune survetllance doslmetnque satisfaisante. Dans le
cas des victimes d'irradiations accidentelles graves
(groupe d), on s'eff.orce de reconstituer la répartition
des doses sur les Iteux du travail et de déterminer
~'emp.la~ement occupé par les travailleurs exposés aux:
IrradIatIOns lorsque l'accident est survenu. Etant donné
que les accidents résultent généralement de négligences,
O? ne. ~eut que rarement déterminer avec précision la
repartltlon des doses de rayonnement.

9. Toutes ces difficultés font qu'une grande partie
des do?nées relatives aux effets des rayon1lements sur
le systeme nerveux: provient de l'expérimentation ani­
male. Tant que les résultats ainsi enregistrés ne sont
pa,s ,appuyés ,par des ?bservations soigneusement con­
t~'olees sur 1homme, Il faut se montrer extl'êmement
CIrconspect clans l'extrapolation des conclusions à
l'ho!llme, car le comportement du système nerveux ex­
pose aux rayonnements varie d'Une espèce à l'autre
et même d'une souche à l'autre. La prudence s'impose
encore plus lorsqu'on utilise des observations même
négatives, sur les modifications radio-induites du com­
portement chez une espèce pour en tirer des conclusions
sur la possibilité ou l'impossibilité d'effets analogues
chez l'homme.

la. L'appréciation quantitative des taux d'induction
d'altérations fOllctionnel1es ou structurales et par con­
séquent, l'estimation des risques en question suppose
que l'on connaisse la relation dose-effet corresÎJondante.
Tel n'est généralement pas le cas pour le système ner­
veux. En effet, l'intervalle de doses à l'intérieur duquel
les expériences ont été faites est le plus souvent très
étroit; parfois même, on n'a employé qu'une valeur de
la dose. Aucune considération théorique raisonnable ne
permettant de penser à priori que la courbe dose-effet
est une fonction simple, il n'est pas possible d'extra­
poler utilement. D'autre part, l'interprétation convenable
des résultats des études neurophysiologiques est souvent
rendue dif-ficile par l'absence d'analyse statistique, et
parfois par l'impossibilité de connaître exactement les
closes. Trop souvent, les rapports négligent de fournir
des précisions sur le débit de dose, le mode de fraction~

nement et la qualité des rayonnements; en l'absence de
ces précisions, il est pratiquement impossible de porter
1111 jugement et de faire des comparaisons.

11. La plupart des résultats expérimentaux sont rap­
portés à l'exposition plutôt qu'à la dose, puisque c'est
en général l'exposition (en rœntgens) qui est détermi­
née en pratique, alors que c'est la dose (en rads) qui
est la variable déterminante. Toutefois, dans le cas des
petits animaux (souris et rats) et avec les types de
rayonnements habituel1ement employés, on ne commet
qu'une erreur négligeable aux fins considérées en admet­
tant que la valeur numérique de l'exposition et celle
de la dose sont les mêmes. Chaque fois que les cir­
constances l'autorisaient, nous avons donc assimilé les
rœntgens aux rads. Dans d'autres cas, nous avons
conservé les mesures originales de l'exposition, ma,is en
ajoutant les précisions fournies par les auteurs sur la
tension, la filtration, la distance, etc. Sauf indication
contraire, il s'agit toujours d'irradiation unique et de
faible durée du corps entier. Les débits de dose ne sont
indiqués que lorsqu'ils présentent un intérêt particulier.
Lorsque la Cjualité des rayonnements n'est pas men­
tionnée, on peut supposer qu'il s'agit de rayons X ou
de ravons gamma. Il en est ainsi dans la majorité des
cas d'irradiCitioll entraînant des réperCl\Ssions sut" le
système nerveux.



l'organogenèse, la radio-induction d'anomalies struc­
turales est considérablement réduite et la fréquence des
malformations diminue progressivement après le dou­
zième jour de gestation.

15. D'autres chercheurs6.~ ont spécialement étudié
les malformations du système nerveux central chez des
souris irradiées à des moments divers entre le septième
et le douzième jour de la gestation. Après avoir ad­
ministrédes doses de 200 ou 300 rads entre le sep­
tième et le neuvième jour, ils ont obtenu des exen­
céphalies, des myélodysplasies avec spina bifida occulta,
des encéphalocèles et des arhinencéphalies; l'irradiation
plus tardive donnait plutôt des hydrocéphalieso. Des
microphtalmies, anophtalmies et microcéphalies ont été
observées à tous les stades pour les mêmes doses.
Cependant, il y a des différences de succession chrono­
logique entre les deux lignées étudiées : par exemple,
l'une donnait deux maximums de fréquence de l'hydro­
céphalie, tandis que l'autre n'en présentait qu'un,

16. Si la plupart des observateurs s'accordent à
penser que les malformations ne peuvent être produites
que pendant la période principale de l'organogenès~,

certaines études1o,1l ont fait apparaître des exencéphalies
à la suite de doses de 15 rads appliquées 0,5 et 1,5 jour
après la conception. Il semble cependant que ce soit UI1

phénomène rare et irrégulier, et il n'a pas été possible
jusqu'ici d'établir de relation nette entre la dose et le
résultat. L'exencéphalie se produit spontanément dans
certaines lignées de souris, et il semblerait même qu'elle
subisse des fluctuations saisonnièresl2 . Il faudra donc
faire des expériences à plus grande t'chelle et stricte­
ment contrôlées avant que l'on puisse admettre que
l'irradiation subie avant la nidation est capable de
provoquer des malformations importantes intéressant le
système nerveux.

17. Chez le rat, la formation du système nerveux
commence le dixième jour après la conception. Les
conséquences de l'irradiation in ufcro sont fondamen­
talement semblables sur toutes les lignées étudiées. Une
dose de 200 rads appliquée le huitième jour tue l'em­
bryon, mais les doses plus faibles n'ont pas d'effet létal
et ne produisent pas de malformations, En administrant
100 rads le neuvième jour, on obtient des malformations
graves du cerveau antérieur et du sommet de la tête
(anencéphalie, pseudencéphalie) et des anomalies OCtt~
laires (anophtalmie). Certaines malformations apparais­
sent à partir de 50 rads mais. à 25 rads. on n'obtient
que des anomalies oculaires. Les effets sont moindres
le dixième jour. encore qu'on observe des anophtalmies
à la dose de 100 rads. Une irradiation (à 200 rads)
le onzième jour donne une fréquence élevée d'hydrocé­
phalie avec encéphalocèle dorsal du troisième ven­
tricule1S-17•

.18. Entre le douzième et le vingtième jour qui
sUIvent la conception. l'irradiation p1'\)Voqtte, à cIe:;
deg-rés divers, une réduction du volume du cerveau
antérieur avec hypoplasie et désorganisation des couches
neuroniques corticales18•10. Entre le douzième et le dix­
huitième jour, c'est le corps calleux qui est absent ou
ano1111al; la présence de fibres thalamo-corticales
aberrantes est particulièrement évidente chez les ani­
maux irradiés le seizième et le dix-septième jour.
A pa.r:tir du d!x-huitième jour et jusqu'au cours de la
prel11lere sema1l1e après la naissance, l'irradiation boule­
verse profondément le développement du cervelet, modi­
fiant son volume, les proportions entre les diverses
parties et l'arrangement des structures cellulaires20,
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A. - RÉSULTATS EXPÉRIMENTAUX

rI. - EffetB sur le système nerveux en COU1'S

de développemelltll

1. - Altérations structurales

12. Chez l'animal d'expérience, l'irradiation pré­
natale provoque des lésions dans un certain nombre
d'organes et peut aboutir à des anomalies macroscopi­
ques ou microscopiques à la naissance. Les cellules du
système nerveux en développement présentent des réac­
tions variables. Lorsqu'elles sont immatures, elles subis­
sent un retard de la mitose ou deviennent incapables
de se reproduire, en proportion importante, variable avec
la dose. Surtout aux premiers stades du développement,
les destructions cellulaires peuvent être suffisamment
nombreuses pour empêcher la poursuite de l'évolution
embryonnaire. Etant donné que les divers rudiments et
ébauches des éléments du système nerveux n'ont pas
tous la même activité mitotique, les conséquences ultimes
de l'irradiation ne varient pas seulement avec la dose,
mais aussi avec l'époque de l'exposition4• A mesure que
la différentiation progresse et que les cellules en divi­
sion sont moins nombreuses, la résistance des structures
du système nerveux augmente. Finalement, les neurones
parfaits sont généralement capables d'absorber des doses
d'au moins 1 000 rads sans dommages structuraux
apparents.

13. Les effets de l'irradiation prénatale ont été étu­
diés plus particulièrement chez la souris et chez le rat.
Dans les deux espèces, on peut observer des malfor­
mations du système nerveux au cours du développement
ultérieur. Les résultats publiés sur le rat sont plus
nombreux que sur la souris, mais c'est probablement
parce que les deux espèces ont été étudiées par des
chercheurs différents, chacun avec ses propres techni­
ques et ses propres objectifs.

14. Chez la souris, les études les plus détaillées5 ont
e~sentiellement cherché à déterminer les rapports entre,
d une part, les anomalies du squelette et, d'autre part,
la dose et l'âge prénatal. Elles indiquent que la plupart
des malformations radio-induites se produisent au cours
de la période principale d'organogenèse (entre 60 et
120 jours après la conception) et que pendant cette
période, l'intervalle au cours duquel un~ malformation
donnée peut être provoquée par des doses de 200 rads
est limité à 24-28 heures, mais s'élargit légèrement aux
choses plus fortes. Pendant les six premiers jours de
la vie intra-utérine, l'irradiation provoque une forte
mortalité fœtale et très peu de malformations. Après

Il Les principales périodes du développement du système ner­
veux sont les s1.!Ïvantes2,8 :

a) Période de division cellulaire. - Au cours de cette période
les neurones atteignent à peu près leur nombre chez l'adulte'
Cette multiplication se poursuit jusqu'à la naissance chez le rat'
et jusqu'au 2l0e jour après la conception chez l'homme '

h) Période de croissance et de difjél'elf!iation ceÛlIlaires.­
A~l cours de. cette péri?de, les cellules cérébrales augmentent de
tal1!e et, pro) ettent rapIdement des axones et des' dendrites. Ces
phenomenes se prodUIsent pendant 10 jours après la naissance
~hez !~ rat e~, chez l'homme, du 210c jour après la conception
Jusqu a la naissance.

c) Période de .n:Y1li!lisat~on rapide. - Le cerveau présente
d~sormals une. a~tlVlte electnque pécelable. La croissance cellu­
lalr~ est con.slderable~ent ra~entle. Cette période va de 10 à
envlrop 120,lours apres la naIssance chez le rat, et de la nais­
sance a 120 .I0Ul·S chez l'homme.

.d) Période de ?IlyélÏ1tisation lente. - Il est difficile de déter­
mmer exactement à quel moment ce dernier stade commence
et finit. Chez le rat, la myélinisation est terminée entre 5 et 6
'semaines' après la naissance; chez l'homme. elle se termine
entre 5 et 10 ans.



19. Des études histologiques détaillées21 ont montré
que des doses cie 20 à 50 rads appliquées au seizième
j~ur de .la ~estation sont suivies, c!lez le rat, par une
âesorga11lsatIDn de la structure cortIcale. Les neurones
des couches externes sont plut petits et moins nombreux
que chez les témoins; ils sont aussi moins différenciés
avec peu d'associations verticales. Certaines couches cor~
ticales sont plus minces et moins nettement définies :
la sixième couche, en particulier, présente un déficit
cellulaire et une disposition chaotique des neurones.
La bonne ordonnance du cortex se rétablit partielle­
ment à la maturité, surtout lorsque les doses étaient
faibles, mais la sixième couche reste déficiente et mal
strl1cturée, même après une dose de 20 rads seulement.
On obtient des effets analogues, mais moins marqués,
avec une irradiation au dix-huitième jour de la vie
intra-utérine. Un retard et une altération de la crois­
sance du cortex apparaissent de façon trè~ nette à la
suite d'une dose de 10 rads appliquée le lendemain de
la naissance mais, avec le temps, les lésions deviennent
de plus en plus difficiles à déceler, à tel point que l'on
ne trouve plus d'anomalies structurales importantes chez
l'animal adulte, qui est donc apparemment guéri. On ne
connaît pas les effets que peuvent produire sur les
structures corticales de faibles doses administrées avant
le seizième jour de la vie fœtale.

20. Il est très difficile de prévoir, d'après les observa­
tions faites sur les rongeurs, les malformations aux­
quelles on peut s'attendre chez l'homme, compte tenu
de la chronologie différente de son développel1}ent. On
conclura simplement des études expérimentales rap­
portées que le moment de l'irradiation est un facteur
important pour la production de malformations du
système nerveux en général et d'anomalies déterminées
de telle ou telle structure. Le temps joue un rôle si
décisif qu'en le calculant judicieusement, il est possible
de "fabriquer" des cerveaux anormaux chez le rat.
Bien entendu, la dose exerce aussi une influence im­
portante. Il est à remarquer que, si l'on excepte l'exen­
céphalie, dont l'induction par les rayonnements reste
encore à démontrer, on n'a pas observé de malforma­
tions macroscopiques du système nerveux avec les doses
faibles. Bien que l'on n'ait pu établir à partir de quelle
dose des lésions du système nerveux en formation
apparaissent, des altérations microscopiques durables
sont nettement visibles dans le cortex cérébral du rat
après des doses voisines de 20 rads. Les données dont
on dispose semblent indiquer que la sensibilité du sys­
tème nerveux fœtal au rayonnement est du même ordre
que celle des tissus les plus sensibles au rayonnement
chez l'adulte.

21. Après avoir exposé certains mammifères à des
ag-ents mutagènes ou tératogènes très variés, on a pu
observer, du 1110ins pendant la période de l'organo­
genèse, des altérations structurales atteignant le système
nerveux central. Ces altérations sont semblables, sinon
identiques, aux effets précédemment décrits des rayon­
nements, tels que microophtalmie, anophtalmie, micro­
céphalie et altérations graves de la moelle épinière. Les
agents considérés, dont on a pu observer l'action, com­
prennent des éléments du complexe des vitamines B, le
bleu de Prusse, certains "pesticides" et certains virus.
Les altérations provoquées semblent dépendre d'une
façon beaucoup plus directe et précise de la période par­
ticlllière de l'or,ganogenèse où se produit l'exposition
à l'agent mutagène que de la dose de ce dernier. On
i~nore actuellement si l'on a affaire au même mécanisme
de base qne dans le cas des rayonnements, ou s'il existe
l1l1 effet de seuil.
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2. - Altérations fonctionnelles

22. Les remaniements anatomiques, comme ceux
qu'on observe après des doses prénatales de 100 rads
et plus, s'accompagnent évidemment, lorsqu'ils ne sont
pas létaux, d'anomalies fonctionnelles graves, Dans les
paragraphes q~i suivent,il ne sera question que des
troubles fonctionnels qui ne sont pas associés chez
l'animal, à des malformations structurales apparentes
du systeme nerveux.

23., Si l'on. prend. ?~S laflins adu!tes qui ont été
expos:s au vmgt-trOlsleme Jour apres la conception
(dermer tiers de la gestation) à une irradiation globale
de 300 rœntgens (190 kV, 1 mm Cu, 0,5 mm Al), on
ob?erve une amplitude réduite du tracé encéphalogra­
phlque, une réduction de la fréquence des pointes et
une réponse très diminuée aux stimuli lumineux22• Une
autre expérience a fait apparaître des altérations de
l'EEG après des doses variant de 150 à 400 rœntgens
de rayons X2S• Chez des lapins irradiés Vers le quin­
zième jour de la gestation, on observait une proportion
accrue d'ondes rapides, tandis qu'après une irradiation
au vingt-troisième jour de la gestation, l'amplitude des
ondes lentes était accrue et celle des ondes rapides
diminuée.

24. Ces altérations du spectre traduisent peut-être
des anomalies structurales provoquées dans les diffé­
rentes parties du système nerveux au cours des stades
correspondants de l'embryogenèse. En général, les ondes
lentes reflètent l'activité des zones sous-corticales et les
ondes rapides celle des structures de l'écorce. Etant
donné que, vers le milieu de la gestation, l'irradiation
a des effets plus marqués sur les couches sous-corti­
cales, les altérations de l'électro-encéphalogramme sem­
blent être en corrélation avec les anomalies morpholo­
giques.

25. On a pris des électro-encéphalogrammes et des
électrocorticogrammes sur des rats qui avaient reçu des
doses de 200 rads les dix-septième, dix-neuvième ou
vingt et unième jours de la gestation, ou le troisième
jour après la naissance24, Les animaux ainsi irradiés
in utero présentaient une fréquence relativement élevée
d'ondes "dentelées" au repos. On peut y voir le résultat
d'une lésion ou d'une absence des couches corticales
externes qui sont normalement en liaison avec le thala­
mus et en inhibent les décharges. D'autre part, les
amplitudes des deux tracés électriques sont légèrement
plus faibles que chez les animaux normaux. Les stimuli
auditifs bloquent moins facilement les ondes lentes de
grande amplitude. Quant aux animaux irradiés après
la naissance, ils ne présentent aucune différence avec les
témoins. Dans l'ensemble, les altérations de l'activité
électrique du cortex sont moins marquées que les dom­
mages structuraux. D'autre part, on n'a observé aucune
anomalie de l'électro-encéphalogramme deux semaines
après la naissance chez des rats qui avaient reçu 100
rads neuf jours après la conception25•

26. On a montré que le seuil auditif des convulsions
soniques est abaissé chez les rats qui ont reçu des doses
de 25 à 100 rads de rayons X entre le quinzième et
le vingtième jour de la gestation26, alors que des doses
de 5 à 15 rads sont sans effet2T• L'étude au moyen de
traitement électroconvulsivant a donné des résultats
parallèles à ceux de la stimulation auditive. Les rats
qui avaient reçu 100 rads de rayons X le quatorzième
jour de la gestation ont réagi plus vite et à un seuiD
plus bas. Ces résultats sont sans doute attribuables à:.
l'insuffisance des éléments inhibiteurs des zones sOus­
corticales.



31. Plusieurs laboratoires ont mis en évidence des
altérations de l'épreuve du labyrinthe après une irradia­
tion prénatale. Le plus souvent, le comportement (me­
suré par le temps d'apprentissage et le nombre d'erreurs
dans le choix des itinéraires) est déficient chez les
animaux qui ont re<;u 100 rads ou davantage pendant
la seconde et la troisième semaine de la gestation43,H,
ainsi que chez ceux qui ont été irradiés dans les pre­
miers jours suivant la naissancé5, mais on a observéss

des performances améliorées après irradiation in 1ttero,
notamment chez les femelles.

32. L'action de l'irradiation prénatale sur les pro­
cessus d'apprentissage est également mise en évidence
par les études portant sur l'acquisition et la confirmation
des réflexes conditionnés. La plupmt des recherches
utilisent des stimuli lumineux et sonores pour con­
ditionner les rats à exécuter un certain travail mécani­
que, comme d'ouvrir une trappe, pour obtenir de la
nourriture. Une dose de 200 rads le cinquième jour
après la conception n'altère pas de manière significative
les réflexes conditionnés46, mais l'irradiation au dou­
zième jour modifie nettement tous les indicateurs habi­
tuellement utilisés. Ainsi, par rapport aux témoins, la
consolic1ation d'un réflexe conditionné négatif après
la constitution du réflexe positif correspondant est
accélérée de manière significative après 50 rads, mais
retardée après 100 et 200 rads. D'une manière générale,
les anomalies de l'activité réflexe conditionnée augmen­
tent avec la dosé7.

33. L'étude des réflexes conditionnés à des âges
différents fait apparaître une détérioration progressive
chez les animaux qui ont reçu 50 et 150 rads le qua­
torzième jour après la conception, le dommage étant
plus marqué chez les individus les plus fortement irra­
diés48. Des observations analogues ont été faites sur
des animaux ayant re<;u 10 rads par jour pendant les
20 premiers jours suivant la conception4~.

34. Une dose de 200 rads administrée le dix-huitième
jour35 retarde l'installation, mais surtout la consolida­
tion des réflexes conditionnés. positifs comme négatifs.
L'effet semble plus intense avec les stimuli lumineux
Clu'avec les stimuli sonores. A la dose de 50 rads, les
différences entre les animaux traités et les témoins sont
npparemment plus faibles et en général sans valeur signi-
ficative. .

35. Des anomalies de la formation et de la consoli­
dation des réflexes conditionnés ont été signalées après
administration d'une dose totale de 20 rads répartie il
raison de 1 rad par jour sur la plus grande partie de
la vie intra-utrrine32. On a également observé des effets
après une dose unique de 1 rad appliquée sur l'utérus
extériorisé le dix-huitième jour après la conception50,51.

II s'ngissait là d'une expérience très complexe faisant
intervenir plusieurs sti111t1li lumineux et sonores. Les
différences entre les rats irradiés et les témoins, il. en
juger d'après des indicateurs de l'activité réflexe con­
ditionnée tels que la période de latence, l'intensité et
la durée de la réponse, étaient faihles mais significatives.
Cette expérience est la seule qui ait fait apnaraître des
effets mesurahles il des doses aussi faibles. Il semblerait
india,lI~ de poursuivre les recherches pour pouvoir
apprf'Cler convenahlement les altérn.tions fonc1:icl11nelles
at~ribua hIes à l'exposition prénatale aiguë à de très
faIbles closes cIe rayonnements.

36. En résumé, même lorsqu'on n'observe pas de
malformations structurales macroscopiques, des trouhles
foncti.onnels affectant le comportement, notamment l'ap­
prenttssage, se manifestent régulièrement après la nais-
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27. Chez le .rat, les réflexes moteurs sont également
modifiés par l'application prénatale de rayons X. Appli­
quée au dixième jour de .la gestation, une d?se de 20
rads est sans effet, maIs 100 rads prodwsent une
ataxie. En outre, les réflexes de redressement sont
anormaux chez les femelles, tandis que les mâles pré­
sentent une myoc1onie. Chez des animaux des deux sexes
ayant reçu 185 rads le quinzième jour de la gestation,
on constate un déficit des réflexes de redressement et
de détente des membres postérieurs, l'ataxie, la myo­
clonie, la spasticité, des convulsions et d'autres troubles
neuro-moteurs28. Différentes épreuves de locomotion ont
fait apparaître également des déficits chez les animaux
ayant reçu 50 rads ou davantage in utero et peu de
temps après la naissance2o,so. D'une manière générale,
le déficit est en raison directe de la dose et, entre le
quinzième jour de la gestation et les premiers jours
de la vie extra-utérine, il varie en raison inverse de la
précocité de l'exposition. On s'est efforcé de mettre
ces déficits moteurs en corrélation avec des lésions du
cervelet, mais avec des résultats équivoquess1. Les
épreuves de motricité faisaient intervenir des nerfs non
moteurs, ce qui rend encore plus difficile l'établissement
de corrélations simples entre l'anatomie et la fonction.
On a également montré qu'une exposition quotidienne
fractionnée pendant toute la durée de la gestation (l à
2 rads par jour) entraîne une réduction de l'activité
locomotrice32.

28. Divers chercheurs utilisant des techniques diffé­
rentes de mesures ont montré que les rats ayant reçu
des doses de 20 à 200 rads entre le treizième j our de la
gestation et la naissance manifestent une hyperactivité
lorsqu'ils sont exposés à un milieu nouveau pour
eux23 ,33.SG. La dose efficace minimale dépend de la tech­
nique de mesure, mais elle varie nettement avec l'âge
à l'irradiation. Lorsque les animaux irradiés ont eu le
temps de se familiariser avec la situation nouvelle, ils
ne diffèrent plus des témoins. L'hyperactivité fait partie
d'un syndrome général qui s'observe chez les rats et
les souris irradiés in ~ttero et qui se ramène à une
sensibilité accrue aux stimuli inconnus. II se manifeste
par un accroissement de l'activité locomotrice désordon­
née, par une réponse spécifique ralentie aux excitations
nouvellesll4, par un conditionnement plus rapide aux
situations répulsives simples3o,s7, par une réactivité
accrue du rythme cardiaque34, par une adaptation plus
lente à la privation alimentaire88 et par un retard dans
l'adaptation au milieu30 •

29. La plupart des chercheurs signalent que les ani­
maux ainsi irradiés manifestent une appréhension et
une agitation accrues, mais d'autres enregistrent des
résultats négatifs après des irradiations de 150 rads le
treizième ou le quatorzième jour de la gestation.'ls.

30. Les altérations du comportement du rat se
manifestent également dans les études sur l'apprentissage
des distinctions de luminosité : les résultats sont moins
bons chez les animaux âgés de six mois qui ont reçu
environ 150 rads le quatorzième jour de la gestatiOn
ou 300 rads le dix-huitième jour40 . De même, la per­
ception olfactive est radicalement réduite après une
application de 200 rads de rayons X le seizième jour
de la gestation41 , ainsi que l'appréciation des distances
après une dose de 100 rads42. La distinction visuelle
des formes, par contre, ne semble pas modifiée par des
doses de 150 011 200 rads appliquées le treizième, quin­
zième, dix-septième ou dix-neuvième jour de la gesta­
tion, en dépit d'altérations grossières de l'architecture
cellulaire du cortex4 •
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sance chez les animaux exposés à un moment critique
de la vie intra-utérine à des doses élevées de rayonne­
ments. On ne s'en étonnera pas, puisque de telles doses
produisent inévitablement des altérations histologiques
dans la substance cérébrale en voie de développement.
Cependant, il n'a pas été possible d'établir des corréla­
tions nettes entre les troubles fonctionnels et les ano­
malies morphologiques. Bien que les deux ordres de
phénomènes aient fait l'objet de nombreuses publica­
tions, les tentatives de rapprochement restent rares.

37. Les comparaisons sont difficiles, mais il semble
que les réponses conditionn~es sont en général modifiées
à des doses plus faibles que le comportement dans un
labyrinthe ou l'apprentissage de la discrimination. Toute­
fois, il faut remarquer que les indicateurs de l'activité
réflexe conditionnée ne font pas tous apparaître des
déficits dans tons les cas. Il se pourrait que52, lorsque
l'ensemble du système nerveux est confronté à une
tâche comme le franchissement d'un labyrinthe, l'in­
suffisance de certains réflexes conditionnés soit prati­
quement compensée par l'intervention d'autres voies et
processus restés intacts.

38. Il n'est pas certain que les résultats de l'expéri­
mentation animale puissent être extrapolés à l'homme.
Ils montrent simplement que certains processus faisant
intervenir une activité nerveuse supérieure risqu~nt

d'être compromis par une irradiation prénatale. Chez les
animaux supérieurs, y compris l'homme, on peut s'at­
tendre à des effets analogues, mais seule l'observation
directe peut indiqner dans quelle mesure et à quelles
doses ces effets sont susceptibles de compromettre l'in­
tégrité fonctionnelle de l'individu.

B. - EFFETS SUR L'HOMME

1. - Irradiation prénatale

39. Des dizaines d'observations sporadiques ont été
publiées sur des enfants anormaux qui avaient été ex­
posés in utero à des rayonnements, le plus souvent de
façon involontaire, au cours de traitements radiologi­
ques. On a même signalé quelques cas où l'irradiation
avait été pratiquée, sans succès, dans l'intention d'in­
terrompre la grossesse. On ql11naît mal les doses et
l'effectif des populations exposées, mais il est possible
de tirer de ces observations des indications utiles sur
la nature des anomalies et sur la période critique de
la vie intra-utérine.

40. Les analyses bibliographiques publiées entre 1920
et 194053 .55 font en grande partie double emploi. D'autres
cas ont été passés en revue dans une étude récente50

•

L'analyse la plus intéressante des cas publiés d'irr~c1ia­
tian prénatale57' 59 compare les enfants de femmes irra­
diées en cours de gestation avec ceux de femmes
irradiées avant la grossesse. Ce dernier groupe se com­
pose de 417 enfants nés vivants dont trois présentaient
des anomalies du développement intéressant le système
nerveux (une exencéphalie, un mongoloïde microcé­
phale et un mongoloïde hydrocéphale). Sur 75 en~ants
de femmes irradiées pendant la grossesse, on enregIstre
18 microencéphalies, quatre atttres formes de troubles
graves du système nerveux central et un cas d'anomalie,
principalement osseuse, du développement de la tête.

41. En d'autres termes, l'irradiation in utero est
suivie beaucoup plus fréquemment que l'irradiation
préconceptionnelle d'anomalies du système nerveux cen­
tral dans la progéniture. Ainsi. la microcéphalie est
absente dans le groupe où l'irradiation a eu lieu avant
la conception, alors qu'elle est représentée dans 80 p. 100
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des malformations consécutives à l'irradiation in utero.
Un de ces enfants est qualifié de "mongoloïde" et la
plupart d'entre eux d"'idiots" ou "aniérés mentaux".
Le plus souvent, la microcéphalie s'accompagne de
troubles oculaires plus ou moins graves, y compris deux
cas d'amaurose6o•

42. Les données quantitatives détaillées manquent,
mais il semble que les doses absorbées par le fœtns ont
été élevées dans la plupart des cas considérés. Très
souvent, les applications ont été répétées, et quelquefois
produites pendant une période relativement prolongée
par des sources incorporées. Le motif de l'irradiation
était en général sans rapport avec la grossesse, qui
n'avait presque jamais été reconnue au moment du
traitement. Parmi les enfants microcéphales, tous avaient
été irradiés au moins une fois entre le second et le
sixième mois de la vie intra-utérine, sauf un qui n'avait
été exposé que pendant le premier moisoo.

43. Pour des raisons diverses, tenant notamment à
l'échantillonnage, ces données anciennes n'ont qu'une
valenr limitée. On ne peut cn tirer aucune conclusion
quantitative parce que l'on connaît mal l'importance
des doses, probablement élevées, mais il semble nette­
ment en résulter que la microcéphalie et l'arriération
mentale peuvent être provoquées par l'irradiation in
utero. Bien que les traitements aient été prescrits sur
des indications médicales diverses, il n'est pas possible
d'exclure entièrement une association entre ces motifs
et les anomalies enregistrées.

44. L'étude des enfants ayant été exposés in utero
à des doses aiguës du fait des explosions d'Hiroshima
et de Nagasaki fournit cependant des renseignements
indépendants sur les effets de l'irradiation prénatale
chez l'homme. 'Ces observations ne sont pas, elles non
plus, dénuées d'ambiguïté, car l'irrac11ation s'est trouvée
associée avec d'autres traumatismes physiques qui ont
pu jouer un rôle étiologique.

45. Le volume de la tête et l'état d'arriération men­
tale ont été enregistrés tout d'abord à Nagasaki en
1951u1, puis à Hiroshima, alors que les enfants étaient
âgés de 9 ans02 , puis de nouveau à Nagasaki, alors que
les enfants avaient entre 13 et 15 al1sU3 ,U1. On possède
maintenant les résultats des enquêtes effectuées à 17 ans
et à 20 ans65•U7• Elles portent SUl" 1 613 sujets, soit
environ 16 p. 100 de tous les enfants nés vivants qui
étaient en gestation dans les deux villes au moment des
bombardements.

46. L'enquête effectuée à 17 ansllli a indiqué qtle, dans
les deux villes et pour les deux sexes, la circonfér~nce
de la tête était significativement plus petite (d'enVIron
1 cm, soit 2 p. 100) lorsque la mère se trouv.ait dans
un rayon de 1,5 lml de l'hypocentre. La relabon avec
le stade de la gestation n'apparaît pas clairement.

47. La même enquête a également portéOO sur la
fréquence de l'arriération mentale. Les sujets n'étaient
classés comme arriérés que s'ils étaient incapables d'ef­
fectuer des opérations arithmétiques élémentaires Ott de
suivre une conversation simple, s'ils étaient impotents
ou s'ils avaient dÎl être hospitalisés. Les résultats figurent
dans les tableaux l et IIb. On voit que la fréquence est

il Les données figL1rant chns les tableaux l et II an snjet de
Nagasaki différent 5111' deux point des chiffres initialement
publié." Tout d'abord la comparaison avec d'autres sources in­
clique qU'Url cas d'arriération mentale. initialement classé dans
le groupe i·rradié à 1.7 km, appartenait en réalité au groupe le
pl115 exposé; la l"f~cti!ication a été faite ici. En second lieu, les
tahle71ux originaux ne concordaient pas qnant an nombre total
d'h~divjdlls des denx groupes. Celte errent" a été rectifiée.



très nettement fonction de la distance à l'hypocentre et
du stade de la grossesse au moment de l'irradiation.
Les tableaux n'apportent aucun renseignement sur les
enfants des femmes situées entre 2,0 et 3,0 km de
l'hypocentre, ce groupe n'ayant pas été pris en considé~
ration par l'enquête.

48. Il est à noter que, dans les deux villes, tous
les cas d'arriération mentale exposés à moins de 2 km
de l'hypocentre sont nés entre novembre 1945 et mars
1946, c'est-à-dire qu'ils étaient entre la sixième et la
vingt-septième semaine de gestation. La fréquence
marque un pic à 13 semaines dans le groupe le plus
rapproché et à 14 semaines dans le groupe le plus
éloigné. Au contraire, les quelques cas exposés à plus de
3 km sont distribués sans rapport avec l'époque de
l'explosion. Il faut ajouter, ainsi que l'indique le tableau
II, que certains cas d'arriération mentale ("élucidés")
sont associés à des maladies qui pourraient en être la
cause directe.

49. Si l'on compare (tableau II) le groupe le plus
éloigné (1,5-2,0 km) avec l'ensemble des témoins (sujets
situés à plus de 3,0 km ou loin de la ville au moment
du bombardement) nés entre novembre 1945 et fin mars
1946, on voit qu'à Hiroshima la fréquence de l'arriéra­
tion mentale dans le groupe éloigné est d'environ 2 p.
100, donc plus élevée que dans les groupes témoins,
mais l'on peut douter de la signification statistique de
cette différencec• Il n'a pas été signalé de cas d'arriéra­
tion mentale dans le groupe le plus éloigné à Nagasaki.

50. Une enquête07 effectuée à Hiroshima vingt ans
après ,les bom~Jar~ements al?pOr~~ des détails complé­
ment:llrcs relatifs a des cas etudies par les enquêtes ci­
dessus. Elle contient des tableaux supplémentaires con­
sac:és aux relations entre distance, volume céphalique,
pénoc\e de la grossesse et arriération mentale (tableaux
III ~t IV!. Il est intéressant de noter que les résultats
de l enQ.llcte corrob?rent . dans une large mesure les
observa tlOns effectuces diX ans auparavant mais que
deux sujets considérés dans l'enquête com~e arriérés
lorsqu'ils avaient la ans02 n'étaient plus considérés
COI11I}le, t;ls à l'âge de 20 ans et que deux autres sujets
consideres . ~0~11lne norm~ux à 10 ans sont apparus
comme arneres par la sutte.

51: Les preuves établies à partir de l'examen des
SUl"':l':ctnts ~es l;ombardements n'excluent pas l'éven­
tu~hte 111entlO~1l1ee plus. haut, à savoir que les phéno­
menes ?bserves poun,alent en partie être le fait des
t~aumatlsmes provoques par l'onde de choc ou l'incen­
die, mais le Comité n'a pas eu connaissance d'autres
rapports dans lesquels on expliquerait par ces circons­
t~~ce~ ou par d'autres éléments de la catastrophe l'ar­
neratlOn ~1entale ou la microcéphalie. Il ne semble
guer.e possible non plus. d'apprécier le rôle qu'auraient
pu lo.uer dans cette situation des déficiences d'ordre
nutntlOnnel.

?2.. Si .l'on se fonde SUl" les chiffres des tableaux
1 a ~V, I~ !le sem,b!e guère faire de doute qu'à une
cer~a1l1e penode cntlque de la grossesse, on peut as­
socier les doses reçues dans les zones les plus proches
(probablement de l'ordre de 100 rads ou davantage)

• c. Si }'~n e~c1ut les cas "élucidés", la fréquence dans le rou e
eIOIgn.e a HIroshima est environ neuf fois plus forte q g d P
le.s SUl et;; témC!ins' nés à Hiroshima durant la même p'~~ed ads
cl1lfi llIOIS . (SOIt 3 cas d'arriération mentale sur 171 s~/~se e
[lIses, contre 1 ~ur 532 sujets témoins), mais la proportion n'~~;;
p 1;1s qu; d~l trIple au quadruple si l'on comprend clans les
Sl!J~ts telllolll.s ceuJ;' des deux villes, sans considérer le mois
ou J!~ sont nes, mals en excluant toujours les cas "élucidés".
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à une fréquence accrue des cas de volume céphalique
réduit et d'arriération mentale. En se basant sur les
estimations dont on dispose sur les doses transportées
par l'air dans les deux villesGlJ, on peut calculer d'une
façon approximative la relation entre fréquence et dose
pour les doses élevées. Ces calculs semblant indiquer que
la fréquence de l'arriération mentale accompagnée de
volume céphalique réduit est de l'ordre de 10 p. 100
par 100 rads (10-3 par rad).

53. Des calculs analogues fondés sur des données
obtenues à partir des groupes les plus éloignés mention­
nés au paragraphe 49 paraissent indiquer des effets
d'importance comparable, mais il n'est pas possible de
tirer de ces renseignements des conclusions définitives
sur les conséquences possibles des doses faibles. Dans
ce cas, les fréquences observées sont peu importantes
et par conséquent sujettes à d'importantes fluctuations
d'échantillonnage et toutes les conclusions qu'on pour~

rait en tirer sont particulièrement vulnérables, vu
d:autres difficultés communes aux enquêtes épidémiolo­
glques.

54, Il faut se garder d'interpréter sans nuances les
fréquences d'arriération mentale comme de véritables
taux d'induction. Elles se rapportent à des suj ets qui
sont nés vivants et ont atteint la première enfance
avant d'être enregistrés par les enquêtes. Pour éclaircir
cette question davantage, on a consulté les résultats
d'enquêtes sur la mortalité d'enfants en gestation au
moment des bombardements07,70 et nés vivants par la
suite ainsi que l:enquête ancienne de N agasakiOl fournis­
sant des renseignements sur la mortalité fœtale en
fonction. de.la distan<;e. Le? f~its connus à partir de ces
sources mdlquent qu en negllgeant la mortalité fœtale,
on ne fausse pas de plus de 25 p. 100 dans un sens
ou dans l'autre le taux d'induction dans le groupe le
plus. ~a~p:"oc,~é et que l'on ne fait preuve d'aucune
p~rtlahte a 1egard du groupe le plus éloigné. Certains
falis semblent cependant indiquer que la mortalité chez
l,es, enfan,ts arriérés et de volume céphalique réduit a
~te plus elevée que chez les témoins à Hiroshima mais
11 [,'e sen;ble pas nécessaire d'apporter de correction
vraIment Importante aux taux de fréquence.

. 55. l?es données récentesOB, tenant compte d'estima­
tion? reelles des dosesd absorbées par les individus
(VOl:" ,tableaux 1 .et II), ont été communiquées au
C~mlte. Ses renseIgnements sont fournis par groupes
SUivant 11mportance de la dose absorbée mais non
selon le mois de naissance, et apparaissent a{t tableau V,

56. On peut constater à partir des données de ces
tableaux qn'il n'existe pas de différence notable entre
les fréquences .constatées dans les groupes témoins et
!es ,g;oupes ,qUI ont reçu des doses faibles, c'est-à-dire
mfeneures a 50 rads. Comme l'indiquent les colonnes
A et B du, ta~leau y, les trois groupes qui ont reçu
des doses elevees ,presentent des fréquences nettement
ac<;~ues au fur et a mesure que la dose augmente (jus­
q~ a 36 p. 100 chez ceux qui ont reçu des doses supé­
r~~ur~s. a 200 :ads). Etant donné le faible nombre
d.111~lVldus attel,nts. dans les divers groupes et les
dlfferences . qual:tatlves entre radiations reçues dans
l~s de~x. VIlles, 11 ne semb~e pas. raisonnable d'essayer
d apwecler le type de relatlOn eXistant entre la dose et
la fre;ru~nce, Dans la n;esure où ~es, pourcentages qu'on
en dec1tllt font apparattre des dlfferences importantes
entre groupe témoin et groupes soumis à l'irradiation,

dL cl . d' •ra es oses 111 lquees recouvrent des quantités estimatives de
aj~~~é~~~~~tsseffg'eacmtumea det neultron!ques. Ces quantités ont été

r e ponc eratlOn.



la relation entre dose et fréquence est comparable à
cene obtenue à partir de données moins élaborées
au paragraphe 52. On peut noter que, dans le groupe
le plus éloigné, trois des quatre cas entraient dans la
catégorie des plus faibles doses absorbées et, étant
donné leur situation, n'avaient pu recevoir plus de 5
rads.

57. Il est intéressant de comparer ces observations
avec celles relatives aux taux d'induction de la leucémie
au cours d'une période de 12 ans (1947-1958) chez les
individus de tous âges qui ont stll'vécu dans les deux
villes à l'irradiation postérieure à la naissance71• Ces
chiffres sont présentés au tableau VI. D'autre part, les
enquêtes de mortalité et de morbidité effectuées à Hiro­
shima et à Nagasaki n'ont fait apparaître aucune sur­
fréquence de la leucémie'i2 ou des néoplasmes solides78,

même parmi les groupes les plus fortement irradiés
l:n 1ttero, ce qui contraste de manière frappante avec
la fréquence croissante de l'arriération mentale et du
volume céphalique réduit observée même dans les
groupes peu exposés. Une telle discordance s'explique­
rait mal par les différences de finesse d'une enquête à
l'autre. Elles donnent à penser qu'après une irradiation
ul1ique de courte durée subie entre la sixième et la
vingt-septième semaine de la gestation, le risque d'ar­
riération mentale est beaucoup plus élevé que le risque
de leucémie à aucun moment de la gestation.

58. Cette conclusion n'est pas infirmée par l'épreuve
négative résultant d'enquêtes conçues à d'autres
fillS7•j ,75, lesquelles n'ont fait apparaître aucune surfré­
quence d'arriération mentale parmi les enfants exposés
in 1Ûel'O pour des raisons médicales. En effet, malgré
l'importance des échantillons étudîés, les enfants irradiés
au moment critique pour l'induction de l'arriération
mentale sont peu nombreux, puisque la plupart des cas
ont été exposés au cours des quatre derniers mois de
la grossesse. Même si, aux doses faibles qui ont sans
doute été reçues, le taux d'induction était du même
ordre que celui qui résulte des chiffres d'Hiroshima,
la surfréquence attendue d'enfants arriérés aurait été
trop faible pour être décelée. Par conséquent, dans le
présent contexte, ces enquêtes confirment simplement
que les rayonnements appliqués au cours de la phase
tardive de la grossesse ne provoquent pas d'arriération
mentale.

59. On peut souligner que des considérations théo­
riques ne permettent guère d'établir quel type de rap­
port existe entre dose et fréquence de l'arriération
mentale puisque le mécanisme pathogénique en cause
est presque totalement inconnu. On peut supposer que
les cas d'arriération mentale et de microcéphalie con­
sécutifs à une irradiation in 1ttero sont la manifesta­
tion de destructions et de perturbations dans l'arrange­
ment d'un grand nombre de cellules corticales et qu'il
n'est pas possible en conséquence de faire entrer les
proportions. d'il1divid~ls atteint~.?ans..le~ types d~ fo~­
mules relativement SImples, deJa uttltsees pour etabhr
un rapport entre dose et effet dans les cas de lési?ns
génétiques et cytogénétiques. De même, étant d~nne la
continuité des séries relatives au volume cépha1tque et
à l'intelligence, il est nécessaire, pour effect~ler nne
sélection entre individus atteints et non attell1ts, de
choisir comme critère de la lésion un point arbitraire.

60. Etant donné l'incertitude qui règne au sujet du
niveau de fréquence attendue des cas d'arriération men­
tale à des doses inférieures à celles reçues par le groupe
le plus rapproché à Hiroshima, il apparait important
de confirmer ou d'invalider, sur des sujets autres que

les survivants des bombardements atomiques, l'existence
ou le degré d'arriération mentale radio-induite au eours
des premiers stades de la gestation. Des enquêtes suf­
fisamment étendues portant sur les enfants de femmes
soumises à de faibles doses d'irradiation au cours de
la grossesse peuvent faire apparaître un excès d'expo­
sition in 1ttero chez certaines catégories d'enfants ar­
riérés. D'autre part, il convient de It'épargner aucun
effort pour obtenir de la part des survivants des bom­
bardements tous les renseignements complémentaires
qu'ils sont à même de fournir.

61. L'arriération mentale n'est pas le seul dommage
grave que peut produire l'action des rayonnements
sur le système nerveux de l'embryon. Ainsi, deux en­
quêtes ont montré que, parmi des enfants atteints de
tumeurs malignes du système nerveux, on trouvait un
plus grand nombre de cas d'irradiation in utero que
chez les témoins. Ces deux enquêtes étaient de nature
rétrospective, l'une70 se fondant sur les déclarations des
mères des enfants décédés, l'autre77 utilisant des ar­
chives hospitalières. Dans cette dernière, la surfré­
quence observée indique une fréquence de tumeurs
malignes du système nerveux supérieure d'environ 40
p. 100, chez les enfants irradiés, à celle qu'on constate
chez ceux qui ne l'étaient pas, ce qui correspond à
peu près à ce qu'on a pu constater pour les cas de
leucémie étudiés dans la même enquête.

62. Comme dans toutes les enquêtes médicales, on
ne peut pas avoir l'assurance que le risque accru n'est
pas en partie artificiel, car il est impossible de distin­
guer l'effet de l'irradiation et celui de la maladie mater­
nelle qui l'a motivée. On ne connaît pas les doses
moyennes reçues par les fœtus, mais il est peu probable
qu'elles aient dépassé 5 rads. Les enquêtes étant rétros­
pectives, on ne peut calculer de taux d'induction en
chiffres absoh1s sans faire des hypothèses sur la fré­
quence des néoplasmes du système nerveux chez les
enfants non irradiés. D'autre part, les données ne per­
mettent pas de déterminer la période critique po lU' l'in-

. duction des tumeurs malignes du système nerveux.
63. Aucune surfréquence de tumeurs de cette na­

ture n'a été signalée chez les sujets irradiés in ~ûero à
Hiroshima et à NagasalcFD. Cependant, le nombre d'in­
dividus exposés était trop faible pour que l'on ait pu
déceler une augmentation de la fréquence des tumems
du système nerveux, à moins que les taux d'induction
n'aient été très supérieurs à ce qu'indiquent les en­
quêtes mentionnées ci-dessus.

2. - I,'radiation pendant l'enfance

64. On a signalé divers effets fonctionnels provo­
qués par l'irradiation des enfants au cours des pre­
mières années de la vie78• Ainsi, une somnolence
profonde du~ant jusq~'à 14 j.ours. et. cOl11m.enç~nt six
à huit sema1l1es apres une Irrad1atlOn éptlat01re du
cuir chevelu (rayons X de 70 kVp, 5 mA, 0,5 mm Al,
26 cm de distance focale, durée: 13 min.) a été obser­
vée dans un groupe de 1100 enfants ainsi traités79

•

65. Un autre groupe d'enfants8D a reçu des doses
cumulatives élevées (jusqu'à plusieurs milliers de rads)
pour des hémangiomes et divers états néoplasiques
entre la naissance et l'âge de 13 ans. Les observations
effectuées deux à sept anS après l'irradiation ont fait
ressortir une fréquence élevée d'altérations de diverses
fonctions. L'électro-encéphalogramme de 70 de ces
enfants a fait apparaître des anomalies locales ou géné­
rales dans 50 cas. Il s'agissait d'une réduction générale
de l'amplitude de l'activitééleetrique du cerveau et,
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dans 15 cas de modifications du rythme. Ces altéra­
tions étaient' localement plus marquées lorsque l'irra­
diation avait porté sur le cerveau. Cinquante p. 100 des
enfants qui avaient subi une irradiation limitée à la
tête présentaient de la bradycardie et de l'hypotens!on.
D'autres auteurs ont signalé des fréquences du meme
ordre8l,82.

66. Malgré leur intérêt intrinsèque, ces enquêtes ne
permettent guère de tirer de conclusions, car elles ~e
comportaient pas de groupe témoin permettant de dlS­
tinguer, d'une part, les effets de l'irradiation et, d'autre
part, les effets de la maladie sous-jacente.

67. La fréquence accrue des tumeurs du système
nerveux dans le champ de l'irradiation (trois neuri­
lemmomes, un sarcome neurogène et une tumeur du
noyau b1.sal sur 36 000 années-homme contre un as­
trocytomc et une tumeur de type non spécifié sur 54- 000
années-homme chez les germains non traités) a été
sitrnalée chez des sujets qui avaient été irradiés dans
le;;r première enfance pour une hypertrophie du thymus
et observés sur une période moyenne de 23 ans83,81.
Dans cette population, la surfréquence maximale est
celle du cancer de la thyroïde (19 cas contre aucun
chez les témoins) à la suite d'une exposition directe
de la glande aux rayons X, puis celle des leucémies
(6 cas contre 2), La surfréquence des tumeurs du
système nerveux est significative, mais on ne connait
pas les closes appliquées, de sorte qu'il n'est pas pos­
sible de comparer, même grossièrement, le taux d'in­
duction avec celui d'autres formes de néoplasies. Une
enqllête analogue portant sur des enfants irradiés entre
8 et II ans et ohservés jusqu'à l'âge moyen de 22 ans,
a fait apparaître une surfréquence non significative
des tnmeurs cérébrales (2 cas sur 17 000 années­
homme) par rapport aux germains non traités (2 cas
sur 58 000 années-homme) 85.

68. D'autres indications sur les tumeurs radio­
induites du tissu nerveux sont fournies par une enquête
portant sm des enfants dont le cuir chevelu a été ir­
radié pour le traitement dépilatoire de la teigne ton­
surallte~(j,87. On estime que la majeure partie du
cerveau a reçu des closes de l'ordre de 140 rads (à
20 p. 100 près) 88. L'âge des snjets était d'environ 7 ans
et le contrôle a en lieu vers l'fige de 15 ans. Simulta­
llément, un autre groupe cI'enfants atteints de teigne
avait été traité cI'une autre manière et a servi cie témoin.
Les deux groupes semblent comparables du point cie
vue de ]a composition par sexe, race et niveau social.
Par contre, !l1. lanosUl1l. semblait relativement plus
fréquent chez les témoins que chez les enfants ir­
radiés.

69. Trois tumcnrs cérébrales confirmées (clcux as­
trocytol1J es et un gliome malin) ont été découvertes
chez les sujets irradiés (environ 30 000 années-homme)
contre aucune chez les témoins (environ 20 000 années­
hO~lllpe). Aux d.oses mentionnées dans le paragraphe
precedent, ces chiffres correspondraient à un rendement
en. 15 ans cl:environ 10 cas par rad et par million cie
sUjets exposes en. Supposant que close et fréquence cle­
meurent proportIOnnelles, D'autres tumeurs malignes
ont également été observées parmi les sujets irradiés,
notamment quatre ;as cle leucémie, soit approximati­
vement le nombre a attendre chez des adultes d'après
Je nom}Jre d'années-homme en jeu et la close moyenne
abs?rbee par la moel,le, (environ 50 rads) que l'on
obtient en rapportant a 1ensemble de la moelle osseuse
la dose reçue par la moelle osseuse contenue clans la
cavité crânienne. ' ,
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70, Trois enquêtes concernant des enfants irradiés
semblent indiquer que des tumeurs malignes des tissus
nerveux peuvent être induites par l'irradiation. Les
données dont on dispose sont encore trop peu nombreu­
ses pour évaluer d'une façon sùre le taux d'induction
par racl pour une exposition donnée au rayonnement;
cependant, l'enquête mentionnée au paragraphe précé­
dent paraît indiquer que, pour une close comprise entre
70 et 175 rads, le taux sera probablement du même
ordre que celui cie l'induction de la leucémie chez
l'adulte.

71. La mêlhe enquête a également fait apparaître un
excédent significatif de cas confirmés de troubles men­
taux parn;i les sujets irradiés : la fréquence d'ensemble
était de 2,5 fois supérieure à celle des témoins. Ces
troubles mentaux comprenaient des perturbations de
la personnalité (18 sujets irracliés, 3 témoins), des psy­
chonévroses (25 contre 6) et des psychoses (21 contre
9) parmi lesquelles cles schizophrénies, d'ailleurs plus
souvent de type paranoïde chez les sujets-test que chez
les témoins.

72. Ces observations sont du plus haut intérêt mais
doivent être interprétées avec prudence. La fréquence
cles troubles mentaux dépend, on le sait, de très nom­
breux facteurs, sociaux, péristatiques et génétiques,
auxCjuels il est difficile d'affecter un coefficient cie pon­
clération. Dans l'étude en question, on n'a tenu compte
que de la race et cie la situation économique. Il sem­
blerait incliqué cie procéder à une analyse approfondie
d'autres facteurs avant de porter un jugement sur le
risque d'induction de troubles mentaux. Cette analyse
est en cours80• Les résultats d'une enquête analogue,
mais plus large, qui se poursuit actuellementOO aideront
beaucoup à préciser ces questions.

HI. - Effets SUI' l'organisme adulte

A. - SYSTÈME NERVEUX CENTRAL

1. - Le syndrome de tirradiation du s)Istèmc nerVClt:l;

central

73. La dose d'irracliation nécessaire pour induire
des troubles neurologiques précoces graves chez l'ani­
maI adulte, à l'exception cie l'âne!lI, est beaucoup plus
élevée que cel1e qui provoque la mort par lésion du
système gastro-intestinal ou hématopoïétique. Pour
déterminer ce qu'on appel1e le syndrome de l'irradiation
clu système nerveux central, où la mort, qui survient
au bout d'un à trois jours, est due à une irradiation
cie la tête seule ou du corps entier, il faut, chez la
souris par exemple, des closes de l'ordre cie 10 kradso~.

74. Chez le cobaye recevant une dose cie 25 krads,
répartie Sur l'ensemble du corps, il se prDduit d'abord
une clépression motrice, puis une excitabilité motrice
et une rigidité des muscles extenseurs03,01. Le hamster
qui a reçu sur tout le corps une close cie 8 krads ne
tarde pas à manifester des troubles de l'équilibre mais
on n'observe pas de spasmesD4• Chez le chien (10
kracls Sur l'ensemble du corps), la léthargie est le
seul trouble qu'on ait observé95 alors que l'âne devient
agressifOG

• Chez le lapin, aprè~ une irradiation de la
tête seulement (4 à 9 krads), on observe un syndrome
~n ~leux phases, La première est une phase cI'apathie,
l11c1ependante cie la dose dans les limites de l'irradia­
tion étudiée, suivie au bout cie quelques heures d'ataxie,
de troubles posturaux et de convulsions épileptifor­
mes

97
• La seconde phase dépend étroitement de la dose
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r reçue et il a été établi qu'elle présente un seuil d'envi­
ron 6 krads (voir cependant le paragraphe 102).

75. Chez le singe, des troubles neurologiques graves
et la mort, intervenant au cours du syndrome du sys­
tème nerveux central, surviennent deux jours après
Une irradiation globale à partir de 10 krads environo8.
Des doses comprises entre 2,5 et 30 krads déterminent
d'ordinaire une hyperexcitabilité précoce suivie d'une
incapacité précoce passagèreos•flll • Un rétablissement
partiel, dont la durée est inversement proportionnelle
à la dose, se produit ensuite, pour amener soudain
une phase d'incapacité totale permanente. Après l\l1e
dose de 50 krads, il n'y a pas de rétablissement partiel
et l'incapacité permanente survient en trente secondes
chez presque tous les animaux après Ulle dose de
100 krads!llJ.

76. Lors d'une irradiation accidentelle survenUe en
1958. on a constaté, après une dose à la tête estimée il
10 krads environ d'un mélange de rayons gamma et
de neutrons (2 : 1), des symptômes cliniques COrres­
pondant surtout il des lésions du système nerveux cen­
tralH11J

• La mort survint 35 heures après l'irradiation.
La succession des signes cliniques et des symptômes
était conforme à ce que laissaient prévoir les expé­
riences faites sur l'animaL La principale manifestation
neuropatho1ogique observée dans le cerveau était un
oedème grave llJ1 •

77. Des études approfondies102,loa OIlt été consacrées
au cerveau de 49 victimes chez lesquelles la mOlt est
survenue entre 16 jours et six ans après le bombarde­
ment. On a constaté des troubles mentaux et neurolo­
g"iques chez plusieurs de ces malades sans pouvoir
établir cie corrélation entre ces troubles et la distance
de l'hypocentre. Ils présentaient tous cles symptômes
du mal des rayons aigu et ont été progressivement
atteints d'anémie aiguë, Les modi(i.cations pathologiques,
bénignes à marquées, consistaient surtout en hémor­
ragies et en nodules névrogliques périvasculaires. Dans
certains cas, on a pu déceler des foyers de destruction
des cellules nerveuses, de dimensions variables, dans
le cortex cét'ébral et cérébelleux. Les modifications
avaient cu g,~néral le caractère de troubles de la per­
méabilité vasculaire. Elles ressemblaient aux modifica­
tions cons tatées clans des cas témoins d'anémie aplas­
tique. La que;,;tion de savoir dans quelle mesure les
modifications cérébrales résultent directement de l'irra­
diation ct dans quelle mesure elles n'en sont pas la
conséquence immédiate reste clonc posée.

78. Dans le ms de dix patients qui ont survécu à
des irrac1iations accidentelles par rayonnement gamma
et neutronique (dose moyenne absorbée par Je corps
500 il 600 rads, close moyenne absorbée par la tête
800 il 1 000 rads) on a constaté, peu cie temps après
l'irradiation, des symptômes cérébraux et méningés,
ainsi que des modifications du fond cie l'œeiJlo4. Au
cours d'Un autre accident, la victime a reçu des closes
massives de rayonnement gamma dans les régions ab­
dominale et lombaire ainsi qu'à la cuisse gauche. On a
évalué il 3 il 5 krads les doses reçues par la région
lombaire de la moelle épinière104,105. Il a été possible
d'établir une corrélation entre les symptômes cliniques
de lésion de la moelle épinière que l'on a ptt observer
et les constatations faites au moment de l'autopsie, 18
jours après l'acciclent. On a relevé un œdème grave
des sep"ments lombaires de la moelle avec occlusion du
canal ;pinal et des altérat!o~ls dégénérativ~s. graves .c1e~
neurones des cornes anteneures et posteneures atnsl
que des fibres de la moelle épinière.
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2. - Modifications strHcturales

a ) Modifications cellulaires et subcell~tlaires

79. On peut couramment constater, au moyen de
méthodes spéciales, des altérations structurales des
éléments cellulaires du cerveau à des doses égales ou
supérieures à. 100 rads. Il convient de faire ici au sujet
des réactions cellulaires quelques remarques générales,
surtout d'ordre qualitatif,

SO. Les neurones constituent chez l'aclulte des cel­
lules stables, amitotiques, comme l'indique le fait qu'ils
sont incapables d'incorporer des précurseurs radioac­
tifs à leur ADNI0G,107. En général ils possèdent une
résistance intrinsèque élevée au rayonnement. Il faut
une dose supérieure à 250 krads pour détruire les
cellules nerveuses du cortex cérébral chez la souris au
bout d'une période de trente jOur après l'irradiation,
pratiquée au moyen d'un faisceau de deutérons de
25 p. de c1iamètrelOB.JOO. Un champ de cette dimension
ne contient qu'un nombre relativement bible de
vaisseaux sanguins, ce qui permet d'attribuer plus
directement les effets aux lésions des neurones. L'ir­
radiation du cortex cérébral du rat au moyen de par­
ticules alpha, sur un champ plus large, pour une dose
maximale de 15 krads, détruit les cellules nerveuses au
bout de 60 joursl1o• Dans ce dernier cas, l'efficacité
accrue du rayonnement s'explique probablement par
le facteur supplémentaire de l'ischémie des tissus con­
sécutive il une altération de la circulation du sang dans
les vaisseaux sanguins traversés par le rayonnementll1.
Il existe des différences suivant les espèces en ce qui
concerne la vulnérabilité. Les cellules granulaires du
cortex cérébelleux se nécrosent au bout d'un jour ou
deux après l'administration d'Une dose de 5 krads
chez la s011l'is112 , cependant que l'on n'observe pas le
même résultat chez le singe, dans la même période
de temps, pour une dose plus élevée administrée sur
un champ plus 1arge08,113. .

81. Les cellules gliales sont en général beaucoup
pIns vuuérab1es au rayonnement que les cellules ner­
veuses, tant du point de vue de la mort de la cellule
que cles modiiications structurales. Les astl'ocytes réa­
gissent dans un délai de deux jours, par dépôt de gly­
cogène, il une dose faible de l'ordre de 500 à 600
racls1H,llG. Cela traduit probablement une réduction
du métabolisme aérobie du tissu cérébral ll7. Ainsi qu'il
apparaît lorsqu'on les colore au moyen d'oxydes mé­
talliques, les astrocytes peuvent devenir hypertrophiés
clans un délai égal ou supérieur à trois semaines après
administration de doses de l'ordre de 100 rads ou da­
vantage118, ce qui traduit une altération ,de la pcnn~a­

bilité vasculaîre aux protéines. Les obgodend1'ogltes,
associées au processus de myéiinisation, subissent un
gonflement Olt une hypertrophie aiguë après admin~s­

tratiol1 de doses très varia.bles. Chez le rat et la souns,
à l'exclusion des autres animaux étudiés, certaines de
ces cellules peuvent subir une nécrose après adminis­
tration d'une dose de 150 à 200 rads de rayon X1l0,120.
Pour des closes supérieures à 100 rads, les microglies
manifestent une activité accrue et des cellules lym­
phoïdes transportées par le sang peuvent pénétrer à
l'intérieur du tissu cérébral irradiéllB . Les cellules
gliales situées au-dessous de l'épendyme se nécrosent
pour des dos;s comprises entre 150 et 250 r~ds chez les
rongellrs110,l_0, malS cet effet ne se prodll1t pas chez
le singe ou chez l'hommeU1.

82. Les 1m·issea'ux sanguins sont eux aussi relative­
ment vulnérables au rayonnement. Les vésicules de
faibles dimensions que l'on décèle sur les cellules en-



vaisseaux est variable, si on la compare avec celle
des astrocytes. Dans une étude consacrée au cortex
cérébral du hamster, on a estimé que les lésions capil­
laires étaient les premières à se manifester, étant
donné principalement que le gonflement oedémateux ap­
paraissait dans les astrocytes avant que l'on ait pu
constater de modifications dans les cellules endothéliales,
ce qui permet de supposer que la perméabilité vasculo­
astrogliale était anormale (rayons X, dose de 15
krads) 130. Dans une autre étude consacrée au cortex
cérébral du cobaye, on n'a pas constaté d'altérations
de l'endothélium capillaire bien que les cellules adja­
centes soient apparues nécrosées (dose de 20 krads
de particules alpha administrées en surface) 137. Dans
une étude sur le cortex cérébelleux du cobaye, les vais­
seaux sont apparus intacts, mais les cellules tissulaires
présentaient des lésions graves (doses de 1 à 2 krads
de rayons gamma) 122.

b) Modifications histologiques et modifications méta­
boUques connexes

87. Suivant la qualité du rayonnement, la dose et
la dimension du champ, des altérations structurales du
système nerveux peuvent se manifester sous forme
d'effets aigus qu'on peut observer au bout de quelques
heures ou de. quelques )ours ap,rès l:irradiation et qui
peuvent cons1ster en chvers phen{)menes d'exsudation
d'hypertrophie des cellules gliales et de nécrose cellll~
Jaire et tissulaire. Une irradiation du cerveau sur un
champ large peut même entraîner une nécrose tissu­
laire rapide, ainsi qu'on a pu l'observer dans un délai
de quelques jours après l'administration de doses égales
ou supérieures à 7 krads (rayons X d'une énergie de
23 MeV) 138,l3D.

88. A doses absorbées égales, l'irradiation de l'en­
s~mbl.e ~t! c,orps ,apparaît. plu~ efficac~ qu'une irradia­
tl{)n hmltee a la tete pour 1l1dUlre certall1es modifications
dans le cerveau, une plus grande diminution de la
quantité d'ARN marqué dans le cytoplasme des cellules
nerveuses du ~erveau (pour une dose de 500 rads) 140,
ur~e augmentation accrUe de la quantité d'eau dans cer­
tal11es ,zone? du tissu cérébral (pour 100 rads) 141 et
une. reduct.lOn accrue de la quantité de phosphatase
a.lcaI1l1e, ~x1stant dans les parois des vaisseaux et le
tissu cerebral (pour 10 krads) 142.

c) Effets tardifs (retardés) de l'irradiation

89. Des expéri~nces .réalisées au moyen d'implants
contenant des radlOnuchdes {)nt fourni des renseigne­
ments sur les effets d'une irradiation continue Par
e~e~nple, aprè,s in:plantation, da~s le cerveau du 'chien,
d 01-198 ou d,yttnum-90, une necrose est apparue dans
la ~one affectee par le rayonnement bêta au bout d'une
pénode .de trois à,six j ours, correspondant à une dose
cumulabve de 10 a 20 krads143,145,

90. L'évolution de la réaction tardive dans le cer­
veau et la moelle épinière varie dans de grandes pro-
Portio 111,143 104 Ch 1 ., ns . '.' ez e s1l1ge, on a constaté une
necrose tissula1re tardive après l'administration de doses
de 624 rads (rayons X, énergie 2 MeV)l13 800 rads
(~eutro~s rap1des, d'Une énergie de 14 MeV, protons
dune energ1e de 55 MeV)111,lGG et 1500 rads
~rayons X, 250 kV;, rayons X, 23 MeV) 150,lGD. Chez
1!lOmme, ~a plus pebte dose connue de rayons X qui
a1t prodmt une nécrose tissulaire tardive s'élève à
1250 rads; clans ce cas, l'exposition a été opérée à
travers des hupl.ots multiples, de façon intermittente
pendant une penode de 12 heures100. Le fait, constatJ
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dothéliales dans un délai d'une heure après l'adminis­
tration de d{)ses de 100 rads ou davantage de rayons X
sont probablement l'expression morphologique d'une
altération de la perméabilité vasculaire. Cette réaction,
que l'on peut constater également à la périphérie des
cellules, est réversible à des doses atteignant
500121,122. La période de temps au bout de laquelle
commence à se manifester une altération de la perméa­
bilité vasculaire varie avec l'espèce cŒ1sidérée. Pour
une dose donnée de particules alpha de haute énergie,
011 constate que l'accroissement de la perméabilité des
vaisseaux sanguins cérébraux au sel de sodium de la
fluorescéine se manifeste beaucoup plus tôt chez le
singe que chez le lapin, et beaucoup plus tôt chez le
lapin que chez le ratl2:l. Chez le rat, il a été démontré
que les vaisseaux sont les premiers atteints (sous la
forme d'une stase de la circulation, suivie d'une libéra­
tion de bleu trypan) et qu'il se produit ensuite une
nécr{)se des cellules nerveuses (10 à 20 krads, irradia­
tion par protons d'énergie supérieure à 185 MeV) 124.
A l'appui du point de vue selon lequel les lésions des
cellules nerveuses sont liées à des modifications des
vaisseaux, on peut mentionner l'observation suivante:
les hémorragies diapédétiques dans le diencéphale
précèdent les altérations des cellules nerveuses, après
l'administration de doses de 20 krads de rayons X125.
Les cellules nerveuses du oortex cérébral irradié qui
subissent des lésions sont parfois orientées d'une façon
laminaire, ce qui a été considéré comme une preuve de
l'incapacité dans laquelle se trouve la circulation de
satisfaire des besoins localisés. On a décelé cette orien­
tation chez le rat après administration une f.ois par
semaine de closes fractionnées de 50 rads atteignant un
total de 250 racls120.

83, Il est intéressant d'étudier les effets des rayon­
nements à des doses faibles127 sur l'acide ribonucléique
(ARN) et les relations qui peuvent exister entre ces
effets et des altérations fonctionnelles. En effet il est
possible d'établir un lien entre la f{)rmation d'ARN
dans les cellules nerveuses et l'activité mentale128,12O.

84. ,Les div~rses structures subcellulaires sont plus
ou m0111s vulnerables au rayonnement. Il a été établi
que, dans les gangli~ns de la moelle épinière, les karyo­
somes son~ les pre1U1ers atteints, suivis par le réticulum
encloplasl1uque (20 krads irradiation protonique de
185. MeVp11O. Les techniq~es de marquage par traceurs
radlOa,ctifs o~It permis d'établir que les rayonnements
l;~'odl1l~e~t d1vers effets sur les cellules au stade de
11l;te~clllese, et ,notamment s'opposent de façon mar­
quee a la formatIOn d'ARN, qui s'opère sous l'influence
de l'ADN131,183. On a également établi un lien entre
l~ .mort d.e la cellule. au stade de l'intercinèse et des
leSlOll~, cl1rectement ll11putables au rayonnement des
orgal11t~s du cyt~plasme, et en particulier de la 'mito­
chondne (orgal11te autoreprodnctrice qui intervient
dans le métabolisme énergétique de la cellule) et du
lysosome, qui peut libérer des hydrolases destructrices
lorsque la membrane a été endommagée131.

85. Les relations dose-réponse sont extrêmement
complexes clans les cellules nerveuses, On l'a constaté
par exe1~1pl.e, d~~s u~e étu~e sur les cellules rétinienne~
~e SO~lrlS 1rrad1ees a un age compris entre 4 et 90
JOUl'S~84,13U. ~ ,mesure q~e les cellules visuelles parvien­
nent a matunte, .la fo~ction de survie passe d'une simple
courbe exponentielle a des courbes très complexes avec
des nombres ~'~~trapolation élevés (> 1 (00) et de
larges pahers 1l1ltlaux.

. 8~. Des observat!ons réalisées au microscope élec­
bOl11que ont montre que la vulnérabilité relative des
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sur des animaux de laboratoire, que la période de
latet;ce corr~spondant au développement d'une nécrose
tardive est 1,1:tvers~n~ent proportionnelle à la dose et au
volume. de llrr~dlat10~1101.102 est souvent contredit chez
les patients qUl reçoIVent une irradiation fractionnée
lfne dose fract~onnée qui entraîne habituellement che~
1homme une necrose dans un délai de trois à 12 mois
peut, dans d'autres cas, ne pas provoquer de nécrose
avant cinq à huit ans152,108,104,

91. Chez l'homme, une nécrose tardive du tissu
const~tuant le cerv~au ou. la moelle épinière apparaît
parfOis sur des sUjets qLl1 ont subi un traitement de
radiothérapie fractionnée pour des tumeurs intracrâ­
nie,nnes ou extracrâniennes ou d'autres affections, On
est~me ~ue la plus faible dose fractionnée de rayons X
(~l1nensI01; ~u champ : 100 cm2) pouvant entraîner une
necrose cerebral~ .che; l'adulte .s'élève par exemple à
3 300 rads admll11stres en 10 Jours et à 5 200 rads
administrés en 50 jours105. Une nécrose radio-induite
t~rdive du tronc céréb~al inférieur et de la partie supé­
neure de la moelle épmière consécutive à une irradia-. ." ~.
tlOn prat~quee a travers ces parties du système nerveux
pour t;'alter une tumeur dans la, région cervicale, peut
su.r,:emr par exempl~ dans un delai d'un an après l'ad­
mmlstratlOn, en 17 Jours, d'une dose de 5 krads100,107.

92. Etant donné qu'il existe de nombreuses variétés
de nécr;o~e radio-indu~te tardive, il est probable que la
pathogeme en est vanable. On a soutenu que l'activité
ac~ru~ de l'oxyréductase dans les astrocytes, l'activité
mitotique accrue dans les cellules endothéliales et les
oligodendrocytes et l'accroissement du nombre des cel­
Iules. peuvent contribuer, de diverses façons, à créer
une lllsuffis~nce métabolique progressive qui peut à son
tour entra111er finalement une nécrose tissulaire15s

D'autre part, on a vu dans le fait que les amorces d~
lés,ion du par~l1chyme sont situées à proximité des
va1sseaux attemts une preuve que les troubles circu­
latoires et vasculaires sont à l'origine d'une altération
du tissu1os. Les observations effectuées au microscope
électronique Sur une longue période, portant sur le
cortex cérébral de lapins auxquels a été administrée
une dose de 2 500 rœntgens de rayons X ou de rayons
gamma, ont fait apparaître des modifications poussées
de la structure de presque tous les éléments de la
cellule, à l'exclusion de toute nécrose des tissuS109. Il
semblerait donc qu'un facteur supplémentaire encore
i1:tdéterminé soit à l'origine de la nécrose. Des troubles
circulatoires atteignant un certain degré d'insuffisance
pourraient constituer ce facteur.

d) Processus réparateurs
93. Des études consacrées au rapport dose-fréquence

ont montré que des processus réparateurs peuvent inter­
venir pendant la période de l'irradiation. Les oligoden­
drocytes (chez le rat) sont plus sérieusement atteints
à 600 rads par minute qu'à 150 rads par minute,
lorsqu'on administre au cerveau des doses de rayons X
de 3 krads170. Les cellules granulaires du cervelet (chez
la souris et chez le rat) se nécrosent si la dose de 1
krad est administrée à raison de 1 krad par minute.
Il n'en est pas de même si la même dose est adminis­
trée à raison de 100 rads par minutel71

•

94. On a déduit à partir d'études effectuées au mi­
croscope électronique sur des séries d'animaux sacrifiés
que les cellules nerveuses peuvent se reconstituer peu
de temps après l'irradiation. Des lésions des cellules
nerveuses constatées sur des animaux sacrifiés quelques
heure" après l'irradiation peuvent ne plus être décelables
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un jour après sur d'autres animaux. Cela est vrai, par
exemple, dans le cas des cellules du cortex cérébral (3 5
krads) 172 et ~es ~el,lules de l'hypothalamus (5 krads) 118.
Des ~tu~es blOchu111ques montrent également qu'une re­
constitution est pOSSible. Les cellules nerveuses sont en
mesure cie se reconstituer si les lésions qu'elles ont subies
ne depassent pas le stade des troubles biochimiques, Chez
le, lapin, après administration d'une dose de 2 à 3
ktlorœntgens de rayons X, on peut constater sur des
cellules nerveuses prélevées sur le tronc cérébral et
~aminées in vitro un accroissement de la masse cellu­
laire, l~ présence de potassium excédentaire, une .aug­
mentatIOn de la proportion d'ARN et une activité
~ccru~ ,de la, succ}noxydase174. Vingt-cinq jours après
1adm.1l11s,tratlOn d une dose de 3 Idlorœntgens, la re­
constltutlOn des cellules paraissait complète. Une étude
portant sur la moelle épinière du rat, effectuée à l'aide
de thymi~ine marquée au tritium, a montré que le pro­
cessus reparateur prend au maximum environ deux
semaines107,

95. Le pouvoir de reconstitution varie suivant les
~iver~ ~}'pes de cellules nerveuses considérées. Après
lrrac11at1on, les cellules de Purkinje du cervelet absor­
bent la leucine tritiée dans les protéines à un rythme
aC,céléré, en 2t~ heures, alors que les cellules granu­
latre~ ~'en absorbent pas, ce qui s.emble indiquer qu'à
la dlfference des cellules granula1res, les cellules de
Pnrkinje ont la capacité de se reconstituer ou de com­
penser la lésion moléculaire initiale par une accéléra­
tion de la synthèse175.

96. On peut établir une corrélation étroite entre
l'~ccroissement de la synthèse de l'ARN et des pro­
teIlles ~an.s les neurones et les cellules gliales et la
reconstltutlon des axones et des dendrites affectés de
lésions ou de ruptures. Chez le rat, à partir de deux
semaines après l'irradiation de cortex à des doses suf­
fisantes pour détruire les divers éléments des cellules
les axones se développent de façon très abondant~
dans les zones de déplétion cellulaire. Ces axones se
myélinisent, mais on n'a pas encore établi le rôle que
jouent les oligodendroglies dans Ce processus. De plus,
dans le cas d'a.,xones qu'une irradiation à haute dose
a privés de leur myéline, il se produit une régénération
de cette dernière170,178.

97. Chez l'homme, lorsque la moelle épinière a
été irradiée au cours du traitement de tumeurs d'autres
organes par radiothérapie, les lésions de la moelle qui
surviennent dans certains cas, après exposition à des
doses supérieures au seuil de "tolérance", sont généra­
lement irréversibles, Cependant certaines observations
cliniques semblent indiquer que dans certains cas le
processus pathologique peut être réversible166,179. Des
indices et des symptômes neurologiques liés à des
lésions radio-induites de la moelle épinière se sont
manifestés dans ces cas, pour disparaître ensuite; les
troubles cliniques sont apparus après un intervalle de
latence moyen de quatre mois après exposition. de la
moelle à des doses de rayonnement de 2600 à 4200
rads en 46 à 100 jours, Dans deux cas de ce genre,
l'autopsie n'a révélé aucune modification histologique
apparente179.

98. Lorsqu'un tissu nerveux adulte traverse un
processus de prolifération cel111laire rêparatrice, on peut
s'attendre qu'il présente une résistance moindre au
rayonnement. On l'a vérifié expérimentalement en étu­
diant chez le lapin la synthèse de l'ADN dans le nu­
cléus du nerf hypoglosse en cours de régénération, après
que ce nerf eut été soumis à un écrasement1so . Après ex-
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position à une dose de 100 rads de rayons X de 200 kV,
on constate une diminution de plus de 5,0, p, 100 .du non~­
bre des cellules névrogliques et endothe!lales qUl ,synt~e­
tisent l'ADN, mais il n'est pas observe de modlficatlO1;
dans la réaction rétrograde des cellules nerveuses, ni

dans les astrocytes,

3. - Effets fonctionnels

99. Cette section n'étudie que les effets su.rven~nt

avec un certain retard ou impliquant une modlficahon
permanente, et qui laissent supposer ql~e des processus
compensateurs ou réparateurs sont en Jeu.

100. Chez le rat, l'examen des électro-encéphalo­
grammes après exposition globale ~ux .rayons X
(700 rads) a fait apparaître des m~dlfic~tI~ns carac­
téristiques, jusqu'à 1,0 j?urs ,a~rès ~'lr;achatlonI8,I, De
trois à 12 heures apres l'IrradIatIOn, tl s,est produ,lt ~ne

diminution marquée de l'activité électnque au~sl bIen
de fréquence "élevée" (15 à 30 Hz) que ~e fr~ql!ence
"basse" (1,5 à 7 Hz), Au cours des deux a trOIS Jours
suivants, les enregistrements sont a~parus presque nor;
maux, Au cours de la période Sl11vante de quatre a
10 jours seule la composante à basse fréquence est d,es­
cendue ;u-dessous de la courbe témoin, La modification
de la fréql1ence inte~'venue en ,premier ,Ii.eu semble, cor­
respondre chronologlgllement a une penode de reduc­
tion des réflexes conditionnés constatée au cours d'une
autre étude, après irradiation de la tête seulel82, De, la
même faron la diminution intervenue en second heu
a coïncidg d~l1S le temps avec la réduction des réflexes
conditionnés qui s'est produite immédiatement avant et
pendant la période de mal aigu des rayons,

101. L'activité électrique du cortex cérébral p.ré~y­

riforme chez le rat a été étudiée après une irradiatIOn
globale par des d,oses ~e 250 et 500 rads ?e rayon;; X.
Les animaux presentaIent une augmentatIOn de 1am­
plitude et une légère diminution de la fréquence de
l'activité électrique spontanée, ainsi qu'une plus courte
période de lat~nce des potentiels évoqués. Ces rr~odifi­

cations sont l11tervenues pendant toute la duree de
l'expérience (35 jours) à la dose la plus élevée, mais
seulement pendant les premiers jours à la dose de
250 radsI83.105.

102. Chez le lapin, on a observé un ralentissement
de la composante à basse fréquence avec un accroisse­
ment concomitant de son amplitude après des doses de
100 à 400 radslS4 . Une close de 400 rads de rayons
gamma à l'ensemble de l'organisme donnait lieu à des
trains d'ondes lentes (1-4 par seconde) qui semblaient
provenir de l'hippocampe et s'étendre de là à l'ensemble
du cortex, parfois accompagnées de pointes200, Chez le
lflpin, on a observé des convulsions épileptiformes dans
certains cas après exposition à des doses égales ou
supérieures à 400 radslS(j,

103. L'hippocampe semble être la structure cérébrale
qui donne la réaction éleetrophysiologique la plus forte
à une irradiation du corps entier ou de la tête
seulel86.IS7, On a observé chez le lapin, pendant quel­
ques heures au moins après l'administration de 100 rads
ou davantage (peut-être même après 25 rads) une
activité spontanée de l'hippocampe se manifestant par
des pointes qui n'existaient pas avant l'irradiationI8s.

104, L'enregistrement de l'activité électrique con­
tinue du cortex cérébral a été complété par une étude
des modifications de cette activité, évoquées par stimu­
lation des organes des sens ou d'Un point quelconque
situé le long des fibres montantes qui aboutissent au
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cortex cérébral. Ainsi, chez le lapi!I" l'irradiati,on g~m­
ma (400 à 1 200 rœntgens) a ,entra111e des mO~lficat1o~s
de l'activité électrique du systeme nerve~lx optlqu.e (re­
tine corps géniculé latéral, cortex optique) qUI sem-

" 'lIdo eISO.IOIblent vaner en proportIOn ( e a s

lOS, Chez le singe, une irradiation aiguë du corps
entier avec 400 à 800 rœl:tgen,s de ray?ns X de 25~ kV
n'a pas produit de modIficatIon senSIble du trace de
l'électro-encéphalogramme, si ce n'est peu de tel,ups
avant la mortl02, Des doses de 4,5 ou, de 6 krad~ ~ la
tête ont cependant produit un ralentlssen:ent gel~eral

de la fréquence des ondes et ul1;e augmen~atl~n ~e !.am­
plitude au cours du premier J~ur consecutif .a llrra:
diation parfois avec l111 tracé presentant des p0111tes qm
rappel~it celui des crises épi~eptiqu~sIOa" ~n mêl:l~ te~nps
s'est établi un état d'apatille et ,d ast~l~l11e, Sl11YI dune
coordination insuffisante, d'une dlspantlOn du reflex~ de
la pupille à la lumière, de contractions et de convulSIons
du type des myoclonies,

106, Chez l'homme, on a p:océdé s~Ir. vingt ,et lm
malades irradiés pour des raIsons medlcales a une
al~alyse détaillée d~, l'activité ,électrique spontanée ou
stimulée par la lumiereIO'l . Ind<;.pendamment de l~ zone
irradiée (ensemble du corps, tete ,ou a,utres part!es ,du
corps), on a enregistré des mO~I,ficat1?n~, aUSSI bIen
immédiatement après la fin de l,trradlatl,on, qu~ plus
tard On a O'énéralement observe une dl1111nutlOn cie
l'activité spo~tanée et de l'activité évoquée apr~s la
première irradiation et également pendant la duree de
traitements répétés de radiothérapie (150 rœntgens deux
fois par semaine ou, dans un cas 200 rœntgens chaque
J'our le total atteignant 300 à 2 000 rœn tgens), La

, " d'persista;tce des ondes alpha s,est, ~c~o;npag.nee une
diminution des autres formes d actIvlte electnquc.

107, Des études du seuil pour l'induction d~s ac~~s

spasmodiques de l'électrochoc chez d,~s ra;ts, IrradIes
apportent de nouvelles preuves que 1IrradIatIOn pro­
voque des modifications de~ proce~s;Is c?rti,caux~06.107.

Le seuil de l'accès spasmodIque a ete abaIsse apres des
doses de rayon X de 450 et 950 rads, qu'elles soient
administrées à l'ensemble de l'organisme, à la tête seule
ou au corps seul. On a observé le même résultat après
des doses de 500 ou 10 000 rads de protons de 50 I\leV
administrées à la tête. Après une exposition aux
rayons X, l'abaÎfsement du seuil a persisté pendant nne
période de deux à qmJtre semaines selon la dose dans le
groupe soumis à une irradiation du corps seul, et pen­
dant six mois après une irradiation de la tête seule ou
de l'organisme entier, Dans la limite des doses utili~ées,
l'irradiation par protons a produit, quelle que SOIt la
dose, un abaissement analogue qui a duré jusqu'à la
mort des animaux ou la fin des expériences ( deux
mois en l'occurrence), La durée dl1 domls était consi­
dérablement réduite et de façon durable après l'admi­
nistration de 5 ou 10 krads de protons, alors que des
doses plus faibles ne produisaient que des modifica­
tions légères et temporaires.

108. L'effet de l'irradiation sur les réflexes condi­
tionnés déjà acquis a fait l'objet d'un grand nombre
de recherches(j2,I08, C'est ainsi que la réponse condition­
née d'aversion qu'on obtient chez le lapin en utilisant
comme stimulus inconditionnel un électrochoc et comme
stimulus conditionnel un "flash" lumineux, a disparu10ll
complètement 15 à 20 minutes après une irradiation
globale de 500 rœntgens (1S0 kV, 0,5 mm Cu + 1,0 mm
Al, 70 cm), Ce phénomène était associé il un affaihlisse­
ment marqué de l'activité électrique qui accompagne
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d'ordinaire le réflexe conditionné. L'affaiblissement du
réflexe conditionné a duré de trois à sept jours mais le
rétablissement n'a pas été complet, car la réponse des
animaux restait imprévisible. Une réaction analogue a
été obtenue par irradiation de la tête seule. Chez le chien,
des expositions uniques ou fractionnées à des doses de
100 à 190 rœntgens ont entraîné une réduction tem­
poraire de l'intensité des réflexes conditionnésI'i2,20Cl-2os.

109. Aux doses très inférieures à la gamme des
doses létales pour une irradiation globale les données
sont contradictoires. On observe les trot;bles les plus
graves, qui demeurent cependant temporaires, lorsqu'on
a recours à des séquences complexes de réflexes con­
ditionnés à action conjuguée, tels ceux qui demandent
une différentiation entre des stimuli d'intensité ou de
type différents102. Ainsi, chez le chien, des séries de
réflexes moteurs conditionnés n'ont subi qu'une légère
diminution pendant une période de deux à quatre mois
après irradiation du corps entier à des doses de 30 oU
40 rads et sont retournées ensuite à la normale20"'.
D'autre part, chez des chiens ayant reçu 10 à 50 rads
dans la zone pariétale, l'intensité des réflexes salivaires
conditionnés s'est accrue en même temps que surve­
naient des troubles dans les processus inhibiteurs inter­
nes du cortex cérébra120 I'i. Dans une autre étude20o, on
n'a observé aucune modification des réflexes salivaires
conditionnés chez des chiens ayant reçu sur tout le
corps pendant 37 semaines des doses hebdomadaires de
l'ordre de 20 rads. Cependant, on n'a examiné dans
cette étude que des réflexes conditionnés positifs et les
auteurs n'ont pas exclu la possibilité qu'une situation
plus complexe, comportant le discernement entre des
types de stimuli et leurs relations dans le temps, aurait
pu faire apparaître des effets que l'on n'a pas observés
dans le cas d'un conditionnement simple.

110. Contrairement à ce que l'on observe dans le
cas des expériences de conditionnement, des études
d'apprentissage et de discernement conduites selon di­
verses techniques n'ont révélé en général aucun effet,
ou seulement de petits déficits, après l'irradiation d'ani­
maux de laboratoire adultes, sauf aux doses proches
des doses létales207,2oB. Dans certains cas, l'accomplis­
sement de certaines tâches simples est même amélioré
chez l'animal irradié jusqu'à ce qu'il soit près de
mourir.

111. Chez l'adulte irradié comme chez les sujets
irracliés avant la naissance, la réponse des réflexes con­
ditionnés paraît être U11 instrument plus sensible pour
étudier les effets des rayonnements sur le système ner­
veux que les autres réponses du comportement, mais
des considérations analogues à celles qui sont exposées
dans les paragraphes 37 et 38 s'appliquent aussi à
l'irradiation des adultes.

112. Des modifications de l'excitabilité réflexe de
la moelle épinière ont été observées chez des chiens
après une irradiation globale avec des rayons X 160, et
chez des lapins après une irradiation de la moelle épi­
nière seule (500 à l 000 rads) 101. Au début l'activité
réflexe s'interisifie, puis diminue et finalement revient
à son niveau initial. L'abolition des réflexes de la
moelle épinière atteint un maximum pendant l'apparî­
tir, 1 de symptômes graves du mal des rayons. Chez
le! animaux qui survivent à l'irradiation, les fonctions
no 'males de la moelle épinière sont progressivement
restaurées. D'autres études montrent que la période de
latence pOur des modifications du réflexe tibial de
flexion change après une irradiation globale avec des
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rayons X (10 rads) chez le lapin102. Tout d'abord,
le temps de réponse est plus court et le réflexe présente
de plus grandes oscillations que dans des conditions
normales. L'irradiation répétée accroît la période de
latence, parfois au-delà des valeurs enregistrées poUl'
les témoins.

113. Chez l'homme, des doses (thérapeutiques ou
accidentelles) de plusieurs centaines de rads (jusqu'à
1000 rads) administrées localement ou sur tout le
corps peuvent entraîner des modifications des réflexes
110n conditionnés de la moelle épinière qui persistent
plusieurs années mais finalement disparaissent. On ne
constate ces modifications qu'au moyen d'examens spé­
cialisés (électromyographie, réflexométrie, myotonomé­
trie, chronaximétrie, etc.) Elles peuvent être observées
pendant 5 à 10 ans après l'irradiation104,210,21l.

114. Il ne fait pas de doute que le système nerveux
peut être affecté par des modifications très variées. Sur
la base des paragraphes précédents, on peut observer
que si l'on peut constater après l'irradiation des modi­
fications de l'activité électrique spontanée Ott évoquée,
qui ont ordinairement un caractère non permanent,
on n'a pas apprécié jusqu'id la. signification de ces
modifications sm le plan du comportement ou de la
pathologie.

B. - NERFS PÉRIPHÉRIQUES, SYNAPSES

ET' RÉC.EPTEURS

115. Les doses requises pour modifier les propriétés
physiologiques de nerfs périphériques isolés sont extrê­
mement élevées - au moins 10 krads de rayons X. Ces
doses sont suivies d'une réduction de l'amplitude des
potentiels d'activité et d'une diminution de la vitesse
de conduction de l'influx nerveux212.2H. Les particules
lourdes en doses analogues arrêtent la conduction pres­
que immédiatement dans le nerf sciatique isolé de la
grenouille215.

116. En irradiant le nerf sciatique du rat in sittt
avec des doses de 3 krads de rayons X administrées
en trois fractions d'un krad chacune, on n'a pas constaté
de modifications électrophysiologiques après un délai
de trois à Il mois, mais de profondes modifications
morphologiques ont été décelées chez 25 p. 100 des
animaux ainsi traités. Les lésions consistaient en foyers
multiples de nécrose du nerf sciatique, associés à des
altérations dégénératives de la vascularisation de ce
nerf210•

117. On ne sait pas encore exactement par quel
mécanisme se produisent les modifications de l'activité
bioélectrique des nerfs et des récepteurs. Diverses ex­
périences permettent de snpposer que les effets des
rayonnements mettent en jeu det1X processus : Oc) in­
duction d'un accroissement de la perméabilité passive
aux ions et b) détérioration du mécanisme de trans­
port des ions dépendant de l'énergie217,220.

118. Chez le chat, une in'adiation locale des seg­
ments lombo-sacrés par des doses de rayons X de 500
à 600 rads provoque une augmentation immédiate de
l'amplitude et de la durée des potentiels synaptiques
d'excitation enregistrés dans les motoneurones lorsque
les nerfs afférents correspondants sont stimulés221 , Au
cours d'une irradiation locale de la moelle épinière avec
des rayons X à la dose de 300 rads par minute, on
a observé une modification des potentiels des racines
antérieures de la moelle épinière lorsque les racines
postérieures étaient excitées électriquement222 . Il est



possible que ces modifications aient un rapport avec
l'augmentation de la variabilité de la réponse monosy­
naptique observée chez le chat après irradiation de la
moelle épinière (100 à 500 rads) 223. Chez la souris,
on a observé, un jour seulement après administration
d'une dose d'environ 500 rads sur tout le corps, des
altérations pathologiques des structures synaptiques de
la moelle épinière. Environ cinq semaines après l'irra­
diation, certaines structures synaptiques dégénérées
semblaient avoir disparu, cependant que d'autres avaient
apparemment retrouvé leur état norma127S.

119. Les modifications de la transmission synaptique
pourraient jouer un rôle important dans la réponse du
système nerveux à l'irradiation. Pour inhiber la trans­
mission synaptique à une jonction neuromusculaire
isolée chez la grenouille ou le rat, il faut des doses de
20 krads environ224.226. Par contre des doses beaucoup
plus faibles agissent sur la transmission synaptique
lorsque l'on soumet à l'irradiation le corps tout entier
ou des structures nerveuses in situ. Ainsi, l'irradiation
par des doses de 800 rads du ganglion cervical supé~

rieur chez le chat facilite la transmission après 15 à
20 minutes. Au bout d'une heure environ, On constate
une inhibition227.

120. Les récepteurs cutanés et viscéraux répondent
à des doses élevées d'irradiation non seulement par des
modifications structurales mais aussi par des modifi­
cations fonctionnelles. C'est ainsi que durant la pre­
mière heure qui suit une irradiation locale (500 rads)
on peut déceler des modifications distinctes en enre­
gistrant les potentiels bio-électriques spontanés dans
les branches du nerf cutané. Ces potentiels présentent
une fréquence accrue très tôt après l'irradiation. Ils
présentent de longues périodes d'activité accrue même
en l'absence de stimuli tactiles. Les réactions du nerf
à ces stimuli deviennent aussi plus intenses2oo. Il n'a
pas été établi si ces modifications. traduisent un effet
direct sur le récepteur lui-même ou si les nerfs prin­
cipalement intéressés sont les nerfs afférents prove­
nant du récepteur. En revanche, l'intensification de
l'a~tivit,é de~ ner,fs, splanchniques qui se produit à la
smte dune Irrac1tatton globale ou abdominable chez le
chat et le rat est due probablement à des modifications
de la fo~c.ti~n d,es il:téroceptet~rs228.23o, et les corpuscules
de P.aclm Isoles repondent a des doses de plusieurs
c.entmnes de rads par des modifications de la sensibi­
ltté aux stimuli mécaniques231.

121. Des observations effectuées pendant un an sur
des chiens irradiés ont montré que c'est seulement
lorsque les doses cumulatives atteignent 300 rads (150
r~d~ sur toute l'année plus 150 rads en une seule irra­
diatIOn, ou ,225 .ra9s sur toute l'année plus 75 rads en
t~ne seule ll;radlattOn) que se produit une modifica­
tion "marquee du sens de l'orientation spatiale du
c?rps·04. Des expériences pratiquées sur des lapins in­
~lqU~I}t Cjue c~s e~ets dépendent de la région du corps
lrr~c1tee et ,q~111s evoluent avec le temps232, On a cons­
tat~ d~s le~l~ns pern~al:entes du système vestibulaire
apres Irra~1t~t1on l~caltsee unique du labyrinthe à des
doses supeneures a 1 000 rads.

,122. Il est,difficile de déterminer si les effets obser­
ve~ sm: les recepteurs cutanés et viscéraux sont pro­
du.tts d,lrectement par les rayonnements ou sont secon­
dat~es a ,~es m?c1ificat.ion~ des tissus environnants2os.233.
M~ls qu Il~ sOient p;1l11alreS ou secondaires, ces effets
sm les recepteurs Jouent probablement un rôle im­
portant dans une irradiation du corps seulement en
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déclenchant les réponses du système central ou les ré­
flexes du système sympathique qui déterminent les in­
teractions systémiques dont il sera question dans la
section V.

123. Chez l'homme, une diminution de la sensibilité
tactile et de la sensibilité cutanée aux vibrations a été
démontrée chez des sujets irradiés accidentellement
par des doses létales1os,2s,!, et chez des malades traités
localement avec des doses fractionnées élevées (plu­
sieurs kilorads au total)2s5.23s, On observe aussi une
inversion des sensations23~, après irradiation de la ré­
gion bucco-pharyngienne, le salé étant perçu comme
amer et l'amer comme simplement froid. Il semble que
la diminution de la sensibilité gustative comme l'in­
version des sensations gustatives soient une réaction
secondaire à un effet central plutôt qu'une conséquence
primaire de l'irradiation, Les modifications du goût
étaient parfois associées à une élévation du seuil olfactif
et pariois accompagnées de modifications trophiques de
la muqueuse olfactive240.

IV. - Action des rayollllements COlll111C 81imulus
des organes sensoriels

124. Il a été démontré que des bouffées brèves d'ir­
radiations peuvent stimuler certains systèmes récep­
teurs dans de nombreux organismes de la même ma­
nière que le stimulus approprié ou normal du système
récepteur en question. L'activation des récepteurs par
de faibles doses de rayonnement semble comprise dans
les propriétés physiologiques normales des récepteurs
et ne paraît pas induire de lésions importantes du sys­
tème. Il convient donc de distinguer nettement ces
phénomènes des effets qui sont étudiés dans d'autres
sections du présent rapport,

A.- VISION

125. Le fait que des sujets accoutumés à l'obscurité
sont capables de percevoir les rayonnements ionisants
comme une sensation lumineuse a été constaté peu
a~rès ,la d,écouverte des rayons X et il est aujourd'hui
bien etablt241.243. La perception des rayons X dépend
de la sensibilité des bâtonnets242,2H,246 qui doivent être
adaptés à l'obscurité pour produire la sensation visuelle
d,es rayonnements, Des sensations lumineuses ont été
slgnalée~ ~hez l'homme après une dose ne dépassant
pas 1 mtlltrad de rayons X administrée en moins d'une
secon,?e245, Les régions périphériques de la rétine, où
les batonnets sont plus nombreux, sont plus sensibles
que sa portion centrale240.

126., Des étud;~ électro-physiologiques de l'œil ont
montre 9ue la sene cO,mposé,e des potentiels rétiniens
prOV,ogues par .une stImulatIOn lumineuse24s.2i9 peut
aUSSI etre prodmte par une irradiation de l'œil habitué
à l'obscurl'te'242.244.245 Che 1'1 'd' ,. , .... z , 10mme, on a 111 Ique pour
le sem,l dune .lrradlatlOn-eelair permettant d'obtenir
cet~e rep~n?e, diverses valeurs soit 500 millirads240 et
1 a 5 mllhrads216,

, ~27, Les rayonnements ionisants peuvent stimuler la
r~tl11e d'une manière appm'entée à celle des processus
Visuels, nO~'maux, encore qu'il soit difficile de voir si
des meca111sm;~ ~nalog~es interviennent déjà au niveau
~t} pou.rpre rettmen. L absorption par les bâtonnets de
1~nergle de rayonnement détermine apparemment la
l"t;p01;se ~e l'él~ctrorétinogramme; en effet, aucune
reactlO,11 fi a pu etl"<: obtenue chez le phrynosome, ani­
mal depourvu de batonnets25o. Une preuve directe est
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fournie également .par l'analogie qui existe entre le
processus d'adaptation aux rayons X et l'adaptation
visuelle des bâtonnets25o.

B. - OLFACTION

128. Il a été démontré chez le rat21l1-21l4 le chien21l1l ,
le chat21l1l et le singe21l6 que le système olfactif réagit
très facilement aux rayonnements ionisants à de faibles
débits de dose (chez le singe, à partir de 8 millirads
par seconde). D'après les données dont on dispose, il
semblerait que la désynchronisation de l'électro-encé­
phalogramme et les réactions d'excitation observées
immédiatement après le début d'une irradiation avec
des rayons X pourraient être dues à une stimulation du
système olfactif, car ces réactions disparaissent avec
la destruction du bulbe olfactif251,21l2,2Il7.

129. On a utilisé des enregistrements obtenus au
moyen de micro-électrodes dans des neurones isolés du
bulbe olfactif chez diverses espèces pour identifier la
stimulation olfactive provoquée par le rayonnement
ionisant. L'irradiation provoque en général un accrois·
sement rapide du rythme d'entrée en action de ces neu­
rones, qui correspond à la durée de l'irradiation2IlS ,21l5.
Toutefois, ces réponses ne sont probablement pas le
résultat d'un effet des rayons X sur le bulbe olfactif
lui-même puisque la réaction peut être supprimée par
la perfusion nasale d'une solution saline ou d'alcooI253.
Des expériences qui ont permis de constater que de
l'ozone dans l'air ambiant masquait sélectivement la
réponse aux rayons X ont indiqué aussi l'existence
d'un site périphérique d'action2IlB . On a découvert par
la suite qu'il ne se produit de réaction dans le bulbe
olfactif que si l'irradiation (rayonnement bêta d'une
source strontium-yttrium) est limitée à l'épithélium
olfactif des voies nasales2llo . Il semble raisonnable de
déduire de ces observations que la détection olfactive
des rayonnements se produit au niveau des récepteurs
et non dans une partie plus centrale de ce système.

c. - SYSTÈMES SENSORIELS ET RÉACTIONS
DE COMPORTEMENT

130. On a observé chez te lapin, une seconde après des
bouffées de rayonnement de 1 rad ou moins1B7,21l9,260,
des modifications de l'électro-encéphalogramme qui ne
durent que quelques minutes. Chez le rat irradié au
repos ou pendant le sommeil, des doses de 0,25 rad
par seconde seulement ont provoqué au bout de
q uelques secondes des réactions électro-encéphalogra­
phiques passagères21l5. La réaction s'est amplifiée avec
une augmentation de la dose. Les mo~ificati~ns.de
l'électro-encéphalogramme correspondent a la reactlOn
à l'excitation, qui ressemble à celle que l'on observe
lorsqu'on excite les récepteurs périphériques256,21l7. La
réaction peut être supprimée après des expositions ré­
pétées, ce qui laisse supposer une accou.tumance, du
système sensitif intéressé. On peut .0bte~lr. des . r~a;­
tiOTIS à l'excitation au moyen d une IrradIatIOn 1111utee
à la tête ou au corps. Une section transversale (C2 ­

Til) de la moelle épinière avant l'exposition suppri~l~
la réaction chez des animaux dont seul le corps a ete
irradié, ce qui montre que la réaction résultar;-t. d:~ne
telle exposition est transmise par la moelle eplmere.
Chez les animaux dont la moelle épinière a été section­
née, une irradiation limitée à la tête fait encore appa­
raître la réaction à l'excitation200,261,262.

131. L'effet du rayonnement sur les systèmes sen­
soriels peut provoquer des modifications du comporte-
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ment des animaux devant une nouvelle irradiation et
devant des faits préalablement associés avec l'irradia­
tion. C'est ainsi que des souris et des rats évitent de
rester dans la partie d'une chambre où ils ont été
antérieurement soumis à une irradiation20B,2011, ou té­
moignent d'une préférence réduite pOUl' des substances
de saveur distincte qu'ils ont consommées auparavant
au cours d'une irradiation264,261l. Chez le rat, la con­
sommation d'un liquide sacchariné pendant une irra­
diation de six heures avec des rayons gamma de Cobalt
60 au taux de 5 rads par heure a provoqué une aver­
sion radioconditionnée pour la saccharine qui a per­
sisté pendant quatre semaines environ266. Chez des
souris exposées au rayonnement gamma du radium
(20 millirads par minute), la dose de seuil provoquant
l'aversion conditionnée pour la saccharine contenue dans
une solution sodique était inférieure à 30 rads. Le de­
gré d'aversion semblait pouvoir être représenté par une
fonction linéaire de la dose d'irradiation cumulée207.
Des réactions analogues ont été observées dans des
expériences de consommation pour des débits de dose
légèrement supérieurs chez le chat20B et le singe269

avec des combinaisons d'irradiation et de solutions­
test.

132. Les mécanismes qui déterminent le comporte­
ment radioconditionné ne sont pas connus avec préci­
sion. Le comportement dépend non seulement de la
détection des doses faibles à des débits de dose peu
élevés mais aussi de l'induction d'un état motivationnel
tendant à éviter un stimulus nocif. L'irradiation de
l'abdomen produit plus souvent ces réactions d'aver­
sion, avec la même dose, que l'irradiation de la tête270,
ce ql1i laisse supposer que les récepteurs viscéraux
peuvent aussi être activés par des rayonnements péné­
trants. Une splanchnectomie ou une injection intra­
péritonéale de procaïne retarde ou supprime l'appari­
tion de la réponse d'aversion spatiale chez le rat271.
On a aussi obtenu des réflexes conditionnés avec une
irradiation abdominale261,272, ce qui permet de supposer
une activation des récepteurs viscéraux.

133. On n'a pu encore prouver entièrement la sti­
mulation des récepteurs par de faibles doses et de
faibles débits de dose de rayonnements ionisants chez
l'homme, sauf pour la perception visuelle chez des sujets
habitués à l'obscurité. Les preuves d'une perception des
rayonnements et d'un conditionnement du comporte­
ment chez d'autres espèces reposent sur des observa·
tions relativement récentes et il faudra une mise au
point considérable avant qu'on puisse établir leurs im­
plications pour le comportement humain. De tonte ma­
nière, les effets décrits n'indiquent pas de lésions du
système nerveux ni de risques particuliers encourus
par les êtres humains ainsi irradiés.

v. - Effets 8ystémiques

134. Si tous les systèmes peuvent manifester une
réaction au rayonnement par l'intermédiaire de l'inter­
action avec le système nerveux, les renseignements dont
on dispose concernent surtout les systèmes cardio:
vasculaire et gastro-intestinal et ce sont les seuls qm
seront examinés ici.

A. - EFFETS SUR LES ANIMAUX

135. Des changements hémodynamiques surviennent
assez rapidement, après l'irradiation, surtout par une
dose dans la gamme létale. Les médiateurs peuvent



diminue de la même façon que le réflexe sinn-carotidien.
Les résultats de l'irradiation directe des centres mé­
dullaires parlent en faveur de cette interprétation204.

142. Il semble donc que la réponse à l'irradiation
du réseau vasculaire périphérique puisse se situer à
plusieurs niveaux. Il est possible que peu de temps
après l'irradiation, des modifications locales de la con­
centration en métabolites ou la libération de substances
chimiques vasoactives jouent un rôle dans ces réponses.
Le rayonnement peut aussi entraver la régulation de
l'activité vasculaire par le système neurovégétatif. Un
effet direct sur les centres de régulation médullaires et
les autres centres supérieurs peut intervenir, mais son
rôle peut à son tour être modifié par des influences
provenant de récepteurs sensitifs très divers. L'altéra­
tion des réflexes respiratoires peut aussi être influencée
indirectement à la suite de modifications cardio­
vasculaires. Toutefois, il est nécessaire de clarifier da­
vantage les rôles réels que jouent les systèmes nerveux
central et périphérique à divers moments après l'irra­
diation ainsi que les modifications locales des tissus.

143. Le mal des rayons que l'on observe après irra­
diation du corps tout entier aux doses snblétales et
létales est étroitement associé à des troubles gastro­
intestinaux. La régulation par le système nerveux cen­
tral et la régulation par le système neurovégétatif peu­
vent, toutes deux, intervenir à plusieurs étapes de la
réaction gastro-intestinale.

144. Chez beaucoup d'espèces205, y compris les pri­
mates29(J'29B, l'anorexie est un signe habituel et sûr du
mal des rayons au cours de la première selnaine sui­
vant l'irradiation. Chez les rongeurs, elle s'accompagne
d'une rétention plus longue des aliments dans l'esto-
nl C299.801 t t 't d' l' . 1 '. a . . e pe~l' e r~ ece ee SIX leures apres une
IrradIatIOn de 1organIsme entier par les rayons X
(20-25 rads) 302,803.

. 145. Chez le rat, l'irradiation des membres posté­
neurs et de la queue seulement peut aussi provoquer
une rétention gastrique808. Cet effet n'est absolument
p?,s. s~écifique puisqu'on peut l'observer aussi après
l'mje;tlOn. de toxines. L'irradiation ne provoque pas
la retentlOn après une surrénalectomie301 ,304 mais si
on administre, juste avant l'irradiation des ~loses éle­
vées d'adrénaline ou de corticoïdes à d;s animaux dont
on a, supprimé les surrénales, l'effet réapparaîtBo8. Par
c~nseguent, on a de b~nr~es raisons de penser que la
retentIon stomacale radlO-mduite est un effet indirect
qui fait partie du mécanisme général de défense. '

146: ~es expériences indiquent en outre que la
con~tnctlOn ou le spasme du pylore n'est pas tin mé­
call1sme .essentiel de la rétention stomacale305 . Il est
plu~ vraIse~llblable que la dépression initiale dans le
trajet gastrIque soit liée à une réduction de la motilité
de l'estomac, qui peut être davantage sous la dépen­
d~nce d'une régulation sympathique ou hUl110rale que
d un dommage local direct.

147. ~a motilité intestinale et le tonus musculaire
so~~ rapIdement modifiés par l'exposition aux rayons
X co~~me ~e montrent les préparations dans les­
quelles 1mtestm est relié à un dispositif d'enreO'istre­
ment des mouvements. Alors qu'in vitro, aucun°chan_
gement ?e la ~notilité n'est observé sur' l'intestin du
chat apres 10 kIlorads307 ou sur l'iléon du cobaye après
599 l:a~ls308, le tonus et la motilité de l'intestin ex­
tenonse du rat augmentent une minute environ après
une dose de 100 rads80o. L'effet persiste plus longtemps
lorsque la dose est plus grande, Chez le rat, la vago-
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être des mécanismes neuro-régulatoires capables d'in­
tervenir, comme on le suppose, à plusieurs niveaux de
la réaction à une irradiation aiguë.

136. Du fait de l'intervention du système neuro­
végétatif, une réaction hypotensive immédiate du type
choc se manifeste chez le lapin à partir de 600 rads
d'irradiation globale du corps par les rayons X198,273.
La tension artérielle tombe en quelques heures après
l'irradiation et le rythme cardiaque s'accélère274,275.
L'administration d'atropine ou la vagotomie réduisent
la gravité de la réaction et les injections d'adrénaline
bloquent de façon efficace l'hypotension273. Les chan­
gements de la tension artérielle peuvent être déj il
observés à partir de 50 rads270.

137. L'hypotension aiguë a aussi été ohservée chez
le rat277.27B, le chat279,28o et le singe281 une à trois
heures après irradiation par des doses supérieures à
1 000 rads, mais pas chez le chien270,282.

138. Chez le rat, la tension artérielle réagit diffé­
rentiellement aux rayons X (485 rads) au cours des
1Jremières 24 heures suivant l'exposition car la tension
artérielle périphérique baisse alors que celle de l'aorte
reste inchangée. Après 970 rads, la tension aortique
baisse aussi et réagit faiblement à divers stimuli au
cours des premiers jours qui suivent une irradiation
totale dn corps283.

139. La réponse vasomotrice à la stimulation élec­
trique augmente chez le lapin le lendemain d'une ex­
1Josition à 800 rœntgens (180 kV, 0,5 mm Cu +1,0
mm Al), malgré la chute simultanée de la tension
artériel1e281. Des changements de la sensibilité des mé­
canismes qui règlent la tension artérielle ont été
observés dans le cas du chat irradié, où la stimulation
périphérique des barorécepteurs ou des chémo­
récepteurs carotidiens révèle une réaction vasomotrice
plus faible qne ]a normale280,285,290.

140. Les corrélations fonctionnelles constituent pour
le système cardio-vasculaire un moyen efficace de ré­
gulation locale de la motilité et de la perméabilité du
réseau capillaire. Ainsi, la section du nerf afférent d'une
zone de la peau sur le dos d'un lapin irradié locale­
ment (450 rads) réduit cette perméabilité accrue291
L'accroissement de la perméabilité après 750 à 3000
rads apparaît dans les 24 heures chez le rat et atteint
un maximum au bout de trois ou quatre jours292. Les
an~ihi.s~a?'li.nique,~ empê~hent l'a~croissement de la per­
mea]~lhte jllS~U. a tU~ jour apres, ~'irradiation, ce qui
sU7'gere Cine 11ustamme est un medmteur de la réponse
precoce. Ou observe chez le rat une sensibilité réduite
du réseau caJ?i1lai:'e du méso-appendice à l'adrénaline
pendant les cmq jours qui suivent l'irradiation totale
du corps par 600 rads de rayons X mais la réaction
~~t st~p~rieure, à .l~ ,normale huit à 15 jours <après
IlrrachatlOn. L aetlVlte vasomotrice accuse une situation
analogue et la réponse a été attribuée aux substances
vasoactives en circulation208 .

. 111. Chez l~ plupart des espèces, après une irra­
C~IatIOl1 de. la tete depassant la dose létale, la respira­
tlO11 s'arrete avant qu'apparaisse l'insufftsancecar-
dl'aqtlC275,279282 L . t' 'fi . Il Q82 f' ..' ;. a respIra Ion artl cIe e" aIt dlspa-
raltr~ .la reponse vasomotrice à la stimulation sinu­
caro.tlrhenn;- .chez le chien irradié à la tête, alors que la
tensIOn arten,elle. et le volume sanguin restent normaux.
Cela semble mdlquer que la défaillance du réflexe con­
SéCl.1tiVC à une dose élevée, peut être due à un d01~mage
s~bl par le cent~e vasomoteur médullaire, puisque la
reponse vasomotnce aux stimuli électriques de ce centre
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tomie précédant l'irradiation a peu d'effet, ce qui
montre que les fibres préganglionnaires interviennent
peu dans la réponse30o• En revanche, les résultats obte.
nus par blocage pharmacologique des ganglions sug­
gèrent que l'effet du rayonnement a pour médiateur
des ganglions intestinaux intrinsèques. Chez le rat, on
constate une augmentation de la motilité et une ré­
ponse normale à l'acéty!choline sur des segments duo­
dénaux examinés in ~.'itro un à trois jours après une irra­
diation de l'organisme entier il des doscs de 500 ou 1 000
rads. Toutefois, la réponse à la sérotonine est diminuée,
ce qui scmble indiC]11er qu'une lésion de la muqueuse
intervient dans le mécanisme des modifications de la
motilité du syndrome aigu de l'irradiation:l1O •

148. Pour beaucoup d'espèces, le vomissement est
une réponse habitucllc à la dose létale 50 p. 100. Chez
le singe, l'irradiation (l,5 à 6 kilo rads ) de la tête
seule ne produit pas de vomissements, mais celle de la
totalité de l'organisme le faitl03.1111; on observe aussi
cette différence chez le chien ct le chat312. Le symptôme
semhle dépencire non pas d'une lésion du cerveau mais
de stimuli intéressant les viscères et du programme
d'alimentation avant l'irradiation31l,313,314; mais la des­
truction bilatérale de la zone émétogène du bulbe rachi­
dien empêche une réaction immédiate chez le chien (800
à 1 200 rads) 315.:116 on le singe (1,2 kilorad)317. La
vagotomie empêche aussi les vomissements précoces
chez le singe, d'où l'on pourrait conclure que la ré.
ponse est d'origine périphérique318.31O. L'irradiation de
l'abdomen peut donc être considérée comme un facteur
essentiel de la réponse.

149. On peut conclure que les réactions du tractus
gastro-intestinal à l'irradiation, telles que vomissements
ou changements de la motilité et rétention, sont dé­
clenchées principalement par des éléments nerveux lo­
caux réagIssant à une lésion de la muqueuse intesti­
nale radiosensihle. Les voies nerveuses centrales et
sympathiques assurent la tmnsmission de la réponse.

B. - EFFETS SUR L'nOM?lrE

150. Les expériences sur l'animal examinées dans
les paragraphes précédents montrent bien toute la com­
plexité de la recherche d'ulle réponse à la question de
savoir si un système donné joue ou non un rôle pre­
mier dans la réaction d'un autre système et, cela, même
aux doses de rayonnement très élevées de la plupart
de ces expériences. Bien que l'on se soit limité dans
cet examen aux interactions entre le système nerveux
et deux autres systèmes particulièrement bien connus,
on a quelque raison de penser que des interactions
semblahles existent dans le cas des systèmes hémato­
poïétique et endocrinien.

151. Les observations de l'effet des doses élevées
aiguës chez l'homme sont pour la plupart associées à
des irradiations accidentelles1•2:1'1. Il est facile de sup­
poser que plusieurs systèmes interviennent dans les
différentes formes du mal des rayons, mais la déter­
mination du rôle de chacun d'entre eux clans la réac­
tion des autres est complexe et mérite d'être étudiée
de façon plus approfondie. On dispose cependant déjà
de conclusions relatives aux effets que l'irradiation peut
avoir à long terme sur le système endocrinien820 • On
a examiné cinq paticnts d'Oak Ridge (irradiation mixte
gamma-neutronique, closes moyennes respectives 226 et
81 rads; exposition assez uniforme) et un patient de
Los Alamos (irradiation mixte gamma-neutronique,
130 rads environ; rayonnement gamma à peu près
triple du rayonnement neutronique; dimensions du
champ exposé non précisées). On a procédé à des
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prélèvements d'urine journaliers toutes les 24 heures
pendant les deux premières semaines après l'irradia­
tion, puis pendant les six semaines suivantes, à inter­
valles progressivement accrus. Les échantillons ont été
soumis à une analyse biochimique pour établir la pré­
sence d'adrénaline et de noradrénaline. On a constaté
une augmentation modérée et temporaire. de la sécré­
tion d'adrénaline et une sécrétion marquée et prolongée
de noradrénaline. Le fait que la sécrétion de noradré­
naline dépasse celle d'adrénaline semble indiquer
qu'après une telle irradiation le système nerveux sympa­
t1lique est appelé à jotier un rôle plus important que
les surrénales. Cela semble particulièrement corroboré
par le fait que l'on a constaté chez tous les sujets,
quatre à six ans après l'irradiation, une sécrétion im­
portante de neurohormone. Ce fait pourrait traduire
un fonctionnement biochimique ou physiologiqL1e anor­
mal sur une période de temps prolongée, du système
nerveux sympathique. Ce phénomène n'a pas encore
été décrit jusqu'ici.

152. Des examenS cliniques extrêmement détaillés3 i!1

de personnes exposées aux rayonnements dans le cadre
de leur travail, qui ont reçu moins de 5 rads par an
pendant de nombreuses années, n'ont fait apparaître
aucun effet notable32:!. Cependant, chez des travailleurs
dont on indique qu'ils ayaicnt été exposés à l'irradia­
tion à des doses supérieures aux closes limites habi­
tuelles (c'est-à-dire 70 il 100 rads sur une période de
10 à 15 ans), on a relevé un certain nombre d'indices
obj ectifs, mettant en jeu divers systèmes, qui appa­
raissent plus fréquemment que chez les sujets témoins.
Les doses estimatives étaient fondées sur la lecture de
dosimètres portés par les intéressés ou disposés dans
la zone de travail, et l'exposition indiquée peut dans
une large mesure manquer d'homogénéité.

153. Parmi les indices observés, on a relevé des cas
d'hypotension et de bradycardie à une fréquence nette­
ment pins élevée qne chez les témoins. L'hypotension
était particulièrement prononcée dans l'artère rétinienne
ct des examens pléthysmographiques ont révélé de
légères modifications du tonus vasculaire dans les mem­
bres323• Lorsqne ces troubles étaient plus prononcés,
ils s'accompagnaient parfois de modifications de l'élec­
tra-encéphalogramme, notamment en réponse à l'hyper­
ventilationa:H , et de signes SUI' l'électro-myograml11e in­
diqmnt une légère déficience du tonus et du contrôle
de la posture325 • Tons ces indices ont disparu progressi­
Vf'111ent en deux à trois ans après la fin de l'exposition
il une irradiation excessive322 • Ces types de modifica­
tions semblent mériter d'être étudiés davantage en sou­
mettant à un contrôle rigoureux un certain nombre de
variahles qui risqueraient de fausser l'importance ou la
fréquence d'indices ohjectifs, mais non spécifiques.

154. Les données dont on dispose permettent de
conclure qne les modifications observées à la suite d'une
exposition de plusieurs a.nnées à des niveaux d'irra­
diation presque douhles des 110rmes actuelles établies
pour les personnes qui travaillent sons rayonnement
sont bénignes, réversibles et généralement bien com­
pensées. La fréquence des plaintes subj ectives, qui ne
sont pas rares parmi les adultes, est accrue mais aucun
des signes cliniques signalés ne semble diminuer la
capacité (le travail des sujets irradiés.

VI. - COl1.clusions

155. La sensibilité du système nerveux au rayonne­
ment varie de façon marquée selon le degré de dévelop-
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pement atteint par ce système. Ce n'est que pendant la
période du deuxième au sixième mois de la vie prénatale
que l'irradiation du système nerveux comporte des
risques supérieurs à ceux qui résultent de l'irradiation
des autres tissus. De plus, on ne peut encore déterminer
si cette conclusion reste juste dans le cas des doses
faibles, encore que les renseignements limités dont on
dispose permettent de le supposer. Aux autres époques
du développement, l'irradiation du tissu semble entraîner
principalement un accroissement de la fréquence des
affections malignes, la sensibilité du système nerveux
étant à cet égard du même ordre que celle de certains
autres tissus.

156. Lorsque le système nerveux a achevé son déve­
loppement, les effets les plus importants de l'irradiation
n'apparaissent que si la dose est de l'ordre du kilorad.
Aux doses voisines de la close létale 50 p. 100, ce sont
les symptômes intéressant les systèmes hématopoïétique
et gastro-intestinal qui dominent dans le syndrome aigu
d'irradiation, mais les expériences sur l'animal montrent
que certains de ces symptômes peuvent être secondaires
à des altérations du système nerveux.

157. Les modifications structurales qui peuvent in­
tervenir après une irradiation à des doses élevées ou
massives se traduisent par une destruction du tissu

cérébTal et médullaire et des lésions vasculaires aiguës.
A des doses plus faibles, il peut apparaître une nécrose
cellulaire ou une réaction progressive dans les cellules
parenchymateuses ou vasculaires. Les conséquences loin­
taines de l'irradiation du système nerveux par des doses
relativement élevées comportent une nécrose tissulaire
et diverses réactions cellulaires qui apparaissent soudai­
nement plusieurs mois ou années après l'irradiation.

158. L'intervention fonctionnelle du système nerveux
est visible cependant même après des doses inférieures
à 50 rads, mais on peut considérer que les effets sont
mineurs. Il semble qu'ils sont passagers et entraînent
une dysfonction minime. Leur gravité n'est pas com­
parable à celle des effets à long terme dans d'autres
systèmp.s, effets qui semblent être largement représen­
tés par un accroissement de la fréquence des affections
malignes. Les relations quantitatives qui peuvent lier
l'intensité et la fréquence des altérations fonctionnelles
du système nerveux à la dose n'ont pas été établies pour
l'homme et il conviendrait d'en faire l'étude.

159. Les rayonnements peuvent être perçus par les
organes sensoriels. Par exemple, on sait que la sensa­
tion visuelle du rayonnement existe chez l'homme aux
doses inférieures à 1 rad. Aucun résultat n'indique
qu'il en résulte une lésion quelconque de la rétine.

Tableau l

FRÉQUENCE DES CAS D'ARRIÉRATION MENTALE À L'ÂGE DE 17 ANS CHEZ DES SUJETS

QUI SE TROUVAIENT EN GESTATION AU MOMENT DES nOMBARDEMENTSu
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"Les, chiffres indiqués entre parenthèses correspondent à un total comprenant aussi les
cas dont Il est possible que l'étiologie ait été "élucidée".

Distallte en m~lres

<1500

1500-1999

3000-4999

Hors de la ville

Total

(adapté de la référence 65)

Hiroshima Nagasaki

Garçons Filles Garrons Fillu

Examinés ......... , . 89 80 18 20
Arriérés ............ 7 6(3) 3(1) 1
Pourcentage •• o ••••• 7,9 7,5 16,5 5,0

Examinés ........... 135 131 36 28
Arriérés . , .......... 2 2(1) 0 0
Pourcentage ........ 1,5 1,5 0 0

Examinés ........... 221 211 71 61
Arriérés ............ 1(1) 1 0 2(2)
Pourcentage ........ 0,5 0,5 0 3,3

Examinés ........... 201 197 60 54
Arriérés .. , ....... ',' 2(1) 1 1 1
Pourcentage ........ 1,0 0,5 1,7 1,9

Examinés ........... 646 619 185 163
Arriérés ............ 12(2) 10(4) 4(1) 4(2)
Pourcentage ........ 1,9 1,6 2,2 2,5



Tableau II

FRiiQUENCE DES CAS D'ARRIÉRATION MENTALE À L'ÂGE DE 17 ANS SELON LE MOIS DE NAISSANCEQ

(adapté de la référence 65)

Moi< de "aissOllc"

1945 1946

Dis/allce en fl/ètres Aoû/ SePt. Oct. Nov.
Avril·

Déc. JaHV. Févr. Mars ,,><Ji

Hiroshima
<1500 Examinés ..... 15 19 16 15 21 29 30 17 7

Arriérés ...... 0 0 0 1 1 3(1) 7(1) 1(1) 0
Pourcentage ·. 0 0 0 6,7 4,8 10,3 23,3 5,9 0

1500-1999 Examinés ..... 26 21 19 23 29 50 34 35 29
Arriérés ...... 0 0 0 0 1(1) 1 1 1 0
Pourcentage · . 0 0 0 0 3,4 2,0 2,9 2,9 0

Ensemble des Examinés ..... 82 80 68 75 91 158 119 89 68
témoins Arriérés ...... 1(1) 1 1 0 1 (1) 1 0 0 0

Pourcentage 1,2 1,2 1,5 0 1,1 0,6 0 0 0
Nagasaki

< 1500 Examinés ..... 5 1 4 6 4 2 8 2 5
Arriérés ...... 0 0 0 1 0 1 2(1) 0 0
Pourcentage ·. 0 0 0 16,7 0 50,0 25,0 0 0

1500-1999 Examinés ..... 4 5 9 5 11 6 9 8 8
Arriérés ...... 0 0 0 0 0 a 0 0 0
Pourcentage · . 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Ensemble des Examinés ..... 14 19 40 22 31 25 30 31 34
témoins Arriérés ...... 0 1(1) 0 0 0 2 0 0 1(1)

Pourcentage .. 0 5,3 0 a 0 8,0 0 0 2,9

a Les chiffres indiqués entre parenthèses correspondent aux cas dont il est possible que l'é tiologie ait été "élucidée".

Tablealt III

DIMENSION DE LA TÊTE À L'ÂGE DE 20 ANS SELON LA DISTANCE:
À L'HYPOCE:NTRE À HmosHIMAo7

s.
ie
~

1-

~s

e
i- J
x::

1
s
.t
t

,.,
s

J

1.,...".

r

1
Dis/an ce en mè/rer

~1200 .
1201-1500 .
1 501-1800 .
1801-2200 .

l''1/''i~ure de
Z cart, types

ArriérésE:cam;nés ou plu,

24 11 11a

71 12 2
68 8 2b

20 0 0

Tablealt IV

n Inférieure de l'écart typc chez un enfant.
Il Un cnfant à dimension céphalique normale a été atteint au premier âge d'encéphalite

japolIaise B.

DIMENSION DE LA TÊTE A 20 ANS À HIROSHIMA SELON L'AGE 11. tltero07

r

!
Semailler de gestaticl' Examinés

Iniérim..e de
2 I:cl<rts types

al~pJus Arrilr'"

~15

16-25
26-40

................. .................. , .
................................. ~ , .
................ - .

78

50
55

25
3
3

11
411 b

o

n Inférieure de l'écart typc chez un enfant.
b Un enfant dont le périmètre crânien est à l'écart typc de la 1ll0yel111e avait été atteint

an cours du premier âge d'encéphalite japonaise B.
Non;. - Parmi les 15 enfants arriérés, le périmètre crânien était inféricur à la moyenne

d'au moins 3 écarts types dans 10 cas, d'au m01ns 2 écarts types dans 3 cas, cntre 1 et 2 écarts
types dans un cas et de moins de l'écart type dans un autre.
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Tableell> V

[FRÉQUENCE DES CAS D'ARRIÉRATION MENTALE EN FONCTION DE LA DOSEIl8]

Le faible nombre de sujets de Nagasaki dans le groupe qui a l'eçH 1 à la rads est di" ail
fait qu-/? l'on a e,Hlu de l'é"challtilloll établi en 1958 les sujets situés entre 2 000 et 2500 mètres
de l'hypocentre.

A : inclut tous les cas d'arriération mentale.
B : exclut les cas dont il est possible que l'étiologie ait été "élucidée" (indiqués entre

parenthèses dans les colonnes intitulées "arriérés").

Hiroshima Nagasaki Total

Doses e1~ 1'ads A"riérés Total ArrUrés Total POl/remtage d'arriérés

A J3

Hvn ............. , .... 3 (1) 399 2 114 0,98 0,78
<lb ................... 2 (1) 432 2 (2) 137 0,70 0,18

1-10 " ............... 3 (1) 155 0 6e 1,86 1,25
11-49 ., .............. . 2 (1) 178 0 36 0,93 0,47
50-99 ................. 3 (1) 44 0 22 4,55 3,OS

100-199 ................ 4 (1) 29 0 14 9,30 7,13

3 200 .......... , ..... . 5 14 4 (1) 11 36,0 30,0
Indéterminéese ......... 0 14 0 8

Il. }IV =hors de la ville au moment du bombardement.
b <1 = Personnes à 3 000-5 000 mètres, dont la dose effective a été nulle.
e Indéterminées =personnes se trouvant protégées de l'irradiation de telle façon qu'on ne

dispose pas pour le moment d'une estimation de la dose.

Tableall VI

FRÉQUENCE EXCÉDENTAIRE DES CAS D'ARRIÉRATION MENTALE

rAR::I1I LES ENFANTS DE FEMMES IRRADIÉES AU COURS DE LA

GROSSESSE E'r DES CAS DE LEUCÉMIE (1947-1958) PARMI LES
SUJETS IRRADIÉS APRÈS LA NAISSANCE

Distance en
kilomètres

Hù·oshima

(}-1,5 .
1,5-2-2,0 "'" .

Nagasalli

0-1,5 .
1,5-2,0 .

92

Arriération
mentale

(excédent
POlir 100 cas)

Il,0
2,0

6,0
0,0

Le.teémie
(e.."cédent

pOl/r 100 cas)

0,6
0,04

0,5
0,03
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r. - Introduction

1. On sait de longue date que les aberrations de la
structure des chromosomes (aberrations chromosomi­
ques ou modifications de structure du chromosome) et
les anomalies du nombre des chromosomes apparaissent
spontanément à un faible taux dans les cellules somati­
ques et germinales des plantes et des animaux et que
la fréquence de ces aberrations augmente très fortement
après exposition aux rayonnements ionisants. Il se peut
que ces aberrations représentent en fait l'élément majeur
du dommage génétique résultant d'une exposition aux
rayonnements, mais dans de nombreux cas les consé~

quences génétiques de certains types d'aberrations sont
si graves qu'elles se traduisent par la mort précoce des
cellules qu'elles affectent.

2. S'il est vrai qu'une forte proportion des aberra­
tions chromosomiques induites agissent comme des
événements létaux dominants, toutes les aberrations qui
ne se traduisent pas par une perte "immédiate" de
viabilité sont, par contre, des modifications de caractère

mutationnel qui peuvent être transmises aux cellules
filles et à la descendance de l'individu irradié. Les aber­
rations chromosomiques ont donc manifestement une
grande importance génétique et une somme considé­
rable de travaux a été faite sur les mécanismes de leur
radio-induction, sur leur comportement aux stades de
la mitose et de la méiose et sur leurs conséquences
génétiques.

3. Jusqu'à une date relativement récente, ces travaux
ont principalement porté sur des espèces se prêtant
particulièrement bien aux exigences des études cyto­
logiques (c'est-à-dire sur des espèces ayant un nombre
relativement petit de chromosomes d'assez grande tail­
le), ainsi que sur des 'organismes susceptibles d'être
utilisés au cours des tests de croisement (rapports du
Comité1

'8 de 1958, 1962 et 1966). Ces travaux four­
nissent et continueront de fournir des données de base
concernant les effets des rayonnements sur les chromo­
somes, ainsi que des renseignements sur les risques
génétiques que présente l'irradiation pour l'espèce étu­
diée. Toutefois, l'extrapolation à l'homme offre de
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nombreuses difficultés, car on ne possède sur la radio­
sensibilité cles chromosomes humains aucune donnée qui
puisse servir de point de comparaison. L'estimation
quantitative des risques que présentent les rayonne­
ments pour les chromosomes humains est donc encore
très incertaine.

4. Peu avant 1960, grâce à la découverte de métho­
des simples et sûres permettant de cultiver des cellules
de mammifères in vitro et à l'utilisation de techniques
semblables à celles qui avaient précédemment servi à
l'étude cytogénétique cles plantes, la cytogénétique des
chromosomes de mammifères est entrée dans le domaine
des travaux courants. Les perfectionnements apportés
à ces techniques4- 7 ont ouvert la voie aux études cyto­
logiques sur la réponse des chromosomes de mammi­
fères à l'irradiation.

5. Au cours de leurs premières recherches, faites
aux Etats-Unis, BenclerB et divers autres chercheurs9•11

ont étudié les effets cles rayons X sur les chromosomes
dans cles populations de fibroblastes et de cellules épi­
thélioïdes d'origine humaine cultivées in vitro, et des
comparaisons ont été ultériemement faites entre les
réponses cles cellules humaines et celles de cultures
obtenues à partir de cellules d'atèles et de hamsters de
ChineI2. Vers la même époque, Fliedner et al,1s ont
signalé la présence d'aberrations chromosomiques dans
des cellules provenant cl'échantillons de moëlle osseuse
prélevés sur un certain nombre de personnes exposées
accidentellement à un faisceau mixte cle neutrons et de
rayons gamma.

6. Antérieurement déjà, un grand nombre d'observa­
tions avaient attesté que les aberrations chromosomiques
radio-induites cles cellules de mammifères étaient sem­
blables allX aberrations radio-induites des cellules d'au­
tres animaux et cles cellules de plantes.

7. Parallèlement à ces progrès de la cytogénétique
appliquée aux effets des rayonnements chez les mammi­
fères, on notait un rapide essor de la cytogénétique
humaine en général. Les premiers travaux ont rapide­
ment confirmé que les types d'aberrations chromosomi­
ques déjà largement attestés chez les plantes et chez
les animaux apparaissaient spontanément aussi chez
l'homme et ont apporté la preuve que chez l'homme ces
aberrations sont responsables d'un certain nombre de
caractères préjudiciables extrêmement importants (rap­
ports du Comité2,3 de 1962 et 1966). En 1960, la mise
au point14 d'une technique simple et sûre permettant
d'obtenir des préparations de cellules mitotiques à par­
tir de cultures de leucocytes du sang périphérique a
donné un nouvel essor à la cytogénétique humaine.
Depuis lors, les renseignements sur la fréquence spon­
tanée et sur les conséquences générales des aberrations
chromosomiques chez l'homme n'ont cessé de s'accu­
muler.

8. L'avènement de cette technique de culture du
sang périphérique a permis d'étudier, par un procédé
simple et indolore, la réponse des chromosomes hu­
mains chez des individus exposés à des rayonnements
ionisants. En outre, comme il est possible d'obtenir de
très nombreuses cellules mitotiques à partir de quelques
millilitres de sang, on pouvait, sur un même individu,
prélever à intervalles successifs après l'irradiation plu­
sieurs échantillons de cellules. Les premières études de
Ce type ont été faites par I~ groupe d'Edimbourg15. a,u
Royaume-Uni et deptus hUIt ans une somme consIde­
rable de renseignements s'accumule sur les dommages
chromosomiques et sur les risques éventuels de l'irra­
diation poUl' le matériel génétique humain.
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9. Des observations ont été faites sur les aberrations
chromosomiques induites in vivo chez des individus
soumis aux rayons X à des fins diagnostiques, ou ayant
subi une faible dose d'exposition professionnelle (irra­
diation externe, interne ou mixte), ainsi que chez des
malades subissant un traitement radiologique et chez
des individus irradiés accidentellement. De plus, certains
renseignements ont également été fournis par l'étude
des populations survivantes d'Hiroshima et de Naga­
saki. En ce qui concerne les malades irradiés à des fins
thérapeutiques, il s'agit surtout d'études portant sur une
irradiation partielle de l'organisme, de sorte que l'inter­
prétation des données soulève quelque difficulté du fait
qu'on a peine à établir une dosimétrie physique exacte,
étant donné surtout les cellules étudiées. Plus récemment,
on a pu réunir quelques données concernant un petit
nombre de malades exposés à une faible irradiation
totale10,

10. Du point de vue de l'application de nos connais­
sances, nous nous intéressons évidemment surtout aux
résultats obtenus in vivo, mais les études in vitro peuvent
fournir et fournissent de nombreux renseignements. Des
cultures in v-itro peuvent en effet être exposées à une
irradiation strictement contrôlée, ce qui permet d'obtenir
des données précises sur la cinétique de la relation dose­
réponse, etc. On dispose ainsi d'éléments de base impor­
tants pour les études in vivo et il n'est pas exclu que
l'on parvienne à extrapoler directement du stade in vitro
au stade in vivo, sous réserve que certaines conditions
soient remplies.

11. Etant donné les progrès faits dans ce domaine
depuis quelques années, le Comité a estimé qu'un bilan
était nécessaire. Le moment semble particulièrement
bien choisi pour deux raisons. Tout d'abord, un cer­
tain nombre de laboratoires ont utilisé le rendement en
aberrations chromosomiques pour estimer la dose ab­
sOl'bée dans des cas d'exposition accidentelle et l'on
dispose maintenant d'Un nombre considérable de données
sur la relation entre la dose et le rendement en aberra­
tions à la suite d'irradiations tant in vivo qu'in vitro.
Ensuite, les progrès de la cytogénétique humaine ont
permis de réunir une somme croissante de renseigne.
ments sur l'importance de certaines aberrations en tant
que facteurs étiologiqnes des anomalies congénitales
chez l'homme et sur le rôle possible de certains types
d'aberration chromosomique des cellules somatiques dans
l'apparition de maladies néoplasiques.

12. Etant donné que le Comité s'attache essentielle­
ment à l'évaluation des risques et à l'examen des don­
nées scientifiques pertinentes, il lui est particulièrement
utile d'identifier les conséquences génétiques des aberra­
tions chromosomiques chez l'homme et de savoir s'il est
possible d'utiliser le rendement en abenations chromo­
somiques après irradiation comme dosimètre. En consé­
quence, l'accent a été mis dans le présent rapport sur
les dommages causés aux cellules somatiques et l'étude
a été centrée sur les méthodes, SUr la possibilité d'uti­
liser les rendements en aberrations comme dosimètre,
sur leur signification biologique et sur lem valeur éven­
tuelle pour l'estimation du risque.

II. - Les types d'aberrations, lem' structure et
leur comportement

A. - TADLEAU GÉNÉRAL DES RÉPON SES

13. Les types d'aberrations chromosomiques induites
dans les cellules humaines sont identiques par la struc-



VOISl11e de 24 heures dans le cas d'une cellule à proli·
fération active. Dans tous les cas, par contre, la durée
de la mitose ne dépasse ordinairement pas une heure
ou deux. On voit donc que les aberrations chromoso­
miques produites dans des cellules irradiées ne se
révèlent que lorsque les chromosomes apparaissent lors
de la mitose (ou de la méiose pour les gonades), mais
que presque toutes les aberrations produites sont la
conséquence d'un dommage subi au stade de l'inter­
phase.

18. Les aberrations observées dans les cellules en
division sont ainsi la conséquence visible de lésions
d'irradiation subies antérieurement. De ce fait, un cer­
tain nombre de processus cellulaires (enzymologiques)
peuvent intervenir entre l'irradiation initiale et l'appa­
rition d'une aberration. Ainsi, pour ün type donné de
cellule, pour une irradiation de même dose et de même
nature, etc., le rendement final en aberrations peut être
modifié par des facteurs physiologiques aussi bien que
physiques. L'influence de ces facteurs a été discutée de
façon relativement détaillée dans les rapports de 1962 et
19662,3.

19. Les types d'aberrations radio-induites se classent
en trois catégories selon l'unité de rupture ou d'échange
en cause. Les aberrations affectant les deux chroma­
tides d'un chromosome au même locus sont générale­
ment appelées aberrations de type chromosomique, et
celles qui concernent un demi-chromosome ou une
chromatide ab,errations de type chromatidique. La troi­
sième catégorie, représentée par les abe7'ratio'ns de type
sous-chromatidique, est celle où la rupture ou l'échange
affecte des éléments d'une chromatide.

20. Des trois types fondamentaux d'aberrations chro­
mosomiques, celui qui est observé lors de la mitose
(ou de la. méiose) est fonction du stade de développe­
ment atte1l1t par la cellule au moment de l'irradiation.
Dans l!ne cel~~le sujette à la prolifération mitotique,
la d~tr.ee, de 11l1t~rphase du cycle cellulaire peut être
su?dlvlsee en trOIS stades26 : celui qui précède la syn­
thes~ de l'ADN ou stade Cl du début de l'interphase,
ce~U1 de la sY,nthèse de l'ADN ou stade S, et celui qui
~~It la synthese de l'ADN ou stade G2 de la fin de
ll~te~phase. A de rare~ e::cceptions près, les cellules
qUI n ont pas lm cycle mitotique actif entrent ordinaire­
me?t en repos au stade G1 - celui, par exemple, des
~t~ts lymphocytes du sang périphérique chez les in­
dlVldus normalement sains - et l'on dit parfois qu'eUes
son.t au stade G027. Cette règle générale souffre néan­
mo;n.s ,des. ex::eptions et certains types de cellules sans
actlVlte mitotique (par exemple certaines cellules épi­
dermiques de l'oreille de la souris28 ) entrent parfois en
repos au stade G2•

21. L'i;ra?i!1tion de toutes les cellules au repos et
de la, maJ?rtte ~es cellules qui prolifèrent provoque,
~rsqu elle 1l1tervlent au stade Cl, l'apparition d'aberra-

ons de type chromosomique. A la période terminale
d~ stade G129,30, l'aberration passe du type chromoso­
t;Jlque au type chromatidique et cette phase de transi­
tIOn. va de la fin du stade G1 au début du stade S
.(vo:r, fig. 1). Il s'ensuit que la plupart des c'ellules
Irra lees au, stade S et toutes les cellules irradiées au
~~ade Gt presentent .des aberrations de type chromati-

Ique.. es ab7rrabons de type sOtls-chromatidique
~~baraldssenlt uniquement dans des cellules irradiées au

e ut e a prophase de la mitose (ou au milieu de
~a prophase de la méiose), et les cellules exposées àhS' ~ayonndeU1elnts lors de la métaphase ou à des stades
u erteurs e a mitose présentent des aberrations de
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ture et le comportement aux aberrations induites chez
les autres animaux ou les plantes possédant des cellules
à chromosomes monocentriques semblablement orga­
nisés. Ces aberrations sont ordinairement classées en
deux catégories : la délétion simple, qui peut résulter
d'une rupture unique du filament chromosomique, et
l'échange, qui suppose deux ruptures au moins et un
échange de fragments, soit entre des chromosomes
différents (interécbange) soit à l'intérieur d'un même
chromosome (intra-échange) .

14. Le dét'lil des mécanismes engendrant les aber­
rations est imparfaitement élucidé et deux hypothèses
sont actuellement retenuesl7. La théorie classique la plus
largement admise, qui est principalement due à Saxl B-20

et qui a été reprise par Lea et Catcheside21 , suppose que
les délétions simples induites par des rayons X sont les
conséquences de ruptures uniques du chromosome sous
l'effet d'une seule trace d'électron, tandis que les échan­
ges sont dus à un recollement aberrant de fragments
rompus sous l'action d'une ou plusieurs (deux le plus
souvent) traces d'électron distinctes.

15. Selon cette théorie classique, les données résul­
tant de l'étude des doses, des débits de dose et du
fractionnement des doses indiqueraient que les extré­
mités des chromosomes rompus peuvent, uniquement
durant un laps de temps limité (délai de recollement)
d'environ 30 minutes, ou bien se ressouder dans leur
état premier (reconstituant ainsi la structure initiale
du chromosome) ou bien adhérer à d'autres extrémités
rompues (produisant ainsi une aberration par échan­
ge)18'21. Cependant, la chronologie du processus varie
beaucoup avec les circonstances23 • Etant donné que les
aberrations par échange ne peuvent se produire que si
les deux ruptures sont proches dans l'espace21' 22 et dans
le temps, il résulte que, selon cette théorie le rendement
en délétions simples augmente proporti~nnellement à
l,a close de rayons X et gue. l'accroissement des échanges
a d~ux ruptures devrait etre approximativement pro­
p?rtlOm,l~1 au c~rré de la dose, à condition que le temps
cl exposItion SOIt bref par rapport au délai de recolle­
mentI7-21•

16; Selon l'hypothèse émise par Revell24 au sujet
<les echanges, toutes les aberrations (y compris celles
que yon appelle, des délé:ion~ chromatidiques simples)
seraient la consequence d un echange. Il est alors possi­
b.le de supposer qu'un certain nombre des délétions
sImples résultent d'une interaction des effets de deux
trace;~ d'électr,on ~istincte~. Les délétions seraient I~
C?nseql~ence d un echange 111complet entre deux régions
cl un .t~lem,e chro:noson,le, de telle sorte qu'elles seraient
assoclees a une 1l1VerSlOl1 ou à la duplication d'un court
se!p~;nt de chromosome au point de "soudure man­
c!uce '. Selon cette hypothèse, donc, la relation traduisant
l,accrOlssem.ent des délétions simples en fonction de
},augmel1taho~" de, la. dose peut comporter un facteur

do;;e au carre I~eghgeable ou significatif26. Dans l'une
et 1autre .h:yp.othese, tous les types d'aberrations aug­
met~tent Imeatrement avec la dose lorsque les cellules
subissent un rayonnement à TLE élevéI7-28.

17. En gé?éral (à certaines exceptions près) les
cellu}es som~hques en prolifération demeurent dura~t la
~~rt1e de lom la plus longue de leur vie au stade de
~ lnterphase e~ traversent. relativement rapidement les
etapes successives de la mitose. La durée de l'interphas
pe?t all~r ~e. I:infit;i pour une cellule différenciée no~
sUjette a diVISion a un certain nombre d'anné
'une cellule à faible activité mitotique, ou à un:

s
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type chromosomique lors de la mitose suivante (voir
fig. 1 et op. cit. 17).

22. Outre les aberrations impliquant des modifica­
tions de structure des chromosomes, on observe aussi
parfois, par suite de certains dommages, des anomalies
du nombre des chromosomes - qui produisent des cel­
lules aneuploïdes ou polyploïdes (voir par. 77 à 89).
Ces anomalies résultent d'erreurs (non-disjonction)
dans la ségrégation chromosomique ou chromatidique

lors de la méiose ou de la mitose, erreurs qui souvent
(mais non toujours) sont imputables à la présence
de changements de structure des chromosomes.

23. Il faut souligner ici que toutes les variétés d'al­
térations structurelles et numériques de chromosomes
qui peuvent s'observer dans des cellules irradiées se
rencontrent aussi dans des cellules exposées aux seuls
rayonnements du milieu naturel. La fréquence de ces
aberrations spontanées chez l'individu normal et sain
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est, évidemment, très faible (voir tableau 1) mais, dans
leur nature, ces altérations sont exactement les mêmes
que celles qui résultent d'une irradiation.

B. - ABERRATIONS DE TYPE CHROMOSOMIQUE

24. Les aberrations de type chromosomique, c'est­
à-dire celles dans lesquelles la rupture ou l'échange
porte au même locus et d'une manière identique sur les
deux chromatides d'un chromosome, ont été le plus fré­
quemment étudiées dans les cellules humaines. En effet,
dans la plupart des travaux sur l'espèce humaine, on a
utilisé des leucocytes du sang périphérique qui étaient
irradiés au stade G1, c'est-à-dire au repos, et examinés
à la métaphase d'une mitose, après stimulation de leur
activité mitotique en culture.

25. Des études sur des cellules somatiques à la
métaphase ont montré que, du point de vue cytologique,
on peut distinguer sept catégories d'aberrations de type
chromosomique (fig. 2). Les aberrations des types i
à v intéressent un seul chromosome et sont appelées
"intrachromosomiques", tandis que les types vi et vii
comportent un échange d'éléments entre des chromoso­
mes différents et méritent donc le qualificatif d'''inter­
chromosomiques".

26. i) Délétions ter111.inales. - Fragments acentri­
ques disposés par paire, semblant résulter d'une simple
cassure transversale du chromosome et ne s'accom­
pagnant pas d'aberrations en anneau ou par échange
entre chromosomes (par. 28, 33 et 34). Certains auteurs
les appellent simplement des "fragments acentriques
libres".

27. ii) Chr01nOS011'tes "minute" (délétions intersti­
tielles, isodiamétriques ou ponctuelles). - Paires de
fragments acentriques, plus petits que les délétions ter­
minales, présentant la forme caractéristique de sphères
de chromatine disposées par paire, d'où leur nom de

délétions Itponctuelles" ou "isodiaméttiques". Ce sont
généralement des délétions non pas terminales mais
intercalaires et elles résultent de deux cassures trans­
versales très voisines du chromosome.

28. Hi) Anneau% auntriques. - Ils résultent de deux
cassures tranversales et d'un échange à l'intérieur du
chromosome. La distance linéaire entre les deux points
de rupture est nettement plus grande que pour les
chromosomes "minute", de sorte que les deux fragments
détachés sont plus grands et ont une forme annulaire.
La distinction entre chromosomes "minute" et chromo­
somes en anneau est souvent arbitraire puisqu'elle
repose simplement sur la dimension du fragment chro­
mosomique interstitiel qui est détaché.

29. iv) Anneatt.t' centriques. - Chromosomes en
anneau résultant d'un échange entre deux cassures qui
se produisent de chaque côté du centromère. L'aberra­
tion en anneau centrique se distingue nettement de
l'aberration acentrique et s'accompagne d'un fragment
acentrique (rarement deux).

30. v) Inversion péricentrique. - Résulte de deux
cassures de part et d'autre du centromère, suivies de
l'inversion du segment contenant le centromère et de
sa réincorporation dans le chromosome. Si les deux
cassures (ou points d'échange) ne sont pas sittlées à
égale distance du centromère, l'inversion péricentrique
est nettement caractérisée par un décalage de la posi­
tion du centromère dans le chromosome. Mais si, comme
c'est probablement le cas le plus fréquent, les points
d'échange sont à peu près équidistants du centromère,
l'inversion n'est pas visible dans des cellules mitoti­
ques, mais on a pu la déceler à la méiose après l'appa­
riement des chromosomes.

31. Les inversions paracentriques, dans lesquelles tes
deux points d'échange sont situés du même côté du
centromère, ne sont pas décelables cytologiquement
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ADERRATIONS DE TYPE CHROMOSOMIQUE QUE L'ON PEUT DISTINGUER À LA MITOSE
DU POINT DE VUE CYTOLOGIQUE

échange telle que l'anneau centrique ou dicentrique fait
partie de l'aberration par échange et n'est pas recensé
comme un fragment distinct, c'est-à-dire comme une
délétion terminale. La présence d'une structure en
anneau centrique ou dicentrique non accompagnée d'un
fragment indique presque certainement que la cellule
aberrante a subi au moins une division entre l'irradia­
tion et l'observation.

36. On sait qu'il est difficile de déceler certaines
formes d'inversions péricentriques (échanges intrachro­
mosomiques d'un bras à l'autre) et d'échanges inter­
chmmosomiques symétriques dans les cellules somati­
ques; on ne peut donc pas recenser avec une égale
efficacité les sept types d'aberration chromosomique
considérés. Des considérations d'ordre théorique indi­
quent gue les inversions péricentriques n'entraînant pas
de modification de la longueur relative des bras d'Un
chromosome doivent constituer une proportion impor­
tante du total des aberrations de ce type. En effet, en
raison de la disposition en V des chromosomes après
l'anaphase ou de leurs mOuvements réduits pendant
l'interphase17•31, la probabilité d'échange est beaucoup
plus forte entre des points équidistants du centromère
qu'entre des points situés à des distances différentes
De même, .dans le cas d'aberrations par échange inter~
chromosomlq~e symétrique, il doit se produire très
s<?uvent des echanges entre des points (cassures) équi­
dIstants des centromères des deux chromosomes. Si le
caryotype contient Un certain nombre de chromosomes
ayant des,bras de longueur égale ou à peu près égaledComme c est le cas dans le caryotype humain), il arrive
one souvent. qu'un échange symétrique ne modifie pas

la morph?lo~?e des chromosomes échangés, l'aberration
passant amsl tnaperçue.

. ~7. Alors qu'il est impossible de recenser avec effica­
ctte .les aberratiops. de type chromosomique comportant
lin echange symetnque ou égal, cette difficttlté n'existe
p~s pour les aberrations comparables de type chromati­
cltque; Dans le c.a~ de celles-ci, on peut recenser avec
une .eg~le effica~lt~ les aberr~tions asymétriques et les
abenatwns ~ymetnques en raIson de l'étroit appariement
~es chromatIdes sœurs. Les éhtdes relatives aux aberra­
tIons de type chromatidique chez les plantes et les ani-
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dans des cellules en activité mitotiques mais pourraient
être identifiées à la méiose.

32. Dans les aberrations du type ii à v, l'échange est
parfois incomplet, c'est-à-dire que deux sur quatre seule­
ment des extrémités libres qui interviennent dans
l'échange se ressoudent en fait. Ainsi, une inversion
paracentrique incomplète sera recensée comme une délé­
tion terminale et t1l1 chromosome en anneau pourra
être accompagné de deux fragments acentriques au lieu
d'un.

33. vi) Echanges interchromosomiques symétriques
(translocations). - Aberrations par échange résultant
d'une rupture dans chacun des deux chromosomes
s~ivie d'un recollement aberrant dans lequel)es région~
dIstales des deux chromosomes sont transférées (trans­
loquées) de l'un à l'autre. Ces aberrations sont dites
symétriques car elles ne donnent pas naissance à une
structure dicentrique (par. 34). Parfois, lorsqu'il s'agit
d'un échange incomplet, il peut se former un fragment
acentrique. Si l'échange est égal, c'est-à-dire si une
quantité égale de chromatine est transloquée d'un chro­
mosome à l'autre, il peut être décelé à la méiose.
Toutefois, il ne se verra pas dans les cellules somati­
ques, sauf s'~l est incomplet, auquel cas il apparaîtra
com~le.une sImple délétion terminale. Les interéchanges
symetnques entre chromosomes acrocentriques sont par­
fois appelés "fusions centriques". La translocation porte
s~tr. des bras entie:s, l'échange se produisant dans la
reglOn des centromeres.

34. v!i) EcJ!ange~ interchromosomiq~tes asymétriques
(aberratIOns d7centnques ou polycentriques pl,us com­
ple."Ces). -Aberrations par échange résultant d'une
rupture dans deux (ou plusieurs) chromosomes, suivie
par ~n recollement aberrant dans lequel les régions
p.r0~ll1lales des chr~mosomes se réunissent, formant
amsl ,une ,structure dlcentrique (polycentrique) aCCOm­
pagnee d un fragment (rarement deux c'est-à-dire
lorsque l'échange est incomplet). '

3~; On a déjà vu qu'un recollement incomplet lors
de 1echange augmente la fréquence des fragments libres
acco.mpagnant une aberration. Il convient toutefois de
soultgner que le fragment associé à ,une aberration par
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maux ont montré que les variantes symétriques et
asymétriques de n'importe quel type d'aberration ont
une fréquence à peu près égale17,21, et il est générale­
ment admis que cette égalité approximative doit se re­
trouver aussi au niveau du type chromosomique. Cette
hypothèse a été récemment confirmée par des études
faites sur les grands chromosomes morphologiquement
bien marqués de Vicia faba, pour laquelle on a montré
que les échanges interchromosomiques symétriques
(translocations) et asymétriques (aberrations dicentri­
ques) intervenaient avec une fréquence égale82 •

38. Les phénomènes d'échange interchromosomique
asymétrique et symétrique intervenant probablement
avec une fréquence égale dans les cellules humaines
irradiées, on voit d'après les études publiées10,88'85 qu'on
ne parvient sans doute à ne recenser que 20 p. 100 au
plus des phénomènes symétriques qui se produisent
dans les chromosomes humains. En effet, la fréquence
cumulée des aberrations dicentriques et des aberrations
centriques-annulaires est nécessairement égale à la fré­
quence cumulée des translocations réciproques et des
inversions péricentriques. Or, dans les données mention­
nées, les chromosomes dicentriques et annulaires sont
environ cinq fois plus fréquents que les chromosomes
monocentriques anormaux. De même, la fréquence cu­
mulée des aberrations acentriques-annulaires et des
chromosomes "minute" doit correspondre à la fréquence
des inversions paracentriques. Or, comme on l'a vu
précédemment, les inversions paracentriques ne peuvent
pas être décelées dans les cellules en mitose.

39. Outre les difficultés générales de détection des
aberrations symétriques, il faut noter que l'efficacité de
cette recherche varie d'un observateur à l'autre. Au con­
traire, ces problèmes ne se posent pas dans le cas des
aberrations asymétriques. C'est pour ces raisons que les
cytogénétistes travaillant sur des cellules végétales et
animales ont pris depuis longtemps l'habitude de classer
les aberrations chromosomiques en délétions terminales,
"minutes", anneaux acentriques, anneaux centriques et
dieentriques (polycentriques) et d'utiliser dans leurs
études quantitatives les chiffres relatifs à ces aberrations,
en excluant les données relatives aux inversions péri­
centriques et aux échanges interchromosomiques symé­
triques.

40. Il convient de souligner que les aberrations
comprises dans les cinq catégories ci-dessus forment
la majeure partie des modifications structurales qu'on
peut observer. Elles peuvent être recensées avec exacti­
tude et les variations dues à des différences subjectives
entre observateurs sont faibles. Si on veut utiiiser le
rendement en aberrations chromosomiques chez l'homme
comme indicateur de la dose, il ne fait guère de doute
que c'est cette classification qu'il faut adopter. Mais il
importe de noter que les aberrations dont le recense­
ment est le plus simple et le plus net sont souvent de
nature à provoquer la mort précoce de la cellule.

41. A l'anaphase de la mitose, par exemple, une
partie des aberrations dicentriques forment des ponts
de chromatine qui relient les deux groupes en anaphase
et entravent la séparation mécanique des deux cellules
filles, provoquant ainsi fréquemment la mort des cellu­
les. Il arrive aussi que des fragments de chromosome
dépourvus de centromère soient éliminés des noyaux fils
résultant de la mitose et que (suivant le nombre de
gènes et la quantité de matières perdues) ces noyaux
d~ficients du point de vue génétique ne soient pas
':lables. En général, une part considérable des aberra­
tions asymétriques constitue donc un risque à court
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terme, en ce sens que les cellules qui les portent ont
un 1?otentiel, de su.rvie très réduit. Mais lorsqu'elles
parvl~nnent a surVlVre, ces cellules sont porteuses de
mutatlOn; ~lles constituent donc un risque à long terme
pour le SU] et et (si elles sont présentes dans la lignée
germinale) pour sa descendance.

42. En revanche, les aberrations symétriques, qui
résultent simplement d'un réarrangement du matériel
chromosomique, soit à l'intérieur d'un même chromo­
some, soit entre chromosomes du caryotype, peuvent ne
pas provoquer de déficience génétique lorsqu'elles sont
induites dans des cellules somatiques. Les cellules por­
teuses de ces aberrations subiront Sa11S difficulté méca­
nique le processus de la mitose et peuvent être par­
faitement viables. Mais si ces modifications se font dans
la lignée germinale, elles peuvent, en raison de l'appa­
riement des chromosomes et de la ségrégation qui
s'opère à la méiose, provoquer la stérilité et l'apparition
de gamètes déséquilibrés. On connaît, par exemple,
l'existence chez l'homme d'un certain nombre de trans­
locations spontanées8 ; il en résulte tantôt une diminu­
tion de la fécondité, tantôt l'apparition de descendants
viables qui sont porteurs de caractères nuisibles, tel le
syndrome de Dawn.

43. Il convient donc de souligner une fois encore
que pour recenser les aberrations il ne faut pas prendre
pour critère leur importance biologique particulière.
Ainsi, bien que les aberrations symétriques soient diffi­
ciles à recenser objectivement quand elles altèrent peu
la morphologie des chromosomes, elles peuvent consti­
tuer à long terme un danger sérieux, puisqu'elles don­
nent des transpositions et des remaniements chromati­
niques entre chromosomes hétérologues et des duplica­
tions ou inversions de matériel génétique. Actuellement,
le recensement de ces aberrations symétriques dans les
cellules somatiques est à la fois fastidieux et fort peu
efficace mais il est très possible qu'on puisse mieux les
déceler en appliquant la mécanisation et les ordinateurs
à la recherche cytogénétique80.42•

44. La méthode de classification des aberrations
décrites plus haut est celle qu'adoptent en général les
spécialistes de la cytogénétique des rayonnements; elle
repose sur la structure des aberrations. Cette méthode
de recensement est indépendante de toute hypothèse
quant au mécanisme de formation de telle ou telle
aberration et n'implique pas qu'on doive ranger dans
le même groupe des aberrations qui, tout en étant de
structures différentes, peuvent avoir des effets mécani­
ques analogues à la mitose.

45. Dans leurs travaux les plus anciens sur les
aberrations chromQsomiques dans les cellules végétales,
Darlington et Upcett48 ont été les premiers à proposer
un autre système qui n'implique pas non plus d'hypo­
thèse quant au mécanisme de formation des aberra­
tions. Mais ce système a été supplanté par la classifica­
tion descriptive. Récemment, un système plus général
de classification a été introduit44•45• Il met l'accent sur
les cellules qui portent des aberrations, mais les types
de cellules sont définis d'après les genres d'aberration
qu'elles contiennet;t.. Les trois princi~ales catégories de
cellules qu'on y dlstl11gue sont les sUIvantes :

46. Cellules dH type A. - Cellules ne présentant en
apparence aucune anomalie chromosomique structurale.
Elles peuvent se diviser en Hcellules A modales", qui
ont l'apparence de cellules diploïdes normales et en
"cellules A non modales" qui sont aneuploïdes, c'est­
à-dire contenant moins ou plus de chromosomes que le
nombre diploïde normal.



47. Cellules du type B. - Selon leur définition ini­
tiale44 ces cellules étaient de deux sortes : les cell~les
possédant une lacune ,ch:omatidiq,u~ ou une lacu?e ISO­
chromatidique (c'est-a-dlre une reglon non co!oree dans
le chromosome concernant une seule chromatide ou l~s
deux) qui n'est pas une discontinuité et n~ se tradUIt
pas par la formation de fragments acentnques. e.t les
cellules contenant de simples ruptures ~hromatldlques
(délétions terminales chromatidiques) mais pas d'abe;ra­
tions isochromatidiques ni sans doute de ,ch~o!natl?~s
"minute". En d'autres termes, selon la defil1ltlOn 1111­
tiale, les cellules du type B possèdent soi! de? lacun~s
non colorées soit une des nombreuses categones POSSI­
bles d'aberr~tion de type chromatidique. Mais, fort
heureusement, l'expression "cellule du type B" a été
employée par la suite pour désigner d~s. cellules con­
tenant des aberrations de type chromatldlque. ~le toute
catégorie (voir la référence 33) par opposItion .aux
cellules porteuses d'aberrations de type chromosOlmque
(cellules C).

48. Cellules du type C. - Cellules contenant des
aberrations de type chromosomique. A l:origi~e, .on
distinguait parmi les cellules du type C troIs categones
(Cl' C2, C8

44 ) qui ont été ensuite4~ ramenées à deux,
que l'on peut appeler les cellules CI et les cellules Cs.
Les cellules Ci sont celles qui contiennent des aberra­
tions asymétriq~es.ou des aberration~ sym.étriques in­
complètes, c'est-a-dlre des structures dlcentnques (poly­
centriques), des chromosomes en anneau ou des frag­
ments de chromosome. Le suffixe "i" indique que la
cellule contient une aberration "instable" qui provo­
quera des difficultés mécaniques lors de la mitose ou
entraînera une perte de matériel chromosomique sous
la forme d'un fragment acentrique. Les cellules Cs con­
tiennent des aberrations "stables", c'est-à-dire des
aberrations symétriques complètes (échanges interchro­
mosomiques symétriques ou inversions péricentriques)
qui ne sont décelables que si les phénomènes d'échange
provoquent une modification de la position du centro­
mère ou de la longueur des chromosomes qui subissent
le réarrangement (par. 36).

49. Comme on J'a déjà souligné, on ne peut re­
censer qu'une très petite partie des cellules Cs alors
que certains types de cellules Ci (par exemple celles
qui contiennent de petites délétions terminales ou inter­
calaires) peuvent être recensés avec certitude dès la
première mitose après l'irradiation; mais leurs descen­
dantes, si elles sont viables, risquent d'être recensées
comme des cellules A normales ou comme des cellules
Cs à partir de la deuxième mitose après l'irradiation.

50. La classification en cellules stables et cellules
instables peut être commode pour avoir un système
simplifié, en particulier lorsqu'on envisage le devenir
des cellules porteuses d'aberrations pendant une longue
période après l'irradiation. En fait, c'est surtout dans
ce cas que ce système général de recensement a êté
employé. Mais il est indubitable qu'on ne peut obtenir
le maximum d'information que si les aberrations sont
class~es d'après les particularités de leur structure. Le
Comité recommande donc fortement l'emploi du système
de recensement détaillé, en particulier lorsqu'il s'agit
d'obtenir des informations sur les relations dose­
réponse.

c. - ABERRATIONS DE TYPE CHROMATIDIQUE

51. Des aberrations de type chromatidique se pro­
duisent si la lésion est subie soit pendant, soit immé-

diatement après la fissuration longitudinale e.t la répli­
cation des chromosomes dans les phases tardives G l et
S du cycle ceI1ulaire17,29,so. (p~r. 19-21 ~'. Dans .le c~s
des chromosomes Gl non diVises, toute leslOn radlologt­
que faÎt l'objet d'une réplication lorsque la celltl!e entre
dans la phase S, si bien que le chromosome entl~r (les
deux chromatides) est impliqué dans tll~e aberratIOn de
type chromosomique: les deu::: chroma.t,ldes soeurs ~ont
atteintes exactement de la meme l11am~r~ et au r~1el.ne
locus. Les aberrations de type chromatldlque se dlstm­
guent donc ainsi par le f~it qu~ l'unité de rnpture ou
d'échange est une chromatide u111que.

52 Les aberrations de type chromatidique Se pro­
duis~nt donc dans des cellules irradiées à l'interphase
au stade de la synthèse de l'ADN (S) ainsi qu'au s~ade
postérieur à ~ette synt~èse (G:J )1~,:J6,27. Ces aberratlOlls
peuvent aussI se prod,U1~e spontanement, sans d~ute I?ur
suite d'erreurs de rephcatlOn, Elles peuven~ et~e 1U­

duites facilement en exposant des cellules ln VIVO et
in vitro à des agents chimiques très divers et on a
constaté qu'elles étaient très fréquentes dans les leuco­
cytes du sang périphérique de sujets atteints de diverses
infections virales ou dans les cultnres de cellules fibro­
blastiqnes exposées à un virus et à d'autres agents
infectieux.

53. Un grand nombre des agents. chi111ique~ qui pro­
duisent des mutations chez les mlcro-orga11lsmes, les
insectes et les plantes provoquent des aberrations de type
chromatidique dans des cellules végétales4o

,48 et des
cellules de mammifères·I','tO exposées ill ~Ji~lo ou en culture
continue in vitro. En soumettant des cellules humaines
à plusieurs de ces agents, en particulier à ceux qui sont
connus pour réagir avec l'ADN ou pour entritver la
synthèse de l'ADN (notamment les hydrocarbures can­
cérigènes tels que le dibenzanthracène)50, on a constaté
l'apparition d'aberrations de type chromatidique dans
des leucocytes du sang périphérique ou clans des celhtles
fibrobIastiques exposés in vitro5l-70. Des aberrations
analogues se produisent également dans des leucocytes
prélevés sur des sujets qui, à l'occasion de certaines
maladies, ont été traités par des agents mutagènes
puÎssants, tels que l'ypérite azotée71-75 •

54. On s'est récemment demandé avec beaucoup cl'in­
térêt si le produit haIlucinogène connu sous le nom de
LSD-25 (diéthylamide de l'acide lysergique) a un effet
mutagène chez l'homme, Cohen ct nl.76 ont été les pre­
miers à présenter des faits indiquant que l'expositioll
au LSD de leucocytes du sang périphérique en culture
produisait des aberrations chromosomiques; en outre,
les cultures d'éléments figurés du sang périphérique
d'un malade ayant reçu ce produit en quantités il11por~

tantes pendant quatre ans donnaient un rendement
faible, mais significativement accru, d'aberrations.

55. Des études plus récentes sur les preneurs de
LSD (qui cômprennent souvent des individus absorbant
également d'autres drogues) ont donné des résultats
contradictoires. Certains autettrs77-70 ont signalé des
aberrations en nombre peu élevé mais significativement
anormal dans des cultures de leucocytes, tandis que
d'autres ne trouvaient aucune modification chez les
preneurs de LSD80,81 ou chez cles malades recevant le
LSD à titre de médicament81 .82. Des recherches effec­
tuées sur la sourisas donnent de fortes raisons de penser
que les doses élevées cie LSD ont un léger effet sur les
chromosomes en méiose. Au contraire, des études sur
la drosophile n'ont fait apparaitre aucun effet84 à des
doses comparables à celles qui avaient été utilisées sur
la souris. Pourtant, d'autres études utilisant l'exposition
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du même insecte à des doses massives et hautement
toxiques ont fait apparaître une augmentation signifi­
cative du rendement en gènes létaux récessifsB5.

56. Le fait que plusieurs chercheursBo'loB ont pu
démontrer que les infections virales produisent parfois
des aberrations de type chromatidique dans les cellules
humaines et dans les cellules d'autres mammifères, ainsi
que les relations possibles entre les infections virales
et la cancérogénèse (par. 286-288) sont à l'origine de
diverses études sur cet aspect de la production d'aberra­
tions. De nombreux virus à ADN et à ARN seraient
responsables de la production d'aberrations chromati­
diques dans les leucocytes du sang périphérique chez
l'homme et dans des cultures continues de fibroblastes
prélevées chez l'homme et chez d'autres mammifères.
Les virus capables d'induire des aberrations seraient les
suivants: Sendai86, varicelle87 , rougeoleDD,100,102, fièvre
jallneOS, vaccine10D, poliomyélite88• sarcome de Rous
souche Schmidt-RuppinD4.DD ,103, herpes simplexl04.107,
cytomégalovirus105, hépatite infectieuse87,B8,D5,DB et divers
adénovirus humains et simienslOO•

57. L'étude de cellules embryonnaires humaines ex­
posées au virus de la pseudopeste aviaire a montré que
l'infection par des particules viables aboutit à des re­
maniements structurels des chromosomes, mais que rien
de semblable ne se produit lorsque le virus a été inac­
tivé par la chaleur110. On a signalé également des aberra­
tions chromatidiques dans des cultures de fibroblastes
humains infectées par Mycoplasma111 ,112 et des aberra­
tions analogues ont été observées113 chez des drosophiles
exposés au virus du sarcome de Rous et chez d'autres
arthropodes infectés par un organisme du type
"rickettsie"114.

58. Malgré des données contradictoires sur la pré­
sence ou l'absence d'aberrations dans des cultures de
leucocytes du sang périphérique prélevés sur des mala­
des atteints de diverses infections viralesD1,D3.108, il est
indubitable que les virus et autres agents infectietL'<
peuvent provoquer, dans certaines conditions, des
aberrations de type chromatidique dans les cellules
humaines. La conclusion générale à laquelle sont par­
venus beaucoup de chercheurs qui ont exploré ce do­
maine est que les effets produits par ces agents sur
les chromosomes sont très analogues à ceux des agents
mutag-ènes chimiques qui entravent la synthèse de
l'ADN. Cette conclusion se trouve confirmée par les
observations de NichaIs et 01.08, qui ont constaté sur
des leucocytes humains traités in vitro une synergie
dans la production d'aberrations de type chromatidique
entre la souche Schmidt-Ruppin et la cytidine tri­
phosphate (nucléoside triphosphate qui produit des
aberrations de type chromatidique dans les cellules
humaines). En outre, les aberrations provoquées par
des nucléosides et par des virus sont localisées les unes
et les autres dans certains chromosomes et dans cer­
taines régions du ehromosomeB7,6s et diffèrent ainsi des
aberrations radio-induites, dont la distribution est plus
aléatoire.

59. Il importe de noter que Stich et Yohn10B ont
trouvé récemment, du moins pour certains types d'adé­
novirus, que les aberrations sont produites seulement
par des virus qui amorcent sans l'achever un cycle
complet de réplication. Il convient d'ajouter à ce
propos que les aberrations chromatidiques observées
dans les leucocytes du sang- périphérique prélevés ~ur
des malades atteints d'infections virales sont prodUItes
en fait dans des cellules en culture (des aberrations
de type chromatidique produites in vivo apparaîtraient,
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si les cellules étaient viables, à la première mitose ob­
servée en culture comme des modifications de type
chromosomique "dérivées"). D'après certains auteursllli ,

les contradictions relevées dans les résultats des divers
chercheurs et des divers laboratoires proviennent peut­
être tout simplement de ce qu'on obtient plus souvent
des résultats positifs lorsqu'on laisse les cellules accom­
plir plus d'un cycle cellulaire en culture avant de les
observer.

60. Il est à souligner fortement qu'avec les virus,
les agents alkoylants et la pltlpart des autres mutagènes
chimiques étudiés, on observe seulement des modifica­
tions structurales de typechromatidique lors de la
première mitose qui suit le traitement. Les aberrations
produites par ces agents résultent probablement d'une
erreur de réplication1l6,1l7; elles ne sont donc pas
directement produites dans des cellules exposées au
stade GI de l'interphase. En revanche, si on irradie
des cellules à ce stade, on obtient des aberrations de
type chromosomique caractéristiques.

61. Les aberrations de type chromatidique produites
dans des cellules aux stades S et G2 par les rayonne­
ments ionisants et par plusieurs agents mutagènes, no­
tamment les rayons ultraviolets et les agents chimiques
et infectieux cités plus haut, sont toutes essentiellement
semblables. Mais parce que l'aberration se forme au
niveau de la chromatide et que les chromatides soeurs
restent étroitement appariées à la mitose, ces aberra­
tions présentent une plus grande diversité et sont
décelées plus efficacement à la mitose que les aberra­
tions de type chromosomique correspondantes.

62. Les diverses aberrations de type chromatidique
possibles ont été décrites en détail par plusieurs
auteurs17,118; on ne trouvera donc ici ni description
détaillée ni illustration de ces aberrations. En bref, elles
comprennent les délétions terminales, les délétions inter­
calaires (chromatides "minute"), les anneaux acentri­
ques, les délétions isochromatidiques, les duplications,
les inversions, les échanges intrachromosomiques asy­
métriques d'un bras à l'autre (anneaux centriques), les
échanges intrachromosomiques symétriques d'un bras à
l'autre (équivalant à des inversions péricentriques) et
les échanges interchromosomiques symétriques (trans­
locations) et asymétriques (dicentriqnes chromatidiques).

63. En dehors de ces modifications structurales de
type chromatidique, les cellules irradiées au stade S ou
G2 de l'interphase ou même exposées à des agents in­
fectieux ou à certains agents chimiques mutagènes
peuvent aussi contenir des lésions ac\1romatiques qu'on
désigne d'ordinaire sous le nom de lacunes ou de zones
d'érosion. Ces lacunes ne sont pas des ruptmes trans­
versales du filament chromatidique, mais tout simple­
ment des régions non colorées, d'aspect analogue aux
constrictions secondaires nOl'males ou aux zones d'or­
ganisation nucléolaire24 ,1ID. Les études faites sur des
chromosomes de cellules végétales montrent que ces
lacunes sont des lésions réparables qui ne provoquent
pas de modifications structurales permanentes du chro­
mosome120.121.

64. Des études sur les leucocytes du sang périphéri­
que ont permis d'obtenir des renseignements sur la
fréquence spontanée des aberrations de type c11romati­
dique dans les cellules humaines. Plusieurs auteurs (par.
65 et 66) ont indiqué que la fréquence des aberrations
chromatidiques spontanées (et plus particulièrement
des délétions chromatidiques) dans ces cellules est assez
variable (en moyenne voisine de 0,05 par cellule) , mais
il est indubitable que cette variabilité est en grande



partie due au fait qu'on a laissé les cellules accomplir
plus d'un cycle cellulaire en culture avant de prélever
l'échantillon. Il se produit donc des aberrations en
cultmc (probablement il la suite d'erreurs de réplica­
tion). Les conditions de culture sont extrêmement im­
portantes à cet égard, d'autant plus que les cellules
et les produits cellulaires contribuent eux-mêmes à les
modifier.

65. Dans une étude sur 1 000 leucocytes provenant
de 90 sujets et cultivés pendant 72 heures avant l'ob­
servation, Mouriquand et al. 122 ont trouvé une fréquence
de 0,057 par cellule pour les aberrations chromatid~­
ques et de 0,077 par cellule pour les lacunes chromatl­
diques. Dans une étude un peu plus vaste, Court Brown
et al.123 ont trouvé une fréquence d'aberrations chroma­
tidiques (y compris les lacunes) voisine de 1 p. 100
dans 12000 leucocytes cultivés pendant 72 heures. Plus
récemment, dans une étude124 pour laquelle on avait
pris soin de prélever les cellules à leur première mitose
en culture, l'examen de 1 200 leucocytes provenant de
400 sujets a montré que la fréquence des aberrations
de type chromatidique était très faible (0,033 aberration
par cellule) et ne variait pas avec l'âge du donneur.
Cette étude a permis également d'établir de façon cer­
taine que la fréquence de ces aberrations augmentait
avec la durée de la culture des leucocytes.

66. Plusieurs chercheurs ont constaté la présence
d'aberrations de type chromatidique dans des leucocytes
du sang périphérique irradiés in vitro au stade G1 et
dans des cellules prélevées sur des sujets qui avaient
été exposés à des rayonnements ionisants. La fréquence
des aberrations de ce genre chez les sujets irradiés est
extrêmement faible (0,02 aberration par cellule en­
viron) 120; elle est d'ordinaire analogue à celle qu'on
peut observer dans les cellules sanguines de personnes
non irradiées. Des études faites sur des malades ayant
subi un traitement radiothérapiqueI6,126,127 et sur des
personnes exposées à une irradiation accidentelle ou
professionnelleI2r., 127·1H2 ou irradiées à la suite d'une
explosion nuc1éaire133'135 n'ont révélé aucune différence
significative entre les sujets irradiés et les témoins quant
au nombre d'aberrations de type chromatidique.

67. D'autres résultats, en revanche, feraient ressortir
une légère augmentation de la proportion d'aberrations
de type chromatidique chez les sujets irradiés136 et, dans
deux cas, on a trouvé des rendements beaucoup plus
élevés dans des cellules irradiées in vitro et prélevées
entre 72 et 96 heures après l'irracliation137,138.

6R. Puis.qu'il n'est pas possible d'obtenir directement
des aberratIOns de type chromatidique en irradiant les
leucocytes s~ns les stimuler, on admet généralement
que leur presence dans ces cellules est vraisemblable­
ment imputable dans une certaine mesure à un effet
secondaire qui provoquerait ces aberrations dans les
cultures (ce qu'on a pu constater en particulier lors
d'e;x:péri;nces ~'i:rac1ia~ion in vitro) et surtout à des
~hel1omenes qUI 1l1tervlennent en culture et n'ont peut­
etre. anet11; rapport avec l'irradiation. Il convient .de
sou1Jr!l1('r c~rtlemcnt ClUe lorsqu'on a observé des rende­
ments l'elatJvement élevés en aberrations chromatidi­
qlles ,"spontanées", on a relevé très peu d'aberrations
r:ar echange, presque toutes étant de simples délé­
tlOns

l30
. Cette très faible proportion d'échanges permet

de supposer qu~ les .ruptures chromatic1iques observées
peuvent fort bien etre l'effet des forces mécaniques
opérant lors ~u séchage des cellules au cours du traite­
ment cytologique.
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69. Il est possible, bien entendu, d'obtenir des aberra­
tions de type chromatidique radio-induites in vitro si
l'irradiation est administrée vers la fin de l'inter­
phasel1 ,140'146. On obtient aussi des aberrations de ce
type en exposant les cellules à des précurseurs de
l'ADN marqués avec un corps radioactifl47.148. De
même, on peut produire ces aberrations in vivo dans
des cellules en prolifération rapide au moment de l'irra­
diation. Mais ces aberrations se perdent avant que les
cellules deviennent des leucocytes circulants, ou, s'il
s'agit d'aberrations symétriques qui ne créent donc pas
d'obstacles mécaniques à la réparation des chromatides
pendant l'anaphase, elles passent dans les cellules filles,
traversent une phase de réplication et réapparaissent
sous forme d'altérations "dérivées" de type chromo­
somique à la mitose suivante (par. 74 et fig. 3).

70. Puisqu'on ne peut obtenir des aberrations de
type chromatic1ique que dans des cellules irradiées au
stades S ou G2 du cycle cellulaire, il est bien évident
qu'elles ne pe11vent servir d'indicateur de dose dans
des cellules, telles que les leucocytes du sang périphé­
rique humain, irradiées au stade G1• Mais elles peuvent
servir d'indicateur de dose dans des populations cellu­
laires proliférant normalement, encore que le rende­
ment en aberrations de type chromatidique à un niveau
de dose donné dépende beaucoup du stade exact auquel
se trouve la cellule au moment de l'irradiation140.

71. Des études précises Sllr des cellules de Vicia
faba121 ont montré que le rendement en aberrations
de type chromatidique qu'on obtient au moyen de
rayons X dans des cellules au milieu du st'1de Gs peut
être trois à quatre fois plus élevé que lorsque les cel­
lules sont irradiées au début du même stade. En ontre,
les cellules étaient plus sensibles au stade G2 qu'au
stade S et leur sensibilité variait aussi au cours du
stade S. Des variations analogues ont été observées
dans des cellules de mammifères, qu'elles soient irra­
diées in v~vo ou in vitro. Par exemple, le rendement
en aberrations de type chromatidique dans des fibro­
blastes de hamster de Chine exposés in 'l/itro à 250 rads
de rayonnement gamma de cobalt 60 était trois fois
plus élevé lorsque les cellules étaient irradiées au stade
G2 qu'au stade S150. De même, les données ohtenues
en exposant des cellules de moelle Osseuse prélevées
Sur des hamsters de Chine à 100 rads de rayons X m
(240 leV, 15 mA, CDA = 2 mm de Cu) ou 100 rads
de ra~onnement gamma de cobalt 60151, in vivo, mono.
trent egalement que les cellules sont plus rac1iosensibles
au stade G2 qu'au début du cycle.

72. Les quelques études qui ont été faites avec des
cellyles hU~llaines sur les variations du nombre d'aber­
ratIOns St11vant le stade de développement cellulaire
confirment toutes les observations déjà faites sur des
cellules végétales ou sur d'autres cellules animales .
la réponse varie avec le stade de développement. Dan~
la plup~r! des re.ch~rch~s sur les aberrations de type
chromaüclIque radlO-111dtlltes dans des cellules humaines
les échantillons ont été observés après le même inter~
valle de te.mps entre l'exposition aux rayons X141.14S,H4
et l~ ~xatlOn ou. un grand nombre d'heures après l'ir­
radla~lo118 ou bien il s'agissait d'échantillons fi.."'Cés à
des 1l1t~rvalles I~on spécifiés après l'irradiation. Les
quatre etudes faites sur des leucocytes du sang péri-
phe'rl'qt e142, 144 146 dl'et sur es cellules du "type fibro-
bla~te" ;t; cu~tu~el1! ~al1s lesquelles les échantillons
~vaJe~t ~te fixes a dlfferents intervalles après l'irradia­
tIOI:, 111dtquent que, pour. une dose donnée de rayons X,
le l endement en aberratIons de type chromatidique est
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Figm'e 3
DIAGRAMME ILLUSTRANT DES EXEMPLES D'ADERRATIONS DE TYPE CHROMOSOMIQUE "DÉRIVÉES"

À LA DEUXIÈME MITOSE (X2 ) APRÈS L'IRRADrATIONll

• Ces aberrations découlent d'aberrations qui étaient de type chromatidique à la première mitose après
l'irradiation. Il est à noter que seul un nombre limité des configurations anaphasiques possibles est montré,
et fl.uc dans de nombreux cas il se perd Un fragment acentrique, que l'on ne trouve pas, pas exemple, as·
socie au chromosome dont il provient.

E. - ANEUPLOÏDIE

D. - ABERRATIONS DE TYPE SUBCHROMATIDIQUE

75. Les aberrations subchromatidiques sont des
échanges à l'intérieur d'un même chromosome ou entre
chromosomes qui semblent porter sur une sous-unité
de la chromatidel7• Ces aberrations se produisent spon­
tanément dans les cellules d'un grand nombre d'espèces
végétales et animalesH à la prophase de la méiose mais
n'ont encore jamais été observées chez l'homme. Elles
peuvent être obtenues au moyen d'agents chimiques,
de la lumière ultraviolette et des rayonnements ioni­
salltsI7•46,48 mais seulement dans des cellules exposées
au début de la prophase de la mitose {lU de la méiose.

76. En raison de la rareté relative des aberrations
de type subchromatidique et de l'impossibilité de les
obtenir en irradiant des leucocytes du sang périphérique
sans les stimuler (ces cellules se trou"Vant aU début du
stade G), on ne possède aucun renseignement sur leur
fréquence dans les cellules humaines irradiées. Il n'en
sera donc plus question ici.

chromosomique "dérivées" qui apparaîtront à la
deuxième mitose. Il existe une probabilité finie (jusqu'à
p = 0,5) pour que ces aberrations chromatîdiques asy­
métriques (par exemple, une aberration chromatidique
clicentrique) parviennent intactes dans un des noyaux
fils; la moitié d'entre elles au maximum donnera donc
inévita;blement une aberration "dérivée" de type c11to­
mosomique (fig. 3).

plus élevé dans les cellules au stade G2 qu'au stade S.
Ces différences dans la réponse tant au cours d'une
même phase cellulaire que d'une phase à l'autre au
niveau de la chromatide soulignent une des difficultés
inhérentes à l'emploi de ce genre d'aberration comme
indicateur de dose.

73. On n'a pas constaté pour les aberrations de type
chromosomique les variations de sensibilité au cours
d'un même stade qu'on a observées pour les aberra­
tions de type chromatidique. Des études sur des cel­
lules végétalesI8 ,22,lfi3 0154 et sur des leucocytes du sang
périphérique humain34 ,lIG,lGG-IG7 (par. 124 à 137) ont
montré que le rendement en aberrations de type chro­
mosomique est constant pendant tout le stade GI • Dans
ces études, on a généralement constaté qu'à un niveau
de dose donné, on obtient un rendement en aberrations
de type chromosomique inférieur à celui des aberra­
tions de type chromatidique. Les quelques comparaisons
qu'on a pu faire entre les fréquences de ces deux caté­
gories d'aberrations dans les leucocytes du sang péri­
phérique chez l'homme permettent de supposer une
certaine analogie, le maximum de sensibilité étant
atteint dans les cellules irradiées au stade G2141,142,144.

74. Il convient de souligner à ce propos que les
échanges intrachromosomiques symétriques au niveau
de la chromatide (notamment les duplications, les dé­
ficiences et les inversions péricentriques), ainsi que les
échanges interchrol11osomiques symétriques, donnent
touj ours naissance à un chromosome monocentrique
anormal dans une des cellules filles produite à la suite
de la mitose ou dans les deux s'il s'agit d'un échange
interchromosomique. La réplication de ces chromosomes 77. Les préparations cytologiques de cellules pro-
anormaux fera apparaître des aberrations symétriques venant de sujets diplo1des normaux montrent que, dans
"dérivées" de type chromosomique lors de la deuxième un faible pourcentage de ces cellules, un ou plusieurs
mitose qui suit leur induction. De même, si des échanges chromosomes font défaut (cellules hypodiploïdes) et
interchromosomiques asymétriques de chromatide et qu'un pourcentage encore plus faible peut contenir un
des fragments de chromatide se retrouvent dans les ou p.lus~~l1rs chromosomes surnuméraires (cellules hy-
noyaux fils, il en résultera aussi des aberrations de type perdlpIOldes). La fréquence de ces cellules aneuploïdes
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peut varier d'un sujet"à l'au.tre et d\m ~chantill0!l à
l'autre dans le cas d echanttllons preleves au meme
moment sur un même sujet. La présence d'un certain
nombre de cellules aneuploïdes est certainement un
artefact dû aux ruptures cellulaires qui se produisent
au cours du traitement cytologique. Toutefois, il y a
tout lieu de croire que l'aneuploïdie est un phénomène
naturel dans les leucocytes du sang périphérique de
sujets diploïdes normaux et que sa fréquence peut être
en rapport avec l'âge et le sexe du sujet.

78. Des études cytogénétiques de populations hu­
maines122,124,lü8-10<l ont montré que l'aneuploïdie était
un peu plus fréquente dans les leucocytes de la circu­
lation périphérique chez la femme que chez l'homme.
Chez la femme, cette aneuploïdie provient surtout de la
perte d'Un chromosome du groupe 6 à 12 (peut-être
un chromosome X, probablement celui qui est inactif),
alors que, chez l'homme, elle est due surtout à la perte
du chromosome Y. Dans les leucocytes du nouveau-né,
la fréquence de l'aneuploïdie peut être inférieure à
3 p. 100 mais elle peut atteindre 13 p. 100 chez les
femmes adultes et 7 p. 100 chez les hommes. Chez
l'homme, l'augmentation avec l'âge n'apparaît nettement
que vers 65 ans, tandis qu'elle semble se manifester
dix ans l)lus tôt chez la femme. Pour Kerkis et al.162,

l'accroissement de fréquence de l'aneuploïdie avec l'âge
pourrait venir de différences de réactions des cellules
au traitement hypotonique en culture.

79. Certains auteurs ont montré122 que la fréquence
de l'aneuploïdie dans une culture cellulaire donnée
augmentait avec la durée de la culture, par suite des
mitoses successives des cellules in vitro. Comme on l'a
déjà vu, la présence de modifications structurales du
chromosome dans les cellules amène fréquemment la
perte du chromosome, surtout lorsqu'il s'agit d'aberra­
tions qui peuvent provoquer la formation de ponts à
l'anaphase. La présence d'une proportion même faible
d'aberrations spontanées ou radio-induites lors de la
première division des cellules en culture provoque une
fréquence accrue de l'hypodiploïdie dans les cellules
filles observées à partir de la deuxième mitose.

80. Non seulement la fréquence de l'hypodiploïdie
augmente avec l'âge, mais il arrive, rarement il est
vrai, que certains sujets possèdent deux (ou plusieurs)
lignées cellulaires n'ayant pas le même nombre de
chromosomes à la suite de pertes (ou de gains) de
chromosomes subies par le suj et au début de son exis­
tence. ,Ces cas particuliers de mosaïdsme chromoso­
mique ne rentrent pas tout à fait dans le sujet traité
ici car ils se rencontrent surtout chez des sujets qui
possèdent une lignée cellulaire contenant au moins un
chromosome en plus du nombre diploïde normal de
chromosomes ou chez des suj ets anormaux de sexe
féminin possédant une certaine proportion de cellules
dans lesquelles un chromosome X fait défaut.

81. Plusieurs auteurs ont signalé une fréquence
accrue de l'aneuploïdie (hypodiploïdie) dans les leuco­
~ytes.,de la circulation périphérique ~hez des sujets
lrradles44 ,128,120,165-l08, et une constatatlOn analogue a
été faite au cours d'études in v-itro186,138,100-172. Ainsi,
deux groupes de chercheurs130,138 ont affirmé, en se
fondant sur les données qu'ils avaient obtenues in vitro,
que la fréquence de l'aneuploïdie semblait augmenter
propo,~tionnelleme.nt à. la dose de rayons X, du moins
Jusqu a un certmn mveau de dose. Mais il convient
de signaler qtle, dans toutes ces études, on a laissé les
cellules se multiplier en culture pendant 72 heures au
moins, de telle sorte que dans Ibien des cas les cellules
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observées en étaient à leur deuxième et troisième divi­
sions in vitro (par. 124 à 137).

82. Les résultats de certaines études an~ien­
nes12,173,174 et de la plupart des études plus recen­
tes16,127,132,133,135 n'ont montré aucune différence de la
fréquence de l'aneuploïdie chez les sujets irradiés ou
dans les cellules irradiées in vitro par rapport aux
témoins. Buckton et al. lO indiquent une valeur moyenne
de 3,8 p. 100 d'aneuploïdie chez 53 malades traités aux
rayons X pour spondylarthrite ankylosante et une va­
leur de 3,7 p. 100 chez les malades témoins non irradiés.
Ishihara et Kumatori 17G ont relevé des valeurs ana­
logues (3 p. 100) chez ceux de leurs malades q~i
avaient subi un examen au Thorotrast et chez les te­
moins, alors que Visfeldt127 a trouvé des fréquences
plus élevées, voisines de 10 p. 100, aussi bien chez les
témoins que chez les sujets irradiés.

83. Il est à peu près certain qu'un grand nombre
des cellules hypodiploïdes observées lors d'études sur
l'irradiation étaient soit des cellules dont les chromo­
somes avaient subi des modifications structurales (chro­
mosomes dicentriques, par exemple), soit plus
probablement des cellules qui avaient contenu des
aberrations mais qui, ayant subi plus d'une mitose
en culture, avaient perdu des chromosomes aberrants
(dkentriques ou anneaux centriques, par exemple) lors
de leur première division alors qu'elles n'ont été ob­
servées qu'à leur deuxième division en culture ou lors
d'une division ultérieure. Il n'est donc pas possible
d'établir un rapport simple entre la fréquence de l'aneu­
ploïdie et une exposition antérieure et il faut renoncer
à l'utiliser du point de vue quantitatif comme indi­
cateur de la dose de rayonnement absorbée.

84. Du point de vue génétique, lorsque le caryotype
perd un chromosome ayant une activité génétique nor­
male, c'est un événement grave; s'il n'en résulte pas
la mort de la cellule, il constitue sans aucun doute une
mutation. La présence de cellules aneuploïdes dans la
lignée germinale conduirait à la formation de zygotes
non viables sauf s'il y a perte d'un chromosome sexuel
(comme on l'a vu dans le rapport de 1966 du Comité3 )

ou dans des cas très rares de perte d'un chromosome
du groupe G176-178.

F. - POLYPLOïDIE

85. De nombreux chercheurs ont noté que l'irradia­
tion in ViV0 15,44,126,170,180 ou in vitro 130,140,173 pouvait
provoquer une fréquence accrue de la polyploïdie dans
les leucocytes du sang périphérique. En effet, Kelly et
Brown136 ont signalé qu'avec des doses de rayons X
allant jusqu'à 400 rads in vitro, la fréquence de la
polyploïdie augmentait proportionnellement au carré de
la dose; ces auteurs ont opéré avec des durées de cul­
ture de 72 à 96 heures. D'autres auteurs, comme Fischer
et al.170 ont constaté dans leurs études sur des malades
traités au Thorotrast que la polyploïdie était plus fré­
quente dans les cellules sanguines des malades irradiés,
mais ils n'ont trouvé aucune relation quantitative entre
cette fréquence et la dose de rayonnement. En re­
vanche, selon d'autres travaux déjà anciens, faits in
viV0128

,129 et in vitro125, il semble qu'on ne puisse pas
ass9c~er l'irradiation à une augmentation de la poly­
plOldte.

86. Des travaux plus récents ont montré qu'on
n'obseArve q~Ù111 petit nombre de cellules polyploïdes
ou. meme, blen souvent, aucune cellule de ce type, à la
SUlte d'Une irradiation in viV045,181,182 ou in vitroll~,l88
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si les cellules ne sont cultivées que pcndant 48 il. 54
heures. ).Iais si b durée de cultur~ l'st plus longue,
<les cellules polyploïdes apparaissent (même dans des
édJantillnns non irra<!ii's -1 ct leur proportion s'accroît
si 011 prolonge le tcmps de culture jusqu'à 68 heures!ls.

~7. (hl Il C()n5tat(,4;;.IIi~.1R:1 qu'une très forte propor­
tiol! d(·:; cellules polyplnïdes cnnti(~lIt des aherrations,
cn particulier des frag-nH'nls chro!l1f):\onliques diceIl­
tl'il]lI(~S et des :ulIll'aux ct'l1lriqlH':' par p:lires fc'est-à­
dire que les aberrations ont subi WH' duplicatiou '1. Dans
leurs étudt's sur la fréqm'nce de la polyploïdie dans des
culmn's dl' kllC'ocyll:S irr:Hlit:,s ÎII 7'Î!1"O et pn.":!cn',s 72
Oll 9() lwul"l's plus tard (c'est-ù-dire tles cellules Cjui en
étaient :\ I('ur dcuxièmc, troisième nu quatrième mitose
après l'irt'adiation [par. 12·t- :'1 l3i] 1. Ishihara et
Kunlalorjl~:l ont constaté que les ù'l1ules tétraploïdes
ct m:toploïdl's cont('uaicnt toujours une plus forte
propOI"tÎt.:m d'aherratiClns chromosomiques que les cel~

lule,~ diploïdes dans ces cultures, c'est~ù-dire que le
nOlllhrc tles paires d'aherrations ir!l'utiqm's relevées dalls
les cellules polyploïdes était supérieur au lloml.lre tI'aber­
r:ltions simples trouvées dans un nomhre l'quivalent de
ccllules diploïdes.

88. Ces mêmes autcurs <ml llJ()ntrl~ que, dal!5 les
cultures <le kucocytes e:-;:aminécs 96 lll?ures après ex­
position à un(~ dose de 350 ncntgens de rayons gamma
toutes les cellules polyploïdes cCll1tC'lIaient des aberra­
tions en paires (principalement dicenlriqucs, triceIl­
triques ct annulaires), ,l1ors qu'il l1'cn apparaissait­
cI(~ quelque type que cc flit - !Jill' dans un tiers seule­
ment des cellules diploïdes. De telles o1Jsen'ations
donnent à penser qu'('n pareil cas la pnl}1)loïdie est dans
lIne large Illesure liée il la prés(~nt:(' d'aberrations cllro­
mosrmliqlws. Les aberrations as)'métritjlws entravent
(;1 sépar:ltion des chromatith's !iICurS lors de la mitose
et I(~s chrnmosol1J('s imhriquès d les ponts chromo!iomÎ­
'lues emp{~dJ('nt la dissociation nette entre lcs gl"Oupes
1l11:lphasi(IIIeS. Il arrive ainsi que le noyau ne puisse
accomplir intégralement sa divisilll1 et qu'il parviennc à
l'interphase sans S't~tre drdouhlé. pnur reparailre :i l'étnt
dt' noyau polyploïde lors de la division suÏ\'antc.

811, Tl ressort de ces considérations que l'essentiel
d(' la polyploïdie ohservée est nécessairement fonction
de diHlcultés mécaniques liées à la présence d'aberra­
lions aS'ymi~triqI1CS dans 1('5 cellules auxquelles on laisse
subir \III certain nombre de divisiow; au t:OllfS de Ja
ClI!ture. La polyploïde est dont: IlIJ phénomène secon­
daire, ct cOl11me snn incidence varie non seulement avœ
1,1 lIme de r:t\'Ollnt'ment mai::; cl1t:ore :n'cc le nomhre de
lIIi~lIse::; ~llhi('~ in '[.';[1'0, l'Ile ne peut rellseigner quïm­
parfaitl'l11(,lIt sur la. dose ab:;Clrhé~e. Il cst prohahle qne la
polyploïdie des cdlules somatiques Ile représente qu'un
faible risqne sur le plan somatique (elle existe en ta~t

qut' ph(·nollJènl.' nnturcl, par exemple, dtlllS un certalll
pOl1rCcntagl' <le cellul<'s hé'patigucs chez l'adulte nor­
mal), mais on Jlt_~ pllssèdc pas de données directes sur
C(~ point. Dan:; le? cdlulrs .g(';l1Jinales pr!mitivcs (m~io­
crtes J. dIe al)(lIltlt toutefOIS a la formatIOn de g<1111etes
Ilon équilibrés.

G. - ENIJOR~:DUl'LICATION

90. On a parfois ohsel'vé dans des cultures de leuco­
cytes périphériques irradié's pal· les :ayo~s X de~ cel­
lules contenant des chromosomes qUI avalent subI une
endorédl1plication HO•Htl ,llH.11l5, Comme dans le cas de
la polypoidie. on trouve parfois t~e, telles. cellules dans
des cultllres de leucocytes non traltes, et Il se peut qtl~

le proCCSSllS soit facilité pal' l'exposition des cellules a
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certains inhibiteurs des fuseaux ac1trolll,ltiques comme
la ,co!cémide.

91. Aucun rapport Il'a pu être ét:lbli entre la dose
de rayonnement el 1<1 fréquence de ]'encloréduplic.1.­
tionHO,HIJ,IS4.18~. En outre, il est évident que ce phé­
nomène exige all moins deux cycles de réplication
chromosomique en êtlltllre et ne peut <ione être observé
l"jUC fan'III l'nt clans les leucocytes cuJtivés pendant 48
heures, mais angmellte de fréquence avec la durée de
la cllltl1rcH(),l&l~. L,l fréquence de cette anomalie ne
fournit pas 1In han indicateur de la dose d'irradiation
absorbée.

H. - COXCLUSro~s

92. Nour examinerolts les aberrations qui ont été
décrites clu douhle point {le vue de leur importance
sur le plan du risque génétique, en partkulier dans les
cellules soma.tiques, et de leur intérêt comme dosimètre.
Ces deux aspects feroIlt é\·idetl1l11ent l'ohjet d'une ana­
lyse délaillée dans les chapitres suivants. mais il est
utile de déga.ger dès ma intellant un certai n nom bre de
cOIJclusions, les unes genérales et les autres particu­
lières,

93. Les aberr<1tions, telles que nOllS les avons dé­
crites, aboutissC'llt toutes il certaines modifications gé­
nétiques, dont la pluparl sont des dénciences. Lorsqu'
elles sont mineures, ces déficiences sont parfois
tolérées, ,\ cela près que la quantité de déficit tolérable
dépend ?l b :fois de la Ilalure de l'information génétique
perdue et du role qui rC"ient normalement à la cellule
dans l'organisme. Dans les cellules souches. elles sont
en général heallcoull plus graves qlle clans des cellules
qui é~taient en eours de différenciation.

94. tin grand IIOlllllre des aberrations asymétriques
sont létales pour la cellule, de sorte qlle leu rs consé­
quences sont plus 011 moins immédiates. La mort .de
la cellule réSllltc parfois directement de la perte d'lIl­
formation génétique, c'est-à-dire d~ fragments acel~­
triques ou même de chromosomes entIers, etc., et parfoIs
indirectcment des difficultés mécaniq Iles survenant à
la mitose. L{~s aberrations affectant des cellules au repos
ne jouent anClll1 rôle j usqu'all moment où les cellules
reç{)i\'C.~nt une excitation qUI déclenche 1:1. mitose. C'est
doi!\: uniquement clans les tissus qlli contiennent 110r­
malt'llIent des cellules en proliférrttion que les aberra­
tions chromosomiques contribuent de façon importante
il ln déplétion cellulaire intervenant à lrès bref délai
après irradiation. TouteÎois, seules certaines des aber­
rations a1loulissent à la mort rapide de la cellule, éta.nt
dOllné que l'existence de certaines modifications de
:;tructure telles que les aberrations symétriques déjà
décrites. 'n'a pas pOlir t:f1et d'abaiss~r rapide':lel;t la
viabilité de la cellule. SI des aberratIons symetnques
se produisent dmls des précllrsellrs des Se1,1ul~s. germ~­
nales. il nrrive qu'elles prO\'oquent un deseql1lhbre &e­
nétique des g<lmètes, qlli a IJour résuJtat soit une létahté
domin:lnte tians l'embryon, soit des troubles graves
dans la descendance qui en résulte, On voit donc que
les nberrations qui contribuent à créer llIJ risque à long
terme dans les cellules somatiques et dans les cellules
germiuales sont essentiellement les déficiences mineures
ct les modifIcations symétriques (duplications, inver­
sions et translocations réciproques) qui ne sont pas
létnles pour la cellule et qu'il n'est pas aisé de recenser
efficacement.

95. NOliS avons déjà. vu que, parmi les divers types
d'aberrations chromosomiques produites par des ray~n­

nements ionisants (et par d'autres agents), certallls



sont plus utiles qu~ d.'autres en tant que dosimè!re bio­
logique de ~'irradlatlOn. I;es ~~llules aneuploldes et
polyploïdes l'esultant, d'une Irradülon, sont la plupart .du
temps, comme on l a vu, une consequence secondaIre
de la présence de modifications de structure des chromo­
somes. En outre, ces types anormaux de cellule n'ap­
paraissent que si la division cellulaire se situe entre
le moment de l'irradiation et celui de l'observation.
Aussi ces anomalies sont-elles non seulement moins
fréquentes que les modifications de structure qui leur
donnent naissance, mais aussi quantitativement très va­
riables et il faut les considérer comme des repères bio­
logiques très inférieurs aux modifications de structure.

96. De très nombreuses données ont été rassemblées
sur la relation entre la dose d'irradiation et le ren­
dement en modification de structure des deux types
(c'est-à-dire du type chromosomique et du type chro­
matidique) dans un très grand nombre de cellules de
plantes et d'animaux. Il ressort17,22 que, pour une
qualité donnée de rayonnement, il existe une relation
étroite entre le rendement en aberrations et la dose
absorbée et que, pour certains types d'aberration, le
rendement est nettement fonction de l'importance de
la dose et du stade de développement de la cellule au
moment de l'irradiation. Des études détaillées, en par­
ticulier sur du matériel végétal, ont montré que, pour
un type cellulaire donné et pour un même délai de
prélèvement après l'irradiation, les variations d'un in­
dividu à l'autre sont faibles et que différents observa­
teurs trouvent des rendements similaires lorsque le
matériel a été irradié dans des conditions semblables.
Ainsi, des observateurs expérimentés travaillant sur
des microspores de Tradescantia et sur des cellules
apicales de la racine de Vici{L faba parviennent, d'après
le rendement en aberrations, à fournir des doses esti­
matives qui ne varient que de quelques centièmes.

97. Les faits connus et les renseignements obtenus
an sujet du dommage chromosomique dans des espèces
autres que l'homme donnent à penser que l'on devrait
retrouver dans les cellules humaines la même relation
étroite entre la dose d'irradiation et le rendement en
aberrations chromosomiques. Les études in vitro con­
firment nettement l'existence de cette relation. En outre,
il est très probable que la variation des réponses au
niveau chromosomique d'un individu à l'autre sera
chez l'homme de même ordre - c'est-à-dire faible - que
chez les plantes, et les études préliminaires confirment
qu'il en est bien ainsi.

,.98.. Nous avons s?uligné que les rayonnements
n l11dUlsent des aherratlOns de type chromatidique que
si les cellules sont irradiées aux stades S ou G2 de
l'int~rph,~se.. Ces aherrations ne peuvent donc guère
servIr d mdlcateurs de dose dans le cas des leucocytes
du sang périphérique qui sont normalement au stade
G1 • mais elles peuvent être utiles dans le cas des cellules
qui, pro1ifè~ent norl11al~ment. N?tons toutefois qu'il y
a heu de faIre preuve dune extreme prudence dans leur
utilisation car, même à l'intérieur de la période G2
(ou. ~), le rend,ement en modifications du type chro­
m,ahdlque est tres l,1ettement influencé par le degré de
developpement attemt par la cellule dans les limites
d'u~ s.tade donné de l'interphase. On ne constate aucune
vanatlOn <;le ce genre pour les aberrations de type
chromosomIque dans des cellules au stade G1•

99. Outre la sensibilité constante qu'offrent les cellu­
les du stad.e G1 à l~ur. égard, les aberrations de type
chromosomIque radlO-mdUltes présentent un autre
avantage en tant que dosimètres possibles de l'irradia-
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tion du fait que leur fréquence spontanée est extrême­
ment faible. Diverses enquêtes cytogénétiques sur des
populations humaines, au cours desquelles l'analyse des
chromosomes a été faite à partir de leucocytes du
sang périphérique prélevés sur des centaines d'indivi.
dus, ont attesté que la présence d'aberrations asymé­
triques de type chromosomique est extrêmement rare.
Par exemple (tableau 1), il ressort de l'analyse d'un
certain nombre des données disponibles que sur un
échantillon d'environ 2000 cellules on observe au plus
un cas d'aberration dicentrique et il est possible que
cette fréquence soit même inférieure à 1 p. 8000.

100. On voit donc que, pour des raisons cytologiques
générales, les aberrations de type chromosomique sont
supérieures à toutes les autres formes d'aberrations
chromosomiques lorsqu'il s'agit d'évaluer la dose ab­
sorbée. Il faut également noter que la source la plus
simple et la plus accessible de matériel humain qui
permette d'étudier le rendement en aberrations après
irradiation in vivo est constituée par les leucocytes du
sang périphérique et que les aberrations induites dans
ces cellules par des rayonnements ionisants sont du
type chromosomique.

101. Nous sommes déjà parvenus à la conclusion
que la fréquence des aberrations du type chromatidique
dans des cultures de leucocytes du sang périphérique
n'a peut-être aucun rapport avec l'irradiation de l'in­
dividu et nous avons indiqué qu'en culture ces aberra­
tions peuvent soit apparaître spontanément, soit résulter
d'une attaque virale ou d'une exposition à certains
agents chimiques. Il faut souligner ici que les aberra­
tions qui peuvent être induites par une attaque virale
sont sans effet sm le rendement en aberrations du type
chromosomique à condition que l'on prélève uniquement
les cellules de la culture au stade de leur première di­
vision. Le fait nous paraît à peu près certain, étant
donné que la fréquence des aberrations du type chromo­
somique dans les cellules sanguines d'individus préala­
blement exposés à une infection virale n'est pas plus
élevée que chez les autres.

102..L.e fait que (par. 74) les aberrations du type
chromatldlque observées lors de la première mitose
après irradiation peuvent se traduire par des modifica.
tions "dérivées" du type chromosomique lors de la
seconde division présente une importance si les cellules
subissent plus d'une division au cours de la culture.
L'importance relative de ces modifications "dérivées"
est nettement fonction de la dose : elle est négligeable
100-sg.ue le rendement en aberrations du type chromo­
somIque vrai est élevé, mais elle est considérable lors­
que ce rendement est faible.

103. Les complications possibles résultant de la
présence du type chromatidique et d'aberrations homo­
logues "dérivées" du type chromosomique sont aplanies
si l'on prélève uniquement les cellules au moment de
leur pren;ièr:e mitose après irradiation (par. 124 à
137), maIS II faut noter que l'exposition d'individus
(et non de cellules in vitro) à certains agents chimi­
ques187 se traduit vraisemblablement par Ull accrois­
se!nent du nombre d'aberrations du type chromoso­
~111que clans leurs leucocytes du sang périphérique. Il
Importe de rappeler ici que les leucocytes (ou petits
lymJ?hocytes) . porteurs d'aberrations du type chromo­
somIque s;lr.vlvent p~rfois dans l'organisme durant de
long;leS penodes, q;ll peuvent aller. jusgu'à plusieurs
annees; ·Cette ~01:11phcatlOn des effets 'ln vwo des agents
mutagenes chImIques n'a d'importance que pour des
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individus qui ont été traités pour certaines affections
cliniques par des agents chimiques à haut pouvoir mu­
tagène71,7G, par exemple par l'ypérite azotée.

104. Enfin, nous tenons à signaler que lorsqu'on
essaie d'évaluer la dose absorbée en mesurant les rende­
ments en aberrations du type chromosomique, il est
indispensable de faire un classement détaillé des aber­
rations sous la forme décrite aux paragraphes 25 à 34.

III. - Matériels et méthodes d'étude

A. - INTRODUCTION

105. Tous les tissus qui contiennent soit des cellules
normalement sujettes à prolifération, soit des cellules
qui peuvent être amenées à proliférer par divers
moyens, se prêtent à l'analyse des chromosomes, Les
études chromosomiques sur les cellules de mammifères
ont porté sur des tissus proliférants très divers, dont la
peau, l'épithélium intestinal, l'épithélium cornéen, la
moelle osseuse, divers ganglions lymphatiques, la rate,
le thymus et les gonades (en particulier les testicules).
En outre, certaines cellules provenant de tissus qui ne
prolifèrent normalement pas chez l'animal adulte peu­
vent être amenées à la division mitotique: on l'a fait
surtout pour le tissu hépatique et le tissu sanguin. Des
divisions mitotiques se produisent dans les cellules hé.
patiques en cas de régénérescence après hépatectomie
partielle et l'on peut stimuler les leucocytes sanguins
par divers moyens afin de les amener au stade mito­
tique dans des cultures rapides in vitro.

106. Toutes les cellules et tous les tissus qui viennent
d'être mentionnés ont été utilisés par divers chercheurs
au cours d'études sur les aberrations chromosomiques
radio-induites. Chez les mammifères de laboratoire, les
principaux tissus utilisés ont été la moelle osseuse, le
tissu lymphatique, l'épithélium cornéen, les cellules hé­
patiques, les leucocytes du sang périphérique et les
gonades. Chez l'homme, la grande majorité des études
ont été faites sur les leucocytes du sang périphérique
et un certain nombre de données ont été obtenues à
partir de la moelle osseuse et de la peau.

107. Il est possible de constituer des préparations
chromosomiques à partir de cellules proliférant in vivo
sans qu'il soit nécessaire de faire des cultures in vitro
et les préparations directes ainsi réalisées excluent la
possibilité d'effets adverses intervenant au cours de la
culture in vitro. Néanmoins, dans le cas de l'homme,
le seul tissu à partir duquel on puisse obtenir directe­
ment un nombre suffisant de cellules en cours de divi­
sion sans recourir à la chirurgie est la moelle osseuse.
On peut naturellement obtenir des cellules mitotiques
à partir de la peau, mais pour obtenir un nombre suffi­
sant de cellules de bonne qualité cytologique à partir
de petits prélèvements cutanés, il faut procéder à des
cultures in vitro.

108. Il existe d'excellentes techniques18B,lsn pour
obtenir directement des préparations de chromosomes
à partir de cellules de moelle osseuse humaine, mais
pour obtenir cles étalements de bonne qualité il faut
toujours faire subir aux cellules certains traitements
de préfixation, notamment à l'aide de colchicine et de
solution saline hypotonique, ce qui nécessite certaines
manipulations des cellules vivantes in vitro. Dans le cas
du tégument humain, la technique type (voir référence
190) consiste à faire des cultures primaires, puis des
préparations cytologiques à partir des fibroblastes qui
en résultent quelques jours après le début de la cul­
ture.

117

109. S'agissant de "dosimétrie par les aberrations",
la moelle osseuse et la peau présentent notamment l'in­
convénient d'être constituées de populations cellulaires
à développement asynchrone. Ainsi, si l'on irradie un
sujet, on atteint des cellules de moelle osseuse et de
peau à tous les stades de leur évolution au cours du
cycle mitotique. En d'autres termes, la nature et le
rendement des aberrations chromosomiques évolueront
très rapidement avec le temps, et cela dès les premières
heures qui suivront l'irradiation.

110. Lorsqu'il s'agit d'évaluer les risques, il est de
la plus haute importance d'étudier la sensibilité des
cellules humaines en prolifération (cellules du soma
et cellules des gonades) au dommage chromosomique
radio-induit. It est évident toutefois que, sauf dans des
circonstances tout à fait exceptionnelles (par exemple
lorsqu'il est possible de pratiquer sur la moelle, peu
après l'irradiation, des biopsies par aspiration en série
et lorsque le temps d'irradiation est connu avec exacti­
tude), on ne peut envisager, pour ces systèmes cellu­
laires particuliers, de se fonder sur le dommage c1uo­
mosomique pour mesurer la dose absorbée.

111. Etant donné que la réponse à l'irradiation varie
selon le stade de développement atteint par la cellule,
les cellules que l'on irradie dans une phase de repos
et chez lesquelles on provoque ensuite une mitose con­
trôlée représentent le système cytologique idéal pour
une dosimétrie de l'irradiation. Les cellules hépatiques
régénérescentes entrent dans cette catégorie mais il est
évident que leur utilisation est à exclure pour l'homme.
Toutefois, la mise au point d'une technique (par. 113
à 123) permettant de cultiver des leucocytes du sang
périphérique et de les amener à la mitose dans des cul­
tures rapides a pem1is de disposer d'Un système cyto­
logique très satisfaisant. La technique de culture des
leucocytes périphériques est simple et sûre. Elle offre
un moyen rapide et indolore d'obtenir de grandes
quantités de cellules en mitose active; en outre, on
peut prélever s'il y a lieu un grand nombre d'échan­
tillons sur le même sujet sans provoquer ni trauma­
tisme ni souffrance.

112. Chez les individus normaux et bien portants,
les leucocytes, en règle générale, ne subissent pas de
mitose dans !es vaisseaux sanguins périphériques et
l'exposition de ces cellules à la thymidine marquée au
tritiuml0l.W3 montre que la synthèse de l'ADN ne
s'effectue que dans une cellule sur 1000. Il est éta­
blilna.195 que ces leucocytes sont au repos en: début
d'interphase (stade C1 ), de sorte que les aberrations
radio-induites, s'il y en a, sont du type chromosomique.
En outre, étant donné que ces cellules en sont toutes
au même stade de développement, les variations de
réponse de l'une à l'autre sont en théorie minimes.
Comme la plupart des études sur les dommages chro­
mosomiques radio-induits chez l'homme ont été faites
à partir de ces cellules, et du fait que les résultats
accusent certaines différences d'Un laboratoire à l'au­
tre, il y a lien d'examiner ici brièvement le détail des
techniques utilisées, ainsi que certaines de leurs va­
riantes.

B. - LES TECHNIQUES DE CULTURE DU SANG
PÉRIPHÉRIQUE

113. Un certain nombre d'articles récents11l6,197 ex­
posent en détailles principes fondamentaux de la tech­
niqL1e de culture des leucocytes et en décrivent les pre-



mières applications, dues à Osgood et à ses coll~­
gues10B,10U et à Nowe1l200 ,201, lesquelles, 0t;t. permIs
d'utiliser ce système avec succès en cytogenetIque hu­
maine1<1,202, Dans le bref exposé qui suit, nous nous
bornerons donc à indiquer les principes géné,raux ~e
la méthode, ainsi que certaines de ses adaptatIOns uti­
lisées au cours des études sur le dommage chromoso­
mique radio-induit.

114. Pour la culture, on introduit des leucocytes,
soit après les avoir isolés des autres composa.nts d,u
sang, soit en utilisant simplement ~u sal;g entier he­
pariné, dans un .mil.ieu de cultU1~e. tlssulatre contenal;t
un stimulant mItotique. Ces mllteux sont composes
d'un milieu synthétique standard défini (TC, 199 par
exemple), additionné d'antibi?tiques et ,de serum (0~1

de plasma), dans lequel le serum, represent~ ~e 10 a
40 p. 100 du volume total (c'est-a-dll'e ,ordmalre?1ent
de 6 à 10 ml environ). Ce sérum pet~t etre du serum
humain autologue ou homologue (habituellement AB)
ou du sérum bovin - fœtal ou adulte.

115. Le stimulant mitotique (ou age~.t mit?g~ne)
généralement empl.o~é est une muco'protel~e. vegetale,
la phytohémagglut111111e (PHA), et tl est eVldent que
les cellules qui sont incitées à évoluer en b.1astocytes
sous l'action de la PHA puis à entrer en mitose sont
les l)etits lymphocytesI92,2oa,204. Le mitogèn~. qui .a .été
utilisé dans presque tous les travaux sur llrradtatlO,n
est la PHA, mais on a obtenu également de bons r~­

sultats avec un autre extrait végétal préparé à partn'
de phytolacca a.mericarza205 ,

116. Le fait que la stimulation p~r la PHA a,it
semblé limitée à des cellules immunologlquement compe­
tentes explique en partie pourquoi l'on a découvert que
les petits lymphocytes prélevés chez des donneurs sen­
sibles à Un antigène donné peuvent être incités à évo­
luer en blastocytes et à subir une division en prése~ce
de cet antigènes2oa'2oB. En réalité, cette transformatIOn
blastique se produit également lorsqu'on mélange dans
une culture des leucocytes provenant de différents don­
neurs, en l'absence de tout agent mitogène végéta12oB.20o.

117. Pour une culture unique, la quantité de sang
hépariné nécessaire n'est parfois qu'une fraction de
millilitre (ellviron 1/4) si le sang entier est inoculé
dans un tube de culture contenant environ 5 ml de
milieu, ce qui donne ce qu'on appelle une mÎcroculture;
on peut aussi isoler les leucocytes dans des échan­
tillons d'environ 5 à 10 ml de sang entier et inoculer
quelque 107 cellules dans un flacon de culture conte­
nant 5 à 10 ml de milieu.

118. Dans les cultures contenant de la PRA et mises
à l'étude à 3rC, les petits lymphocytes sont incités
ft synthétiser de l'ARN et des protéines, augmentent de
taille, puis passent par la phase de la synthèse de l'ADN
et entrent en mitose. Le début de la mitose est atteint
par les premières cellules après un temps de culture
de 36 à 40 heures. Au terme de 48 heures un nombre
considérable de cellules en sont à leur première divi­
sion en culture (par. 124 à 137). Il faut noter toute­
fois que la température influe considérablement sur la
vitesse du développement cellulaire et que des varia­
tions de 1 oC peuvent avoir des effets marqués. En
outre, il se peut que d'autres facteurs, encore mal dé­
finis, aient également une influence.

119. Les cellules ainsi incitées à entrer en mitose
subissent parfois une série de cycles cellulaires, de
sorte que le nombre maximal de cellules en division
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dans la culture est observé environ 72 heures après
l'ensemencement. Les cultures sont ,toutefois d'une
durée toujours réduite et ne peuvent ~tre entretenues
indéfiniment car au bout de quelques Jours le nombre
de cellules I~itotiques viables décroît de I:lanière. con­
tinue. Dans une grande partie des 1.aboratOlres qUI font
des études de cytogénétique hUl11a11le, les cultures de
leucocytes périphériques sont entret.enues du~a.n~ 72
heures afin d'obtenir le nombre maxImal, de ?IYlslOns.
Malheureusement cette pratique est aussI stllVle dans
la plupart des étt~des de radiocytogénétique,

120. Un certain temps (allant jusqu'à quat~'e heures
et même plus) avant la fil; ?'une culture, ?11 ,aJout~ une
petite quantité de colchlcllle, ou de dtacetylmethy!­
colchicine ("Colcémide" - envIron 0,05. p.g ml-Ide nll­
lieu) afin de provoquer une accumulation des cell.u,les
au stade de la métaphase. Le moment venu, le mlIteu
de culture est rejeté après centrifugation (5 ou 10
minutes) à environ 25 à 100 G et l'on remet !es cellules
en suspension dans une solution hypotomque (par
exemple citrate de sodium à 1 p, 1~03 ou solution de
075 molécule-gramme de KCl par Ittre) durant quel-
'. d l fi d l' 1 1 ' t' 210ques mlllutes avant e es xer ans a cao ace ,Ique .

On répartit ensuite des gou.ttes d,e la suspensl~n sur
des lames propres et on laIsse secher7 -ce qt11 pro­
voque un aplatissement des cellules. La plupart des
laboratoires ont adapté à leurs propres besoins la tech­
nique cytologique générale qui vient d'être, indiquée,
mais ils obtiennent en fin de compte un certa111 nombre
de lames présentant des cellules en métaJ?hase bien
étalées pour chaque culture. On colore hal)ltuellement
ces cellules à l'orcéine acétique, ou avec d'autres co­
lorants, suivant les préférences,

121. Les divergences entre les laboratoires quant au
détail de leur technique cytologique après fixation n'ont
pas une grande influence sur la fréquence des aberra­
tions chromosomiques finalement observées dans les
cellules de la métaphase, Il faut toutefois souligner
qu'un recensement exact ne peut se faire que sur des
préparations de première qualité. L'hypothèse a néan­
moins été émise211,212 que la diversité des techniques
de culture (par exemple pour ce qui est du type de
sérum utilisé et de l'emploi de sang entier ou de leu­
cocytes séparés par sédimentation ou par centrifuga­
tion) n'est pas sans importance, car de très légères
variantes de techniques ont donné in vitro des rende­
ments en aberrations nettement différents (par, 154 à
170).

122. Dans la plupart des études sur les aberrations
chromosomiques radio-induites in vivo, on a isolé les
globules des échantillons sanguins soit dans la couche
leucocytaire, c'est-à-dire après une centrifugation à
assez grande vitesse (""' 3 000 tours/mn dans une cen­
trifugeuse de laboratoire classique ou environ 1 800
G), soit par centrifugation lente « 500 tours/mn ou
environ 25 G) et/ou par sédimentation, avec ou sans
agent agglutinant. In vitro, on a également utilisé dans
un grand nombre d'études des leucocytes isolés, alors
que dans d'autres travaux on a employé de petits
échantillons (,..., 0,3 ml) de sang entier, afin de consti­
tuer des microcultures213 ,

123. On ignore encore s'il y a perte sélective de
cellules exposées à un dommage radioactifs lorsque
l'on utilise une contrÏfugation à grande vitesse, mais,
~our des dos~s équivalentes, les laboratoires qui uti­
ltsent la techmque de la microculture après irradiation
in vit'ro du sang entier obtiennent des rendements en
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aberrations nettement plus élevés que ceux qui uti­
lisent des cellules provenant de la couche leucocytaire
après centrifugation (par. 154 à 183). Selon des com­
parai~o~s récentes214 ,215, il semble qu'il n'y ait pas de
de dlfference dans le rendement en aberrations entre
les leucocytes séparés par sédimentation et les leuco­
~ytes c.ultivés .à partir ~'un i~oculum de sang entier.
Il serait certamement necessalre de comparer directe­
ment une à une les techniques utilisées par les diffé­
rents laboratoires.

c. - DURÉE DE CULTURE DE L'ÉCHANTILLON

124. Les aberrations de types chromosomique dans
les leucocytes de la circulation périphérique offrent la
meilleure <:ol11binaison cytologique si l'on veut utiliser
les él;berratlOns ~ des !lns de d,osimétrie biologique. II
convient donc d exammer aussI comment la durée de
culture de l'échantillon influe sur le nombre de ces
aberrations, les travaux récents ayant clairement mon­
tré que ce nombre diminuait, comme on devait bien
entendu s'y attendre, lorsqu'on augmentait la durée
de culture des leucocytes.

125. La plupart des données publiées sur la fré­
quence des aberrations de type chromosomique dans
des leucocytes humains cultivés in V[t1-0 concernaient
des cellules qu'on avait laissées se multiplier pendant
72 heures avant la fixation et la préparation des lames.
Or, nous l'avons déj à signalé, on sait depuis quelque
temps qu'un certain nombre de cellules entrent déjà
en mitose 36 heures après la mise en culture et qu'on
peut observer une forte proportion de cellules en divi­
sion au bout de 48 heures. La présence de cellules
mitotiques dans des cultures de 48 heures avait été
notée dans certaines études déjà anciennes par Nowe1l201
ainsi que par Bender et Prescott195. Des travaux plus
récents ont permis d'établir de façon certaine que 72
heures après leur mise en culture, la plupart des cel­
lules mitotiques en sont à leur deuxième ou troisième
division in vitro; an total, il est maintenant établi que
la durée dn cycle cellulaire entre deux divisions mito­
tiques successives en culture est comprise entre 20 et
24 heures02,1l5,210,217.

126. D'après leurs études sur des malades traités
aux rayons X pour spondylarthrite ankylosante, Buck­
ton et Pike4ü,181 ont établi que la fréquence des aber­
rations de type chromosomique dans les cellules san­
guines de ces malades varie suivant le temps pendant
lequel on laisse ces cellules se multiplier en culture.
Dans des cellules observées au bout de 72 heures, on a
trouvé moins d'aberrations que dans des cellules pro­
venant du même échantillon de sang qui ne s'étaient
multipliées en culture que pendant 48 heures. On a
constaté, clans des cultures fixées au bout de 72 heures,
la présence de cellules tétraploïdes contenant des aber­
rations à l'état double. Ces aberrations doubles n'a­
vaient pas été observées anparavant, les cellules tétra­
ploïdes étant d'ailleurs rares ou absentes dans les cul­
tures de 48 heures.

127. Ishihara et Kumatorp75 ont apporté des obser­
vations analogues à celles de Buckton et Pike à la suite
de l'étude de cellules sanguines prélevées sur des ma­
lades soumis à un examen au Thorotrast et de l'étude
in vitro d'échantillons de sang irradié aux rayons X
provenant de sujets normaux. Les auteurs ont observé
que les rendements en aberrations constatés in vivo
comme in vitro étaient deux fois plus élevés dans les
cellules examinées après 48 heures de culture que dans
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celI:s qui avaient été cultivées pendant 72 heures et
environ quatre fois plus élevés que dans les mêmes
populations cellulaires après 96 heures de culture. Les
résl1ltats des études qu'ils ont faites par la suite182 sur
la fréquence de la polyploïdie concordent également
avec les observations de Buckton et Pike. Nowel]218 a
observé de même que la proportion d'aberrations di­
minue à mesure qu'augmente la durée de culture, mais
dans ses études cette durée était portée à 72 et 120
heures.

128. En résumé, les travaux qui ont été faits à
Edimbourg (Royaume-Uni) et à Chiba (Japon) ont
montré: i) une diminution du rendement en aberra­
tions de type chromosomique radio-induites lorsque la
durée de culture est portée de 48 à 72 heures; ii)
l'absence quasi totale de cellules polyploïdes au bout
de 48 heures mais leur présence en grand nombre au
bout de 72 et 96 heures; et iii) la présence d'aberra­
tions à l'état double dans un grand nombre des cellules
polyploïdes. Ces observations conduisent inévitablement
à la conclusion qu'une grande partie des cellules obser­
vées dans les échantillons cultivés pendant 72 et 96
heures étaient des cellules qui accomplissaient leur
deuxième division in vitro (X2) ou une division ulté­
rieure (X~, X 4, etc.) Cette conclusion a été ultérieure­
ment confirmée par des chercheurs soviétiques217, qui
ont démontré qu'une grande partie des cellules obser­
vées à la métaphase après 72 heures de culture à 37 oC
en étaient à leur troisième mitose,

129. La diminution de la fréquence des aberrations
de type chromosomique lorsque la durée de la culture aug­
mente procède du fait que la structure chromosomique
aberrante peut se perdre à l'anaphase de la mitose et
qu'une partie des cellules porteuses d'aberrations sont
incapables de poursuivre une activité mitotique. Par
exemple, les fragments acen triques ont tendance à être
éliminés à l'anaphase, de sorte que les deux cellules
filles, si elles sont viables, peuvent être difficiles à dis­
tinguer des celhtles normales lors de la deuxième di­
vision in vitro, surtout si les fragments étaient très
petits.

130. Dans le cas d'aberrations provenant de rema­
niements de structure, comme les chromosomes dicen­
triques et les anneaux centriques, il peut se produire
des ponts anaphasiques, de sorte que les aberrations
et, la plupart du temps, les cellules qui les contiennent
seront éliminées de la population en division. Des
études faites récemment par Norman et ses col­
lègues34 ,218 sur la fréquence des aberrations dans des
cellules cultivées pendant 50 et 72 heures indiquent
que la probabilité de perte d'une aberration dicentrique
est de 0,5 par division, Si les aberrations et les cellules
qui les portent peuvent se perdre, les cellules intactes,
par contre, prolifèrent normalement et représentent donc
une proportion de plus en plus grande de la population
cellulaire à mesure qu'augmente le temps de culture.

131. Nous avons signalé que la grande majorité des
auteurs utilisent des cultures de 72 heures pour leurs
études in vivo et in vitro et qlle la plupart d'entre eux
voient dans les données autoradiographiques de Bender
et de PrescottlO40 la preuve que les cellules observées
en mitose après 72 heures de culture en sont à leur
première division in vitro. Or Bender et Prescott ont
dit en fait qu'au bout de 72 heures ces cellules en
étaient à leur première division postérieure au mar­
quage, alors qu'elles avaient été exposées 30 minutes
à de la thymidine marquée au tritium au bout de 48



cellttles irradiées. Il est bien connu que l'irradiation
peut retarder la mitose dans les cellules en voie de
prolifération mais que la durée de ce retard dépend
notamment du stade de développement des cellules au
moment de l'irradiation. On a signalé2lo

, par exemple,
que l'irradiation au moyen de rayons X de cellules
humaines du type fibroblaste dans des cultures de
tissus n'entraîne pratiquement aucun retard lors de la
première mitose postérieure à l'irradiation lorsque les
cellules sont irradiées au début du stade Cl, mais que
le développement des cellules subit un retard considé­
rable lorsque celles-ci sont irradiées à la fin du stade
Cl, au stade S ou au stade C2 • Les observations faites
récemment par Sasaki et Norman2l6 sur des cellules
sanguines ayant reçu in vitro une dose de 500 rads
de rayons X et par Heddle et al.ll6 sur des microcul­
tures ayant reçu in vitro 150 ou 300 rads de rayons
X ont indiqué qu'à ces doses le retard de la mitose
est nul ou faible.

136. Les observations d'Evans1G6,160 montrent que
la réponse des leucocytes du sang périphérique à un
dommage chromosomique induit par irradiation aux
rayons X ne varie pas avec le développement des
cellules jusqu'à la fin de la phase Cl in vitro. Mais ces
indications, obtenues sur des cellules fixées au même
moment, n'impliquent pas que la culture n'ait pas pu
contenir plusieurs populations cellulaires de radiosen­
sibilité différente. Les observations faites sur ce point
sont peu nombreuses, mais les données de N orman34,

et de Heddle et al.1l6 indiquent qu'il n'y a pas de diffé­
ren~e de rendement en aberrations dans les cellules qui
subIssent la transformation blastique selon que cette
transformation est précoce ou tardive. Il ressort de ces
?bse~vations que si le rythme moyen de développement
m V!'tro des cellules sanguines varie suivant les sujets
et. SI les cellules provenant de certains donneurs pa­
raIssent se multiplier plus lentement1l6, cela ne tire
pa~ à conséquence à condition que les aberrations ne
SOIent dénombrées que dans des échantillons de cellules
qui en sont à leur première division.

137. Nous avons insisté sur cette question de la
durée. d~ cycle cellulaire car, s'agissant de comparer
quantItatIvement des rendements en aberrations il est
évidemment très important de veiller à ne r~censer
les a~~rrati?r;s. que sur des ~ellules qui en sont à leur
premlere dIVISIOn. Ce que 1on sait actuellement tend
à montrer qu'il faudrait utiliser à cette fin des cul­
tures e~tretel1ues environ 48 heures à 37 oC. On notera
toutefOIS qu'un. !ab~ratoire4~ ~u moins a indiq~é que
d~~ cultures traltees a l~ colcemlde pendant les trOIS der­
l11eres heures et arrêtees au bout de 44 heures à 52
heures 1/2 contenaient un certain nombre de cellules
qu! en étaient à leur deuxième mitose. Ce fait a con­
dUIt d'autres chercheurs2l<l,2l11,22l à traiter des cultures
de 50 heures à la colcémide pendant 24 heures avant
de les fixer afin d'empêcher les cellules de subir une
cle.uxième ~llitose. La durée du traitement à la colcé­
111lde ou a la colchicine des cultures avant fixation
pourrait donc être un facteur additionnel à considérer
~O?lpte te.nu de la durée des cultures et des autre~
elements mfluant sur les cultures.

D. - CONCLUSIONS

138. Chez l'homme, il est très facile d'étudier les
chromosomes dans des cellules provenant de trois
sOt;r.~es: la peau, la, moelle os~eus.e et le sang péri­
phellque. Pour des etudes quahtatlves, on peut utili­
ser des cellules de l'une quelconque de ces trois sources
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heures. Dans leurs expériences, il est question de
"nombreuses mitoses accumulées (sous l'action de la
colchicine) au bout de 42 à 48 heures de culture"
et les auteurs parlent de la "première vague de mi­
toses" qui se produit à ce moment-là. D'après les
nombreuses données obtenues récemment par Sasaki et
Norman2l6 et par Heddle, Evans et Scott1l6

, les pre­
mières mitoses postérieures au marquage observées au
bout de 72 heures devaient correspondre en réalité à
la deuxième division des cellules in v{tro, la plupart
des cellules étant exposées au marqueur pendant l'in­
terphase qui suit la première mitose in vitro.

132. Dans les études de Sasaki et Norman2l
<l, des

cultures de leucocytes isolés ont été exposées à de la
thymidine marquée au tritium à différents moments de
la culture, puis des échantillons ont été prélevés et
fixés au bout de temps plus ou moins longs afin de
déterminer la fréquence des éléments mitotiques mar­
qués et la répartition du marqueur dans les chramo­
somes. En outre, les cellules ont été irradiées aux
rayons X et la fréquence des cellules polyploïdes et
des cellules contenant des séries doubles de fragments
acentriques a été étudiée après 50 heures ou 72 heures
de culture. Les résultats obtenus avec ces quatre para­
mètres différents ont montré qu'au bout de 72 heures
70 à 80 p. 100 des cellules en étaient à leur deuxième
mitose in vitro, alors que rien n'indiquait la présence
de cellules en deuxième division après 50 heures de
cul ture.

133. Heddle et al. ll5 ont étudié l'incidence mito­
tique, la fréquence de la polypLoïdie et le rendement en
aberrations de type chromosomique par la méthode
des microcultures de sang entier. Ces trois paramètres
ont été étudiés sur une série de cultures d'une durée
de 36 à 100 heures. Les cultures ont été interrompues
à intervalles successifs de 4 heures pendant toute
cette période et les cellules traitées pendant 4 heures
à la colchicine avant fixation. Cette méthode a permis
un échantillonnage absolument continu de toutes les
cellules depuis les premiers phénomènes de mitose in
vitro jusqu'à 64 heures plus tarel. Les résultats ont
montré qu'on trouvait des cellules au stade de la pre­
mière division jusqu'à 52 heures après le début de la
culture et qu'il fallait 60 heures environ pour qu'ap­
paraisse une faible proportion de cellules en deuxième
division. Environ 64 heures après le début de la cul­
ture, une proportion notable des cellules en étaient à
leur deuxième division et au bout de 72 à 76 heures
la .grande majorité des cellules avaient atteint le stade
de ln deuxième ou même de la troisième division
tandis qu'il ne restait qu'un petit nombre de cellules
au stade de la première division.

134. Les données fournies par Heddle et al. ll6
1ll00;trent que dans des cultures exposées aux rayons
X tn vitro (150 rads) et échantillonnées au bout de
72 heures, le rendement en aberrations dicentriques et
annulaires est à peu près la moitié du rendement
observé dans des cultures analogues au bout de 56
heures. En outre, on a constaté que ce temps de cul­
ture de 72 heures se situait à un point intermédiaire
entre I1n maximum d'activité mitotique (correspondant
aux deuxièmes divisions) enregistré au bout de 60 à
64 heures et un nouveau maximum (correspondant aux
troisièmes divisions) qui apparaît au bout de 76 heures.

135. On a aussi ch~isi 72 hell:-es comme temps de
culture type parce qu Il est pOSSIble que l'accomplis­
sement du cycle cellulaire soit retardé dans le cas des
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et un certain nombre d'études ont été faites SUr la
persistance et la prolifération des cellules contenant
des aberrations symétriques dans la moelle osseuse et
dans le sang. Dans ces études, on a constaté la pré­
sence de clones cellulaires provenant d'une seule cel­
lule initiale contenant une aberration symétrique radio­
induite chez des individus examinés un grand nombre
d'années après une exposition à des rayonnements
ionisantsI34 ,222,22'1. On verra plus loin l'importance que
peuvent avoir ces aberrations symétriques persistantes
du point de vue des risques somatiques à long terme.

139. Sur le plan quantitatif, lorsqu'il s'agit d'utiliser
les aberrations produites dans des cellules proliférantes
pour évaluer la dose absorbée, il se pose divers pro­
blèmes de physique et de biologie générale. Ces pro­
blèmes seront examinés plus loin; dans le présent chapi­
tre, il ne sera question que des avantages cytologiques re­
latifs des divers systèmes cellulaires en prolifération.
Il ressort clairement de ce qui précède qtle, du point
de vue cytologique et aussi pour la facilité et la sim­
plicité de la préparation d'échantillons cellulaires
uniques ou répétés, les lymphocytes du sang périphé­
rique sont de loin supérieurs aux cellules de la moelle
osseuse ou aux cellules cutanées pour des études quan­
titatives.

140. Ces lymphocytes périphériques existent à un
stade uniforme de développement, le stade Cl; en les
irradiant, on ne peut donc obtenir que des aberrations
de type chromosomique. Normalement, on n'y trouve
pas les aberrations plus complexes, chromatidiques
et subchromatidiques, qu'on peut induire dans un
certain nombre de cellules cutanées et de cellules de
moelle osseuse. On y observe toutefois certaines aber­
rations de type chromatidique, mais elles apparaissent
au cours du développement cellulaire in vitro et leur
fréquence relativement faible ne complique pas le re­
censement des modifications de type chromosomique à
condition de dénombrer seulement les cellules qui en
sont à leur première mitose postérieure à l'irradiation.

141. Malgré l'apparente simplicité du système .des
leucocytes du sang périphérique, on constate cer~al11es

variations de la réponse in vitro d'un laboratOlre à
l'autre (pal'. 154 à 183). Certaines de ces variati?ns
résultent de l'utilisation de rayonnements de quahtés
différentes (par. 154 à 177), mais d'après ce qui vie~t

d'être dit des méthodes de culture des leucocytes uti­
lisées dans divers laboratoires, il est évident que deux
autres facteurs au moins jouent un rôle important dans
ces variations,

142. Tout d'abord, on observe naturellement .des
différences de fréquence des aberrations si on .laisse
les cultures se multiplier pendant des temps va1ïa~les
au-delà de 54 heures' ce fait résulte presque certal11e­
ment de l'apparition de la deuxième ~l1itos~ et des mi­
toses suivantes dans des cultures qm contiennent une
proportion accrue de cellules intactes. Le délai de. 72
heures qu'adoptent d'ordinaire beaucoup de laboratOIres
est non seulement trop ~ong pour permettre d~, trouy~r
beaucoup de cellules qt11 en sont a leur premlere diVI­
sion mais il pourrait se situer à la limite entre les
vagt;es de la deuxième et de la troisième mitose in
vitro, de sorte que de légères différ~nces de temps et
de conditions de culture peuvent avou des effets mul~
tipliés sur la fréquence des aberrations. D'apr~s. les
renseignements qu'on possède sur le taux de dlm111u­
tion du nombre d'aberrations à mesure qu'on aug­
mente la durée de culture, les estimations du rende-
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ment en aberrations faites à cette époque tardive de
72 heures risquent d'être deux fois plus faibles que
la réalité.

143. On a pensé aussi que les variations du nombre
d'aberrations étaient peut-être dues également aux dif­
férences entre les méthodes utilisées pour traiter les
cellules (et, d'une manière générale, aux différences
entre méthodes de cu1tme). Cela mérite d'être vérifié
et il faut que les diverses méthodes soient comparées
dans les laboratoires. Etant donné que des différences
minimes entre les méthodes pourraient avoir des effets
difficiles à percevoir, sur lesquels on est encore dans
l'ignorance, il est également de la plus haute im­
portance que les chercheurs indiquent clairement les
conditions dans lesquelles les cellules sont cultivées,
notamment la température, les méthodes de centrifu­
gation ainsi que les procédés cytologiques,

144. Enfin, on ne saurait trop souligner que les
laboratoires doivent s'efforcer de standardiser leurs mé­
thodes de dénombrement et la présentation de leurs
données, en fournissant chaque fois que possible un
maximum de renseigncments sur les fré·quences des
différents types d'aberration de la manière indiquée
dans les paragraphes 24 à 34.

IV. - La relation entre le rendement en
aherrations et la dose

A. - INTRODUCTION

145. Lorsqu'on considère la relation entre la dose de
rayonnement et le rendement en aberrations, ainsi que
le risque que ces aberrations peuvent représenter, il
importe de relever qu'on observe une augmentation
statistiquement significative des aberrations de type
chromosomique dans les leucocytes périphériques chez
des sujets exposés à de très faibles doses d'irradiation
à des fins de diagnostic. Le caryotype humain est donc
sensible à l'induction d'aberrations.

146. Il a déjà été question (par, 96) de la relation
qui existe entre la dose absorbée et, le re';1dement en
aberrations chez un grand nombre d organIsmes et de
types cellulaires. Il doit existel" également pour les
cellules humaines une relation définie analogue entre le
rendement en aberrations et la dose et c'est cette rela­
tion, jointe à la g~an?e se,nsibil}té du caryo,t:ype .humait;,
qui constitue le principe d une even~uelle uttltsatton dosl­
métrique du rendement en aberratlOns.

147. C'est la découverte déjà ancienne cl'aberrations
chromosomiqtles dans les leucocytes du sang périphéri.
que de personnes .exposées à de~ rayo;111en~ents. soit
accidentellement, SOIt a des fins therapeut1ques , qt11 est
essentiellement à l'origine de l'idée d'utiliser les rende­
ments en aberrations pour mesurer la dose d'irradia­
tion. On a généralement fait valoir qu'en cas d'irradia­
tion accidentelle la détermination de la fréquence des
aberrations chro~10somiques radio-induites pouvait cons­
tituer une méthode dosimétrique à la fois simple et
beaucoup plus précise que les estimations faites à partir
de mesures physiques; elle permettrait en outre une
sorte d'évaluation directe de l'étendue du dommage
biologique subi.

148. Les avantages et les inconvénients possibles de
la. "dosimétrie par les aberrations chromosomiques"
sont examinés dans les paragraphes 326 à 340. Le
présent chapitre traite surtout de la naturc des don­
nées qui ont été obtenues à la suite d'expériences, de



nées sur les aberrations produites dans les }ymphocyt~s
de la circulation périphérique chez des sUjets exposes
à des rayonnements, encore qu'une bonne par~ de. ces
données comme c'est le cas dans les travaux m Vitro,
provien~ent d'observations faites sur des cellul~s c';ll:
tivées pendant 72 heur.es.ou 9aval;tage. Vu la dlv~rstte

des conditions d'irradiatIOn tn vz.vo ~t cles :ens~lgne­
ments obtenus, nous examinerons l~s etu~~s tn ViVO en
classant les données selon le type d exposItion.

B. - ETUDES in vitro

1. - Rayons X et myons gamma

154. Des données sur la relation dose-réponse ont
été obtenues par 14 groupes de chercheurs dans des
études sur l'exposition in vitro aux rayons X de lym­
phocytes du sang périphérique. Ces données figurent
dans 23 publications différentes84,S5.12G,lS7.138,140,156,211,
220-2B8 dont 13 contiennent des renseignements sur des
cellules cultivées pendant moins de S4 heures. Pour
l'évaluation de ces données, il faut teni~ compte d.u
fait que les expériences diffèrent au m0111S sur trOIs
points essentiels: a) la durée de culture .n'~st p.~s la
même dans les divers cas; b) on a parfoIs 1rradie du
sang entier avant de le :n;ttre. en ;t~lt~re ~~ors que,
parfois, c'est le sang cultIve qUI a ete Irra~le; ~) les
qualités des rayons X utilisés ne sont pas identiques.

155. Selon les premières observations de .Bell ;t
Baker140, les délétions terminales et les aberrattons re­
sultant d'échanges augmenteraient les unes et les autres
à peu près proportionnellement à la dose de raYO!lS ~
et la production d'aberrations par échange varIerait
avec le débit de dose. Par exemple, à 200 rœntgens, on
a compté 2,1 échanges par ~ellule pour un débit de
160 rœntgens par minute maIs 1,0 echange par ~ellule

seulement pour un débit de 1,6 rœntgen par mmute.
Il est à noter toutefois que dans ces expériences, les
cellules avaient été cultivées pendant 100 heures et
que, pour certaines d'entre elles, l'irradiation avait eu
lieu à des intervalles variables après le début de la
culture. Ces données ne permettent donc de tirer aucune
conclusion nette sur la relation dose-réponse.

156. Les données publiées par Bender et ses collè­
gues12G,229 ont été obtenues après irradiation du sang
entier (rayons X de 250 kV, CDA 2 ml11 Cu à des
closes allant jusqu'à 200 rœntgens) et culture de ce!~

Iules prélevées dans la couche leucocytaire après c~ntrt­
fugation. Dans le laboratoire de Bender, les échantdlons
de cellules ont été prélevés au bOllt de 72 heIlres; les
rendements en aberrations sont donc peut-être sous­
estimés. Les coefficients de production d'aberrations
sont exprimés en rendement par cellule-rœntgen pour
les délétions et en rendement par cellule-rœntgen. au
carré pour les aberrations dicentriques et annulaires.
Dans deux expériences, on a obtenu les valeurs de
0,9 et 1,1 X 1O--a délétions par cellule-rœntgen et de
5,2 et 6,0 X 10-6 dicentriques et annulaires nnnulées
par cellule-rœntgen au carré.

157. Selon certains chercheurs1üO,211, les données de
Bender sur les aberrations dicentrîques et annulaires
correspondent mieux il la relation )1 = '<Dl.4 qu'à
y = leD2 (y = rendement, k = constante et D =
dose). Le grand intérêt de ces données tient à ce que
dans la première expérience de Bender et Gooch, des
cellules ont été cultivées pendant 54 heures parallèle­
ment à des cultures de 72 heures. Dans la culture de
54 hettres, le rendement en aberrations a été supérieur
de 50 p. 100 au rendement enregistré dans des cellules
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traitements racliothérapiques et ;l'ac~idents p~ur lesquels
on possédait une certaine estimation physIque d~ la
dose. Ces données peuvent se classer en d~ux.cat~go­
ries: celles qui proviennent d'expériences f~ltes tn vitro,
dans lesquelles on a fait. des m;s,ures pl~Y?lques .~xactes
de la dose et celles qUI ont ete recuetlbes apI es une
irradiation' (globale ou partielle) in vfv~, pour la~u;lle
les estimations physiques de la dose etaient en general
plutôt moins exactes.

149. A propos de toute méthode biol~gique de d?si­
métrie qui fait i?te~venir les ~?err~tlOns prodUItes
in vivo, il est tres Important d ett~dler les effets de
l'irradiation in vitro, et cela essentiellement pour les
trois raisons ci-après :

a) On ne peut observer facilemen.t le :domm~ge ~hro­
mosomique subi par les leucocytes t,n VLV,o. qu apres les
avoir cultivés in vitro pendant une breve penode. COI~me
nous l'avons déjà vu, les études sur les a~errat!ons

induites in vitro' fournissent un moyen de ,deter1?mer
les conditions optimales de prélèvement des ech~nt~llons

et de définir les types d'observation voulu.s, ainsI. que
les conditions dans lesquelles ces observatIOns dOIvent
être faites;

b) Etant donné que les caractéristiques fondan~e~­

tales de l'induction des aberrations, telles que la cme­
tique de la réponse, l'influence de la qualité du rayon­
nement et du temps d'exposition, etc., s0!1t analogues
d'une espèce à l'autre et, chez les orgal1lsmes autres
que l'homme dans l'irradiation in vitro et in vivo, on
peut admett;e que les cell~les humaines ne, réa.giss~nt
pas différemment selon qu elles sont exposees tn vwo
ou in vitro;

c) Divers auteurs1BO,225 ont conclu que les taux
d'aberrations induites in vitro par les rayons X dans des
cellules de mammifères étaient très semblables à ceux
qu'on peut observer in vivo. Il est donc très vraisem­
blable que la sensibilité in vitro des leucocytes de la
circulation périphérique soit analogue à leur sensibilité
in vivo.

150. Bender est parvenu à cette conclusion en com­
parant la réponse des chromosomes de cellules de
moelle osseuse1üO et de cellules d'épithélium cornéen226
prélevées sur des hamsters de Chine et, plus particuliè­
rement, les résultats de l'exposition in vivo de cellules
de moelle osseuse de singe-araignée (A teles spp.) et
de l'exposition in vitro de cellules rénales de la même
espèce en culture continue12.

151. Il semble qu'en irradiant in vitro du sang
humain entier fraîchement prélevé, au lieu d'étudier les
effets de l'irradiation sur des cellules humaines en cours
de culture, on devrait obtenir des résultats très voisins
de ceux que donnerait l'irradiation de ces cellules pen­
dant leur circulation dans les vaisseaux sanguins péri­
phériques. On ne possède encore que peu d'informations
directes sur ce point227.

152. Les résultats préliminaires et 110n encore pu­
bliés des études effectuées par Cleminger228 sur le lapin
vont dans le même sens. Dans ces travaux, le sang
prélevé sur les animaux a été exposé à des doses totales
de 300 ou SOO rads de rayonnement gamma du oOCo,
après quoi l'animal lui-même était soumis à l'une ou
l'autre cie ces closes. A chaque dose, le rendement en
aberration était extrêmement voisin dans les cellules
exposées in vitro et dans les cellules prélevées sur
l'animal 10 minutes après l'irradiation du corps entier.

153. Les études sur l'irradiation in vivo de l'homme
ont permis de réunir une masse considérable de don-
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irradiées de façon analogue et cultivées pendant 72
heures. Ce résultat confirme que le coefficient de pro­
duction d'aberrations calculé à partir d'échantillons de
72 heures est sans doute trop faible.

158. Kelly et Brown137 ont irradié du sang entier
(rayo.ns X de 200 kV, CDA 1,5 mm Cu) dont ils ont
extraIt des leucocytes qu'ils ont cultivés pendant 70 à
?6 heures après exposition à des doses allant de 100
a 1 600 rœntgens. Les résultats ont été analysés suivant
l'équation y = kD2 mais ils n'étaient pas uniformes.
Sur tout l'intervalle de doses utilisées on a obtenu
1111 coefficient de rendement en aberratio~s dicentriques
de 0,9 X 10-6 par cellule-rœntgen au carré soit très
inférieur à celui fj u'avaient établi Bender et' ses collè­
gues. Toutefois, en faisant abstraction des données ob­
tenues à des doses supérieures à 200 R on a trouvé
un coefficient cie 5,6 X 10--6 cellule X R2, c'est-à-dire
analogue à celui qu'avait obtenu Bender. Il est évident
que la durée de culture a joué un rôle très important
dans, ces expérience~, et les données ne permettent pas
de tirer de conc1uslOns nettes sur la relation entre la
dose et le rendement.

159. Les premiers résultats publiés par Norman et
~es c~llègues239 {lnt été o?tenus avec des lymphocytes
m-aches dans du sang entier (rayons X de 100 kV à
],9 :MeV) puis cultivés, après séparation par centri­
fugation, pendant 72 à 90 heures. Les doses de rayons
X administrées atteignaient 1 200 rads et le débit de
dose était compris entre 10 et 200 rad/mn. On n'a
pu observer aucun effet du débit de dose et on a
obtenu pour les aberrations dicentriques un coefficient
de production de 2,7 X 10-6 par cellule rœntgen au
carré. Ces données s'ajustaient très bien à l'équation
y = kD2. Les coefficients ainsi obtenus sont environ
deux fois moins élevés que ceux du groupe Bender.
On n'a pas observé de différence significative suivant
la qualité des rayons X.

160. Dans les toutes dernières publications du groupe
N orman34,240, des cellules ont été cultivées pendant 50
heures et 72 heures, les doses administrées allant
jusqu'à 5 000 rads. Ces expériences ont permis d'ob­
server des rendements en aberrations plus élevés au
bout de 50 heures et le coefficient d'aberrations dicen­
triques et annulaires dans ces cultures de plus courte
durée était de 5,7 X lO-o par cellule-rœntgen au carré,
résultat presque identique à celui obtenu par Bender
et ses collègues. Ces résultats ont été obtenus avec des
rayons X provenant d'un accélérateur linéaire donnant
tme énergie moyenne des photons de 1,9MeV, ceux de
Bender, par contre, avec des rayons X plus efficaces
de 240 kVp211,

161. Pour ses travaux 'in vitro, Visfeldt242 n'a uti­
lisé que trois niveaux de dose allant jusqu'à 1111 maxi­
mum de 200 rads de rayons gamma du cobalt 60 et a
obtenu des rendements en aberrations plus élevés que
Norman et al. et Bender et al. Dans ses expériences,
il a isolé les leucocytes sans recourir à la centrifugation
et ce sont les cultures qui ont été soumises à l'irradia­
tion et non pas des échantillons de sang entier. Les
échantillons de cellules ont été prélevés après 48 heures
de culture et il est intéressant de noter que les données
ainsi obtenues par exposition de cultures à des rayons
gamma se rapprochent des rendements élevés observés
dans les microcu1tures de sang entier soumises aux
rayons X. Il est à noter également que, pour la pro­
duction d'aberrations chromosomiques, l'EBR du rayon­
nement gamma du cobalt 60 est d'environ 80 p. 100 de
celle des rayons X de 250 kV243,244,
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. 1?2. Mour~q':land et al.13B ont irradié des leucocytes
Isoles (par sedl11lentation) dans du sérum autologue
avec des rayons X (160 kV, 7,5 mA, 100 r/mn) avant
~e .les me~tre, en culture; les échantillons à analyser
etaIent preleves 72 heures plus tard. Ces chercheurs
ont trouvé des rendements en aberrations dicentriques
plus élevés (coefficient de 8,2 X 10-0 cellule-R2) que
ceux qu'ont obtenus d'autres auteurs en irradiant du
sang entier. Ces données ont très probablement été
obtenues par Mouriquand et al. dans un mélange de
cellules en première et en deuxième division' les ren­
~eme~ts sont très voisins de ceux qu'on obtient en
IrradIant avec des rayons X des microcultures échan­
tillonnées au bout de 72 heures115 et sont inférieurs de
25 p. 100 environ aux rendements obtenus dans des
microcultures échantillonnées au bout de 54 heures.

1~3. Eva;1~156,21l,212 a publié des données (résultats
de cmq expenences) obtenues avec du sang entier irra­
dié aux rayons X (250 kV, CDA 1,2 mm Cu) avant
ou pendant la culture avec des .Jases allant jusqu'à
460 rads et des débits de dose de 17,5 à 230,5 rads
par minute. Ces expériences diffèrent des autres en ce
qu'~lles ont été faites avec des microcultures de sang
entier. Les cellules ont été prélevées au bout de 54
heures et il n'y avait aucune différence en fonction du
débit de dose. Dans ces expériences, le nombre d'aberra­
tion~ dicentriques et annulaires n'augmentait pas pro­
portIOnnellement au carré de la dose, mais s'ajustait au
mieux à l'équation y = llDl,2. Si l'on représente l'en­
semble des résultats de toutes les expériences par une
équation du second degré, c'est-à-dire y = k + 0: D +
j3 D2, on obtient 0: = 3,42 X 10-3 et j3 = 3,5 X 10-0.

164. Bajerska et Liniecki2S1 ont récemment fait des
expériences sur des cultures exposées à des rayons X
(180 kV, traversant 1,05 ou 1,8 mm Cu) et ont obtenu
des résultats assez semblables à ceux dont Evans a fait
état. Dans ces expériences, où des doses allant jusqu'à
415 rads avec des débits de dose avoisinant 100 rads
par minute ont été utilisés, les rendements en aberra­
tions dicentriques s'ajustent au mieux avec l'équation
y = llDl,3 et les rendements totaux sont analogues à
ceux dont il est fait état dans les autres publications
traitant de cultures exposées à des rayons X (fig. 4).

165. Jusqu'à une date très récente, les données
relatives à l'exposition in vitro à des rayons X ne sem­
blaient pas contribuer, bien au contraire, à éclaircir la
question. Des résultats cohérents, confirmés par cles
expériences ultérieures, ont été obtenus par chaque
laboratoire pris isolément, mais d'un laboratoire à
l'autre les relations entre le rendement en aberrations
et la dose étaient loin d'être uniformes. Toutefois, des
expériences récentes ont notablement éclairci la situa­
tion, en particulier si l'on examine séparément les
données obtenues en utilisant des techniques différentes
et des rayonnements de qualité différente.

166. Les études effectuées par un certain nombre
de chercheurs ont maintenant clairement montré que
les rayons X de 2 MeV sont moins efficaces que les
rayons X de 180 à 300 kVp, l'EBR étant de 0,8232 .
234-230 lorsque l'on compare des prélèvements traités de
la même façon en ce qui concerne la technique d'irradia­
tion et la durée de culture. Les données de Sasald234

sur la relation dose-réponse en aberrations dicentriques
et annulaires annulées pour différentes qualités de
rayonnements sont représentées dans la figure 5. Ces
données ont été obtenues en utilisant du sang entier
irradié cultivé pendant 50 heures avant prélèvement et
les constantes et exposants de la dose pour les lignes



0,05 •

allant jusqu'à 54 heures, avec des rayons X de kilo­
voltage maximum allant de 180 kV à 300 kV, sont tous
très cohérents. Ces résultats sont représentés dans la
figure 8 et la pente de la ligne correspondante indique
que l'exposant de la dose est d: 1,53. Le.s ren?~ments
en aberrations que font apparaltre ces cmq senes de
données sont plus élevés que ceux dont font état
d'autres auteurs utilisant des temps de culture plus
longs; pour permettre une comparaison, certaines de
ces dernières données sont reportées sur la figure 9.

169. Il semblerait donc que dans le cas de sang
entier irradié prélevé après avoir été cultivé pendant
54 heures au maximum les aberrations résultant
d'échanges induites par d;s rayons X à haute énergie
découlent principalement de l'interaction entre deux
lésions produites par des trajectoires indépendantes.
Toutefois tout au long de la même gamme de rende­
ments en' aberrations (rendement inférieur ou, tout au
plus, égal à 2 dicentriques environ par cellule), une
fraction importante des aberrations résultant d'échanges
induites par les rayons X classiques (de 150 à 300
kVp) découlent de l'interaction entre deux lésions pro­
duites par une seule traj ectoire. Bien entendu, l'im­
portance de la contribution de cette pénétration par une
seule trajectoire diminue à mesure que la dose augmente.

170. Bien que les séries de données obtenues récem­
ment dans différents laboratoires conduisant des ex­
périences tout à fait indépendantes les unes des autres
se révèlent très concordantes, il convient de poursuivre
les recherches sur la différence entre les réactions que
l'on observe, particulièrement à faible dose, suivant
que l'on a irradié des cultures ou clu sang entier.
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correspondantes sont les suivants: rayons X de 1,9
MeV et de 1,5 MeV, y = 8,50 10-0 Dl,04; rayonne­
ment gamma du cobalt 60, y = 25,5 10-0 Dl,78; rayons
X de 200 leV (CDA 1 mm Cu), y = 81,1410-0 Dl,OO;

neutrons rapides de 14,1 MeV T (d, n), y = 1039 10-0

Dl,24. La relation avec le carré de la dose pour les
rayons X de 1,9 MeV confirme les études antérieu­
res34,240 utilisant cette qualité de rayonnements.

167. Les données obtenues par Sasaki avec le rayon­
nement gamma du cobalt 60 sont très semblables, à
la fois aux points de vue du rendement absolu en
aberrations dicentriques et de la cinétique de la pro­
duction d'aberrations, aux données récemment obtenues
avec ce rayonnement, dans des conditions de culture
analogues, par Sevankayev et Bochkov237 (fig. 6). Ces
deux séries de données diffèrent toutefois des résultats
obtenus par Visfeldt242 et de certaines données obte­
nues récemment par Scott et al. 234• Dans ces dernières
études, les cellules ont été prélevées après avoir été
cultivées pendant une période de 48 à 54 heures, mais
ce sont les cultures elles-mêmes (cellules stimulées)
qui ont été irradiées et non le sang entier fraîchement
prélevé (cellules non stimulées). A ce propos, il est
intéressant de noter qu'avec toutes les données rassem­
blées à partir de cultures exposées à des rayons X ou
à des rayons gamma, on obtient des exposants de la
dose plus faibles qu'avec les données rassemblées à
partir de sang entier irradié, l'écart étant dans une large
mesure imputable au fait que de faibles doses pro­
duisent des rendements élevés dans les cultures irradiées
(fig. 4 et 7).

1~8. L~s ~'ésultats obtenus récemment par cinq labo­
ratoIres dlfferents sur les rendements en aberrations
dicentriques .dans le~ ~el1ules. irradiées par exposition
de sang entter cultive ensmte pendant une période
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2. - Neutrons rapides

171. Trois groupes de chercheurs, travaillant respec~

tivement aux Etats-Unis d'Amérique, au Japon et au
Royaume.Uni, ont publié des données sur la relatjo,n
dose-réponse dans le cas de leucocytes du sa~g pen­
phérique irradié in vitro avec des neutrons rapIdes.

172. Aux Etats-Unis d'Amérique, Gooch et 0,1.229

ont irradié du sang entier avec des neutrons rapides
DT de 141 MeV et DD de 2,5 MeV, les doses allant
jusqu'à 260 rads. Le nombre d'aberrations. radio-in:
duites a été déterminé sur des leucocytes Isolés qUI
avaient été cultivés pendant 72 heures. Avec la dose de
neutrons de 14,1 MeV administrés à 6 rads par minute,
on a constaté que les "cassures chromosomiques" (délé­
tions terminales + délétions intercalaires?) augmen­
taient proportionnellement à un facteur légèrement su­
périeur à la première puissance de la dose et que les
aberrations dicentriques et annulaires cumulées augmen­
taient à peu près comme le carré de la dose (l'équation
y = kDn correspondait le mieux au total des aberra­
tions dicentriques et annulaires pour n = 1,42)245.
Pour les délétions, le coefficient de production d'aberra­
tions était de 2,0 X 10-3 délétion par cellule-rad et
pour les aberrations dicentriques et annulaires de
12,1 X 10-6 aberrations par cellule-rad au carré.

173. On a soutenu15G,211 que la curvilinéarité des
résultats correspondant aux aberrations dicentriques et
annulaires ainsi produites par des neutrons de 14,1
MeV tenait peut-être à ce que, pour les dose faibles,
l'échantillon comprenait surtout des cellules qui en
étaient à leur deuxième ou à letlr troisième division
et que la proportion de cellules de première division
croissait avec la dose en raison du retard de la mitose.
On ne dispose d'aucun renseignement direct sur cette
éventualité mais des expériences effectuées antérieure­
ment avec cette qualité de rayonnement sur les aberra­
tions chromosomiques induites dans des cellules végé­
tales ont montré que le rendement, pour tous les types
d'aberration, était une fonction à peu près linéaire de
la dose246-249. Toutefois, il est important de noter que
dans les dernières études effectuées au Japon par Sa­
saki284, avec des neutrons de 14,1 MeV et, en revanche,

des cellules prélevées après 50 heures de c~lture, .l'ex­
posant de la dose obtenu pour les aberratlOns dlcen­
triques est de 1,24.

174. Gooch et al.229, comparant les résultats qu'ils
avaient obtenus avec des neutrons rapides de 14 MeV
et avec des rayons X de 250 kV, ont tr~uvé pour ~~s
neutrons une EBR voisine de 2. Les resultats prelI­
minaires obtenus avec des neutrons DD de 2,5 MeV
ont fait apparaître une relation lin.é~ire pour. tous les
types d'aberrations et une EBR VOlsme de .4. a 5 pour
les délétions. Il est intéressant de noter ICI que ces
auteurs ont estimé l'EBR à la suite de l'exposition
in vivo de trois hommes aux neutrons d'un spectre de
fission lors d'un accident de criticité. Ils sont parvenus
à ces estimations après avoir formulé certaines hypo­
thèses et ont obtenu pour l'EBR une valeur voisine
de 5 (fig. 10).

175. Au Royaume-Uni, Scott et al.245 ont irradié
du sang entier avec des neutrons rapides d'une énergie
moyenne de 0,7 MeV, à des doses atteignant jusqu'à
150 rads. Les cellules ont été irradiées avant ou après
leur introduction dans des microcultures de sang entier.
Des irradiations chroniques ont été administrées pendant
des périodes allant jusqu'à 24 heures, à des débits de
dose de 6,75 rad/h et 3,41 rad/h; les auteurs ont
également pratiqué de brèves irradiations au débit de
dose environ 1 000 fois supérieur de 50 rads par
minute. Ils n'ont trouvé aucune différence d'efficacité
entre les irradiations chroniques et les brèves irradia­
tions et dans les deux cas tous les types d'aberrations
augmentaient proportionnellement à la dose de neutrons.
Par comparaison avec des rayons X de 250 kV (les
doses administrées allant jusqu'à 500 rads), ces neu­
trons de fission de 0,7 MeV avaient une EBR voisine
de 3 (fig. 10).

176. Deux des cinq séries de données concernant la
relation dose-réponse dans le cas des neutrons de 0,7
MeVont fait ressortir que le rendement en aberra­
tions tendait à plafonner lorsque la dose dépassait 100
rads dans les expériences cl'irradiation chronique à
faible débit de dose. Dans les deux expériences en
question, les données indiquaient aussi un rendement
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supérieur (de 20 p. 100 au maximum) dans les cellules
qui avaient été irradiées en culture pendant la phase
G1 (mitose stimulée par la PRA), par rapport aux
cellules irradiées avant leur mise en culture (non sti­
mulées). On a formulé ci-dessus (par. 171) des obser­
vations sur l'existence possible de différences entre la
réaction à l'irradiation des cellules stimulées d'une part
et des cellules non stimulées d'autre part.

177. On a expliqué l'effet de plafonnement par
une perte préférentielle des cellules endommagées ré­
sultant d'une "mort à l'interphase" lorsqu'une culture
est maintenue sous irradiation continue. Cette possi­
bilité pose de nouveau la question de la perte préféren­
tielle de cellules à la fois avant et pendant la culture.
Il est intéressant de noter ici que, tout comme Scott
et al. avaient observé un plus grand nombre d'aberra­
tions induites par les rayons X que Gooch et al., les
données relatives aux neutrons font apparaître une dif­
férence dans le même sens, mais encore plus nette.
Evidemment, cet écart doit s'expliquer en partie par
les différences dans la durée de culture et en partie
par les différences dans la qualité des rayonnements.
Cependant, il est considérable à des niveaux de dose
équivalents: avec les neutrons de 0,7 MeV, les aberra­
tions dicentriques et annulaires sont environ 10 fois
plus fréquentes qu'avec les neutrons de 14,1 MeV
(fig. 10). Il Y a donc manifestement matière à nou­
velles recherches.

3. - Vartdt-ions de la réponse ent?'e échantillons de sang
provenant de domtettrs différents

178. Le seul point sur lequel les résultats des études
in vItro faites par les divers laboratoires concordent est
peut-être que la réponse in vitro des cellules sanguines
semble peu varier d'un donneur à l'autre, lorsqu'il s'agit
d'adultes des deux sexes125.131.H:I.229,250. Le groupe
d'Oak Ridge a eu recours à cinq donneurs et les ré­
sultats sont rapportés dans deux publications12ü.229.
Dans aucun cas on n'a constaté de différences signifi­
catives entre les réponses de cellules provenant de
donneurs différents pour une même dose d'irradiation.

179. Dans les études faites à Harwell2üo avec le sang
de sept donneurs, toutes les expériences donnaient des
rendements en aberrations très voisins pour des doses
analogues. En outre, comme on a surt.out utilisé .les
cellules d'u11 même donneur pour étuclter la relatIon
dose-réponse dans le cas des irradiations aux rayons X,
les cellules ont été prélevées il divers moments an cours
d'une période de trois ans. Pendant tout ce temps, le
rendement en aberrations n'a pas changé pour un même
niveau de dose211.

180. Des travaux récents effectués en Union sovié­
tique251,252 indiquent que le rendement en aberrations
chromosomiques produites in vitro par les rayons X dans
les lymphocytes du sang périphérique pourrait être
légèrement plus élevé dans les cellules provenant d~
nourrissons et de personnes âgées que dans celles qUI
ont été prises sur des adultes clans la force de l'âge.
Toutefois, Migeon et Merz253 n'avaient antériet1:em~nt
signalé aucune différence significative entre la reactlOn
de lymphocytes provena~t de nourrissons e~ celle de
lymphocytes provenant cl adultes. DJl11s une ~tude, por­
tant sur 59 sujets, Bochko~ et al.~ü4 ont stgn~le une
influence de l'âge sur la fr;quence des. reman;tements
structurels spontanés. ~al1lfestement" Il ~OnV1e?t,. de
procéder à de nouvelles etudes pour detennmer SI.l ag~
du donneur peut avoir une influence sur la réactIon a
l'irradiation.

181. Les études faites sur des cellules végétales et
animales (voir par. 17 et 255) ont montré que, dans
une espèce donnée, la présence d'un ou de plusieurs
chromosomes en plus du nombre diploïde normal pro­
voque une fréquence d'aberrations accrue dans ces cel­
lules. La fréquence des aberrations induites à un
niveau de dose donné est donc en relation étroite avec
le nombre chromosomique ainsi qu'avec la taille des
chromosomes et leur l11orphologie255.

182. Etant donné que chez l'homme le chromosome
X et le chromosome Y sont de dimensions différen­
tes256, on pourrait penser qu'à une dose donnée la
fréquence des aberrations chromosomiques chez les fem­
mes normales devrait être un peu supérieure à Ce qu'elle
est chez les hommes normaux. Cette différence minime
entre les sexes n'a pas encore été démontrée, mais, ce
qui paraît confirmer cette supposition, trois groupes
de chercheurs143 ,145,ll51 ont signalé qu'en irradiant in
vitro au moyen de rayons X des leucocytes prélevés
sur des sujets présentant une trisomie 21 (syndrome
de Down) ils avaient obtenu un rendement en aberra­
tions un peu plus élevé qu'avec les leucocytes de suj ets
normaux.

183. Il est encourageant d'avoir pu observer cette
constance de la réponse des cellules sanguines à une
irradiation in vitro d'un sujet à un autre et chez un
même sujet sur une période de quelques années. Toute­
fois, il faut souligner que les comparaisons ont porté
jusqu'ici sur un très petit nombre de donneurs. Etant
donné l'influence de l'âge et du sexe sur l'aneupJoïdie
(voir par. 78), il est évident qu'il faudrait avoir des
renseignements plus complets faisant intervenir un plus
grand nombre de donneurs des deux sexes appartenant
ClUX divers groupes d'âge. Des études de ce genre sont
en cours dans plusieurs laboratoires.

c. - ETUDES in vivo

184. L'étude quantitative des aberrations provo­
quées in vivo se heurte à un certain nombre de diffi­
cultés qui viennent s'ajouter à celles que l'on a vues
à propos des expériences in vitro. Nous les examine­
rons de manières assez détaillée dans Je présent cha­
pitre, ainsi que les paragraphes 341 à 343: Cepenelant,
on ne saurait aborder ce sujet sans soulIgner que la
dosimétrie physique et l'échantillonnage biologique pré­
sentent en toutes circonstances des difficultés inhérentes
lorsque l'on :ravaille sur le vivant. ~ar ~x~mple, de
nombreuses etudes portent sur des Irradiations par­
tielles par des rayonnements de qualités diverses. En
pareil cas, ,l'estimat!on de la .dose absorllée n:est pas
toujours tres conva1l1cante; meme dans les pretendues
"irradiations unifo1"n1es du corps entier", l'uniformité
de l'absorption est d'ailleurs suj ette à caution. Les pr.o­
blèmes d'échantillonnage se posent en raison de la dIS­
tribution corporelle de la longévité et de la mobilité
des petits lymphocytes. L'exposé qui suit doit donc
être lu sous le bénéfice de ces observations.

1. - Irradiation cliniq1te

185. Dans plusieurs cas, on a observé un accroisse­
ment de la fréquence des aberrations de type chromo­
somique dans les leucocytes du sang périphérique chez
des sujets irradiés, aux rayons X à des fi.ns de di~g:
nostic. Jusqu'à present, toutes les observatIOns ont ete
faites sur des cellules cultivées pendant 72 heures ou
davantage (par conséquent, ce;taines de~ aberratio~s
de type chromosomique observees pourraient provenu
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193. Fischer et al.179,208 ont examiné des cellules
sanguines prises sur 20 sujets qui avaient reçu du
Thorotrast 19 à 27 ans avant le prélèvement et ils ont
estim~ la cl~arge corporelle résiduelle par un comptage
sur lorgalllsme entier. Chez 19 de ces sujets, on a
constaté nn~ augmentation significative de la frérjuence
des aberratIOns par rapport au taux nature!: s'il n'en
ét~it p~s d~ même pour le vingtième sujet, c'est qu'on
lUl avait fait une pyélographie rétrograde et qu'il n'avait
donc conservé que peu de radioactivité comme l'a
con~rmé la charge corporelle extrêmeme;lt faible en­
regIstrée par l'anthroporadiomètre.

194. Ces auteurs O!It montré dans leur étude que le
dommage chromos~mt.que augmentait avec la Ci tl3ntité
de Th?rotrast çestlmee par anthroporadiométrie gam­
ma~; 11 y avatt U1~e corrélation linéaire significative
entI e, l~s deux yanables lorsque les données étaient
p~n?eree? par 1'1Iltervalle de temps écoulé entre l'ad­
n;~mstratlOn et l'~bservation. Toutefois, il est difficile
cl. e~aluer ce~ r;18tlOns dose-réponse étant donné les va.
natIons conSIderables qu'accuse 1n. répartition du Thoro­
trast da~s le système réticulo-endothéliaI22-1; en outre,
pour ~stll11er !a; d?se provenant du thorium et de ses
prodtllts de des11ltegration d'après la mesure du ravon­
nement gamma, il fant tenir compte de l'auto-absorption
des rayon~ alp'ha, !adeu; qui présente une importance
toute partlcuhere SI la repartition clu thorium n'est pas
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de la duplication d'aberrations de type chromatidique
produites en culture [par. 67 et 93]) mais les données
témoins, lorsqu'il y en a, ont été ol:rtenues aussi avec
des cultures d'une durée analogue. Il est donc pro­
bable que l'accroissement constaté est une conséquence
réelle de l'irradiation.

186. Stewart et Sanderson268 ont, les premiers, si­
gnalé que le diagnostic radiologique pouvait induire
des aberrations après avoir observé la présence de deux
cellules contenant un chromosome dicentrique sur un
total de 31 cellules dénombrées chez un malade pré­
sentant le syndrome de Klinefelter. Ce malade avait,
au cours d'un examen du squelette, reçu une dose à
la peau inférieure à deux rads de rayons X de 60 kV
et les échantillons de sang avaient été prélevés huit
heures après l'irradiation. Des données non pu­
bliées259 ,26o sur les aberrations spontanées chez cette
catégorie de malades non irradiés récemment montrent
que ces aberrations ne sont pas plus fréquentes que
chez les sujets normaux (tableau 1).

187. Des observations analogues à celles de Stewart
ont été faites par Conen et al.201,202, qui ont trouvé
deux aberrations dicentriques dans 121 cellules san­
guines prélevées sm un nourrisson une semaine après
qu'il eut subi une série d'examens représentant une
dose totale de 0,8 rads de rayons X. Bloom et Tji0263

n'ont trouvé aucune aberration dicentrique dans les
cellules sanguines de six malades qui avaient été ex­
posés à une irradiation de 20 à 80 milliroentgens lors
d'une radiographie thoracique, mais quatre aberrations
dicentriques ont été observées sur un total de 300
cellules provenant de cinq malades soumis à un exa­
men fiuoroscopique du tractus gastro-intestinal. Ces
cinq malades avaient été exposés à des doses de 12
à 35 roentgens, et dans tous les cas les échantillons de
sang avaient été prélevés 30 minutes après l'irradia­
tion.

188. Les données rassemblées par Court Brown264

lors d'examens diagnostiques aux rayons X de malades
atteints de spondylarthrite ankylosante (colonnes b et
c du tableau 1) paraissent confirmer que ces examens
entraînent une augmentation significative du nombre
d'aberrations. En outre, Sasaki et al. 206 ont signalé
qu'en examinant plus de 7000 cellules prélevées sur
11 sujets au total, ils n'avaient trouvé d'aberrations
dicentriques que chez un homme qui avait subi quel­
que cinq ans auparavant plusieurs examens aux rayons
X de la colonne lombaire.

189. Ces observations semblent indiquer qu'une irra­
diation partielle cie l'organisme avec une très faible
dose de rayons X de faible énergie (pour le diagnostic)
est capable de produire des aberrations cie type chro­
mosomique d'une fréquence décelable. Le fait qu'il est
possible de détecter les effets d'aussi petites doses de
rayons X résulte premièrement de la sensibilité rela­
tivement élevée des leucocytes périphériques humains
aux dommages chromosomiques radio-induits et, deuxiè­
mement, de la très grande rareté des aberrations de
~y~e chro~o~omique chez les sujets qui n'ont pas
ete exposes a des rayonnements ionisants.

190. Plus récemment, on a obtenu des renseigne­
n;ents su: des ma!~d;s traités au Thorotrast, suspen­
sIOn collOlc1ale stablhsee de dioxyde de thorium 232. Le
'.fhorotrast est absorbé par les cellules réticulo-endothé­
lIal~s et se dépose dans le foie et la rate et, en quantité
rnomdre, dans la moelle osseuse et les ganglions lym-

phatiques. Il n'est excrété qtt'eI~ qtt~nt!tés infi~les; les
tissus sont donc soumis à une IrradmtlOn contmue, en
grande partie par des particules alpha qui produisent
une ionisation dense.

191. Ishihara et Kumatori18::l.266 ont trouvé un ren­
dement significatif en aberrations dans les leucocytes
de sujets qui avaient reçu des in}ections de Thorotrast
quelqu; .25 ans avant l'observatIOn.. 1;'1 cl~ar~e corpo­
relle reslduelle de ces personnes a ete estlmee par tin

comptage portant sur l'organisme entier mais on n'a
pas trouvé de corrélation nette entre charge corporelle
et rendement en aberrations207 • De même, Buckton ct
al.224, dans une étude cytogénétique portant sur 36
malades auxquels on avait administré dn Thorotrast
en injections intra-artérielles de Il il 31 ans avant
l'étude, ont signalé une augmentation sensible du rende­
ment en aberrations dans les leucocytes de ces malades
par rapport à ceux de sujets témo(ns. Dans cette der­
nière étude, les cellules avaient été cultivées pendant
48 à 52 heures; 9,2 p. 100 d'entre elles contenaient
des aberrations instables (asymétriques) et 5,7 p. 100
des aberrations stables (symétriques). Il est intéressant
de noter que, dans ces travaux, on a observé tme fré­
quence très élevée d'aberrations tricentriques 33,8 par
100 cellules) et qne de nombreuses cellules contenaient
plus d'une aberration. Cette fréquence élevée des aberra­
tions dans les cellules endonllllagées est caractéristique
du dommage produit par un rayonnement à TLE élevé,
tel que celui des particules alpha du thorium.

192. Burldon et al.220 ont observé chez leurs malades
traités au Thorotrast des rendements cn aberrations
beaucoup plus élevés que ceux qu'ils avaient trollVés16

chez des malades qui avaient subi une irradiation du
corps entier à une dose de 50 rads de rayons X ou
une irradiation partielle à une dose de 300 rads. Mais.
bien que dans les études sur le Thorotrast on ait connu
le volume de Thorotrast administré et l'intervalle écoulé
entre le traitement et l'observation, il n'a pas été possi­
ble d'établir une relation entre ces paramètres et le
rendement en aberrations.
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durée de l'exposition a été de 4 à 8 heures, et, dès
la fin de l'lEC, on a déterminé la fréquence des aber­
rations dicentriques dans les leucocytes cultivés avec de
la PRA. On a aussi déterminé la fréquence des aber­
rations dicentriques dans des études in vitro sur du
sang qu'on avait fait passer une seule fois dans l'irra­
diateur.

201. Dans ces études sur l'IEC, l'estimation phy­
sique de la dose aux cellules sanguines a été faite
d'après le volume du sang, son débit dans l'irradiateur
et la durée de l'irradiation. Aucun détail n'a été donné
sur les rendements en aberrations, mais on a comparé
les rapports entre les doses physiques calculées (in­
tégrées sm le volume sanguln total) et les doses esti­
mées d'après le nombre d'aberrations dieentriques dans
les leucocytes. Pour estimer ces dernières, on a utilisé
la constante de proportionnalité (voir par. 160) de 5,7
±O,S X 10-0 cellule-rad an carré déterminée lors d'é­
tudes in vitro antérieures3J ,24o. On a trouvé une cor­
respondance très étroite entre l'estimation physique et
l'estimation biologique de la dose (tableau II), à con­
dition que les échantillons ne soient pas prélevés après
une TEC de plus de quatre à huit heures, de manière
que les leucocytes du sang n'aient pas été remplacés
par des populations de leucocytes provenant de tissus
lymphoïdes non irradiés.

202. Dans une étude d'IEC faite par Sharpe et al.243

sur un cas de réticulosarcome, les valeurs de la dose
estimées d'après le débit sanguin et le volume total du
sang du malade et les estimation faites d'après le rende­
ment en aberrations dieentriques étaient entre elles dans
un rapport de 2,7. Les données obtennes montraient qu'au
cours d'un traitement de trois heures et demie, plu­
sieurs cellules avaient traversé plusieurs fois l'irradia­
teur et il y avait un échange assez rapide entre les
leucocytes de la circulation périphérique et ceux qui se
trouvent en masse beaucoup plus considérable dans
des espaces extravasculc-dres.

203. Sharpe et a[,2GfJ ont publié récemment de nou­
velles études d'IEC effectuées sur un cas de maladie
de Hodgkin. Ces travaux ont confirmé et considéra­
blement développé les constatations antérieures des
mêmes auteurs; les résultats diffèrent quelque peu des
conclusions de \iVinkelsteill et nl.227 • Dans cette étude
récente209 il est appa1'1l, comme l'avaient précédemment
relevé d'autres auteurs2:l7 , que le rendement en aberra­
tion dicentriqaes (0,83 par cellule) dans un échan­
tillon cie sang prélevé sur le malade avant l'lEC et
exposé in vitro à une dose de 300 rads de rayons X
de 2 MeV était très voisin du rendement (0,87 par
cellule) constaté dans le sang après un passage de
quatre secondes dans l'irradiateur (320 rads provenant
d'une source de césium-137). Toutefois, dans des
échantillons de sang prélevés après une heure et demie,
trois heures et 24 heures d'IEC, les rendements en aber­
nttions dicentriques étaient inférieurs à 0,09 par
cellule.

204. De ces chiffres et d'études de la distribution
des aberrations entre les cellules, Sharpe et al. 2GD con­
cluent qu'il se produit un échange rapide de lympho­
cytes entre le sang et la réserve extravasculaire. Ils
estiment qlle le sang périphérique contient 3 grammes
de lymphocytes alors que la réserve extravasculaire en
contient de 800 à l 070 grammes. Deux évaluations
indépendantes de la durée moyenne de séjour des
lympllOcytes dans le sang ont donné des valeurs de
4,7 et 7,5 minntes.
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uniforme. En raison des problèmes que soulève la dosi­
métrie physique et étant donné que Fisher et al.UfJ ont
observé cles leucocytes cultivés pendant 72 heures, il
est difficile d'obtenir des coefficients valables de pro­
duction d'aberrations.

195. Depuis que Tough et alY' ont décrit pour la
l)remière fois un dommage chromosomique considérable
dans des cellules provenant de cultures de sang prélevé
sur deux malades traités aux rayons X pour spondyl­
arthrite ankylosante, il a paru plusieurs publications
traitant cles aberrations induites chez cles malades à la
suite d'un traitement radiothérapique. Malheureuse­
ment, la majeure partie de ces travaux portent sur des
aspects cie l'induction d'aberrations (par exemple, la
longévité des petits lymphocytes [par. 252 à 263])
autres que la relation quantitative entre le dommage
chromosomique incluit et la dose ahsorbée. On possède
néanmoins quelques données sur la relation dose­
réponse Ùt vivo et il devrait y en avoir davantage dans
un proche avenir.

196. Norman ct al.23fJ ont recueilli quelques données
sur deux malades qui ont reçu des doses de 300 rads
de rayons X de 250 kV, en étudiant des échantillons de
sang prélevés immédiatement après l'irradiation. Ils
n'ont pas donné cie détails sur la méthode d'irradiation,
mais la moyenne géométrique des rendements en aber­
rations dans ces cieux échantillons assez dissemblables
était presque exactement la même que le rendement
obtenu dans du s~ll1g normal irracliéin vitro et recevant
une close de 300 rads. Dans toutes ces expériences, la
durée cie culture a été de 72 heures.

197. Dans une publication plus récenteM , on trouve
des données sur le renclement en aberrations obtenu
chez six malades soumis il uu traitement radiothéra­
pique (irradiation partielle?) pour des affections ma­
lignes, avec des cultures de 50 et 72 heures, mais sans
estimation de la dose. La question qui se pose est
évidel11ment cene de la signification qu'il faut accorder
à lIne close, si cette dose est indiquée, lorsqu'elle a été
appliquée en irradiation partielle.

198. Le nombre d'aberrations observées clans les
leucocytes du sang périphérique prélevés après nne irra­
diation partiene est nécessairement fonction de plusieurs
variables, parmi lesquelles il faut citer: les caractéris­
tiques physiques de rayonnement; la partie du corps et
le volume des tissus exposés; la close absorbée par ces
tissus ct la durée cie l'exposition; la proportion des
lympllOcytes totaux qui se trouvaient "en résidence"
clans ce territoire durant l'irradiation; la proportion
des lymphocytes sanguins qui ont traversé ce territoire
durant l'irradiation; le taux d'échange de lymphocytes
entre les tissus lymphoïdes et le sang périphérique;
et enfin le temps écoulé entre l'irradiation et le prélè­
vement.

199. La question de la c10simétrie dans les cas d'ir­
radiation partielle est donc complexe et sera examinée
plus loin d'une manière assez détaillée (par. 264 à
273'1. Mais il convient de signaler ici les études récentes
de Winkelstein ct a.l?:l7 sur les aberrations chromo­
somiques observées dans les leucocytes de trois malades
dont le sang avait été exposé à une irradiation extra­
corporelle (IEC) avant une greffe rénale.

200. Dans cette opération, on a fait passer le sang
du malade clans une boucle de téflon à l'extérieur du
corps, par une dérivation classique c1e Quinton-Scrib­
ner, et on l'a exposé aux rayons bêta de 90Sr J)(JY. La.1
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le rendement en aberrations, les données co rrespon­
dant très bien à une relation linéaire (fig. 11). Chaque
fraction de 150 rads (dose d'irradiation partielle) a
produit en moyenne 3,6 aberrations dicentriques et
annulaires pour 1()() cellules analysées.
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Figure 11

RENDEMENT EN FRAGMENTS ET EN' ABERRATIONS nIC~:NtRIQt:I'.S

ET ANNULAIRES CHEZ DES MALADES ATTEINTS DE SPOND\'I.­
ARTHRITE ANKYLOSANTE ET EXI'OS(,g A DES DOSES ALl.ANl'
JusQU'À 1500 RADS (RAYONS X nE 250 kV) ADMINISTRÉS l'''R
FRACTIONS DE 150 radsH1

210. Buckton et al. lO ont publié également des don­
nées préliminaires (voir tableau IV) sur le rendement
en ~ben'ations observé chez sept hommes souffrant de
carCl110me des bronches, qui ont été exposés à de faibles
doses (25 ou sa rads) d'irradiation du corps entier
~ux rayons X (2 MeV, Van der Graff). Contrairement
a ce. qu'O!! ~ pu o~server chez des malades e.xposés à
une IrradIation parttelle (tableau III) on n'a constaté
aucune différence dans le rendement en aberrations
entre des échantillons de sang prélevés immédiatement
après l'irradiation et ceux qui étaient pris 24 heures
plus !Urd (voir toutefois par. 211). En outre, on a
trouve pour les aberrations dicentriques et annulaires
r.ésultant d'une irradiation du corps entier une rela­
tion d?se~rép~nse linéaire (éta?t .dans l'équation y = c+ aD , egal a 0,92 avec des lImites de confiance il 90
p. 100 de 9,5 à 1,4). D'après les données présentées,
Il semblerait gue le rendement en aberrations obtenu
Sh~z les. can;ereux auxquels une dose de 50 rads a
ete adnunstree par irradiation globale soit équivalent
au rend~ment obtenu chez les malades atteints de spon­
dyla~hnte a~lxquels une dose de 250 rads a été admi­
mstree par Irradiation partielle.

211. Le groupe d'Edimbourg a récemment étendu
ses .études sur l:irradiation du corps entier de malades
a~tel11ts de carcmome des bronches et a publié21l les
resulta~? obtenus sur neuf nouveaux sujets irradiés
d~ns ll11tervalle de doses 17-50 rads. Le tableau V
resume, pour cl}acun des 16 malades, les chiffres obte­
nus p~ur la frequence des aberrations dicentriques et
annul~lres dans des cultures de 53 heures de cellules
sangu111es prélevées immédiatement après l'irradiation
et 24 heures plus tard.

212. Ces chi~1"I~s rr;ontrent que, chez les sujets aux­
quels on a. ad~'llnt~tre une dose de sa rads, le rende­
ment est slgmficattvement plus élevé dans les échan-
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205. Bien qu'assez contradictoires, les résultats des
études faites par ces deux groupes de chercheurs sur
l'IEC sont des plus intéressants et la poursuite des
travaux dans ce domaine sera particulièrement utile,
à la fois pour obtenir des informations sur la structure
des populations de leucocytes et leurs mouvements et
sur la possibilité d'utiliser les aberrations chromoso­
miques en dosimétrie.

206. Poursuivant leurs études initiales15 sur les
aberrations induites par les rayons X chez les malades
atteints de spondylarthrite, les chercheurs du groupe
d'Edimbourg ont publié récemment16 des données sur
la relation entre la fréquence des aberrations et la dose
de rayonnement chez ces malades et chez des malades
atteints d'affections néoplasiques. Les premiers avaient
reçu des doses uniques en irradiation partielle de 100
à 700 rads (rayons X de 250 kV, CDA = 2,7 mm de
Cu) et leurs cellules ont été cultivées pendant 42 à
50 heures. A toutes les doses, les échantillons de sang
ont été prélevés 24 heures après l'irradiation mais, dans
certains cas, des échantillons ont également été re­
cueillis plus tôt et plus tard. Les chiffres indiquent un
rendement légèrement plus faible dans les cellules mises
en culture immédiatement après l'exposition que dans
les cellules prélevées pour culture 24 heures plus tard.
Les données obtenues sont récapitulées au tableau III.

207. Il n'est pas possible de déterminer les doses
absorbées dans les cas visés au tableau III, mais il
est évident qu'il existe une nette relation entre la dose
à la peau et le rendement en aberrations. Ces données
varient quelque peu, et pour les aberrations dicen­
triques et annulaires l'augmentation semble proportion­
nelle à la puissance 1,5 à 2,4 de la dose, du moins
pour des doses de 300 rads au maximum. Si on fait
entrer dans l'analyse cinétique les données obtenues
sur un malade auquel a été administrée une dose d'ir­
radiation partielle de 700 rads, ce rendement à haute
dose réduit considérablement la composante dose au
carré. Une extrapolation à partir des données indi­
quées au tableau III montre que ces rendements sont
supérieurs à ceux que Millard126 a obtenus chez des
malades exposés à une irradiation partielle (partie in~

férieure de l'abdomen) après orchidectomie. Dans les
expériences de Millard (avec des rayons X de 2 MeV
produits par un accélérateur Van der Graff), 20 p. 100
des cellules présentaient des aberrations après des doses
de 925, à 1 550 rads et 32 p. 100 après des doses de
3 100 a 4330 rads. Toutefois ces dernières données
ont été obtenues avec des cell~les sanO"uines de la cir­
culation périphérique qui s'étaient muitipliées pendant
72 heures, et en outre le traitement par irradiation
s'étalait sur une période de 36 à 74 jours.

20~., D.es observations ~nalogues à celles de Millard
ont. ete, falt~s par Du~rova~7o sur deux malades pris en
r~dl?theraple pour myelome. Ces sujets ont reçu en irra­
dtatlon partielle une dose cumulée de 9 000 rœntgens et
dans les leucocytes cultivés pendant 48 heures l'au~
teur a. trouvé jusqu'à 42 p. 100 d'aberrations' chro­
mosom}ques. Des rendements élevés ont également été
obs~rves dat;s les cellules sanguines prélevées 32 mois
apres un traitement analogue chez un troisième malade.

, ~99. Des ma~a~es at~eints de spondylarthrite ont
ete egalemet;t traites par Irradiation partielle aux rayons
X (l,0 frac~lOns de 150 rads) pendant 12 à 14 jours16 •

des echanbl10ns de sang ont été prélevés immédiate~
me~t après ch.aque irradiation. Là encore, on a cons­
tate une relation nette entre la dose d'irradiation et
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~ EchnnH~lons de sang P,rélevés immédiatement apl'è l'irradiation. Les
pOInts representent les chIffres donnés dans le tableau V et les courbes
fignrent les limites de confiance à 95 p. 100 de la ligne de régression.
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Figure 13
RELATION ENTRE LE RENDEMENT EN ABERRATIONS DlCENTRIQUES

ET ANNULAIRES PAR CELf_ULE ET LA DOSE D'IRRADIATION UNI­
FORME DU CORPS ENTIER CHEZ DES MALADES EXPOSÉS À DES
HAYONS X DE 2 MeV271a

• Echantillons de sang ~prélevés 24 It.MeS .près l'irradiation. Les
points représentent les chiffres donnés dans le table. u V et les cou rbes
figurent les limitcs de confiance à 95 p. 100 de la ligne de régression.

215. Outre les données relatives aux irradiations
thérapeutiques par des sources externes, on possède
quelques renseignements sur les aberrations produites
chez des malades exposés à des émetteurs internes.
Boyel et al. 272 ont indiqué dans leurs premières publi­
cations <J.u'on trouvait dans les cellules sanguines de
malades traité.s à l'iode radioactif des dommages chro­
mosomiques de type analogue à ceux qu'ont signalés
Tough et al.15• En termes quantitatifs, les effets de
100 millicuries d'iode radioactif seraient analogues aux
effets d'une irradiation partielle avec une dose de
rayons X de 250 rads, et une dose de 10 millicuries
d'iode radioactif suffirait probablement pour produire
un dommage chromosomique identifiable. D'autres au­
teurs172 ,273,275 ont fait des constatations analogues avec
l'iode radioactif et une publication274 signale qu'une
proportion significative d'aberrations a été observée 14
ans après la fin du traitement.
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216. Un certain nombre d'auteurs ont signalé la
présence d'aberrations de type chromosomique chez des
sujets exposés à une irradiation chronique à faible dose
provenant de sources externesIZ7,132,130,165,IOS,28C,268,205.

!!OS,Z76.280. Norman et ses collègues205 ont observé sept
aberrations dicentriques dans 5 138 cellules prélevées
sur dix personnes travaillant dans le service radio­
logique d'un hôpital, qui avaient reçu" au taux .moy~1,1
de 1 à 3 rems par an, une dose cumulee allm1t Jusqu a
88 rems, alors qu'ils n'ont trouvé aucune aberration
dicentrique dans 4219 cellules prélevées sur 10 té­
moins. Des études ont été faites u1térieurement165 sur
36 personnes affectées à des travaux sous rayonne­
ments qui avaient reçu des doses cumulées de 10 à 98

GO iO ~O 90

•

5040

•

20

%

~
IUJ
.... o,JO
~ O,UO

g O,OS

lQ O,Oï

g0,06,
UJ

:5 0,05
...J
...J
W
l( 0,04
:D
0::

j
~ 0,03
zz
..:
....
W

'"'!J 0,02

'"i'2....
Z
LU
U
ëi

'"za
>=
~ n,DI
0::
~ la
«

30

DOSE (RADS)

Fi.CJ1tre 12
RELATION ENTRE LE RENDEMENT EN ABERRATIONS DICENTRIQUES

ET ANNULAIRES PAR CELLULE ET LA DOSE D'IRRADIATION UNI­
FORME DU CORPS ENTIF.R CHEZ DES MALADES EXPOSÉS À DES
RAYONS X DE 2 MeV271n

tillons de 24 heures que dans le sang prélevé immé­
diatement après l'irradiation. Ces faits confirment les
observations antérieures du même groupe à propos
de cas de spondylarthrite ankylosante traités par irra­
diation partielle (par. 206 et 210).

213. L'analyse de ces résultats obtenus par l'irra­
diation du corps entier montre que le rendement en
aberrations dicentriques et annulaires dans le sang pré­
levé immédiatement après l'irradiation augmente
comme la puissance 1,13 de la dose (n = 1,13, avec
des limites de confiance à 95 p. 100 de 0,52 et 1,74).
Au contraire, dans le sang prélevé après un délai de
24 heures, le rendement est proportionnel à la puis­
sance 1,88 de la dose (n = 1,88, avec des limites de
confiance à 95 p. 100 de 1,24 et 2,50). Ces résultats
sont représentés dans les figures 12 et 13.

214. Il est intéressant de comparer les résultats de
l'irradiation du corps entier à 25 rads et à 50 rads
avec les chiffres obtenus au moyen de doses analogues
(mais avec des rayonnements de qualités diverses) par
d'autres auteurs travaillant in vitro. Tel est l'objet du
tableau VI, où l'on voit que les fréquences observées
in vivo se situent à un niveau intermédiaire entre les
chiffres les plus faibles et les chiffres les plus forts
obtenus in vitro dans les mêmes conditions d'absorp­
tion de dose. Il est décevant de constater que, dans
la seule étude in vitl-0 olt l'on a employé un rayonne­
ment de qualité analogue à celui qui a servi in vivo, et
où les cellules ont été cultivées pendant 50 hemes, le
rendement en aberrations à la dose de 50 rads est
quatre fois plus faible que dans les études in vivo.
Toutefois, ces deux séries d'observations ont été faites
dans des laboratoires différents dont les techniques ne
sont pas entièrement comparables.
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221 Plusieurs études ont été faites sur des per­
sonne~ ayant travaillé ~ans l:industrie des. matières l~­
minescentes et dont 1orgamsme contenaIt, en conse­
quence, des quantités élevées de radium 226., Ces ét;ld:s
ont permis elles aussi de constater un ,exc.edent slgm­
ficatif d'aberrations par rappor~ aux temoms non ex­
posés et cela même chez des sUje.ts dont la. charge c~r­
porelle était bien inférieure au mveau maxImal admls­
sibleI67,281. Il y a des raisons de penser que, dans le
cas de ces émetteurs internes, le rendement en aberra­
tions augmente avec la charge de radium dans l'orga­
nisme selon un gradient régulier282. Boyd et al.282 ont
trouvé que 3,2 p. 100 environ des cellules de sujets
qui avaient accumulé des charges corporelles comprtses
entre 0 10 et 0,56 microcuries de radium 226, 18 ans
avant j'étude, étaient "instables" et contenaient des
aberrations asymétriques. Dans ces cas, la dose totale
de rayons gamma d'or!gi?e externe reçus ?~ns l'exer­
cice de la profession etaIt en moyenne VOlS1l1e de 90
rems. Il n'y avait aucune relation entre ces ~ai1:r1es

irradiations externes et le rendement en aberratIons.

222. Ces données relatives aux personnes tra­
vaillant sous rayonnement font clairement ressortir que
le rendement en aberrations augmente de manière signi­
ficative chez les personnes qui ont été exposées à de
très faibles niveaux de dose. Cette conclusion con­
corde avec les observations faites précédemment sm
les effets des faibles doses résultant d'expositions à des
fins de diagnostic. Il faut souligner en outre que, dans les
cas où des mesures physiques précises des doses ont
été effectuées, il est possible de mentionner que des
rendements significatifs en aberrations ont été constatés
chez des sujets ayant reçu des doses inférieures au
niveau maximal admissible.

3. - Irradiation accidentelle

223. Bender et GOOCh128,129 ont étudié les rende­
ments en aberrations dans les cellules du sang pert­
phérique chez huit hommes exposés accidentellement à
des doses (comprises, d'après les estimations, entre
23 et 365 rads) d'Un mélange de rayons gamma et de
neutrons rapides, la composante neutronique représen­
tant 26 p. 100 environ de la dose totale. Ils n'ont
trouvé aucune aberration de type chromosomique chez
cinq témoins (sur un total de 458 cellules) mais ont
observé des aberrations dicentriques et annulaires chez
les cinq sujets exposés à des doses calculées supé­
rieures à 200 rads. Les premiers échantillons de sang
ont été recueillis 29 mois après l'irradiation, puis un
an et demi plus tard. On a trouvé des aberrations chez
tous les sujets sauf celui qui avait reçu la plus faible
dose. Chez un sujet qui avait reçu une dose esti­
mée à 339 rads, la fréquence des aberrations dicen­
triques et annulaires était de 0,166 par cellule (tableau
VII). La durée de culture était de 72 heures POUL"
tous les cas étudiés. Goh283 a poursuivi ces observa­
tions en examinant des cellules provenant d'échan­
tillons de sang cultivés pendant 72 heures et prélevés
SUl" six de ces hommes sept ans après l'accident. Des
prélèvements de moelle osseuse ont également été effec­
tués. Des aberrations étaient présentes dans les deux
types de cellules, mais les cellules médullaires ne con­
tenaient pas d'aberrations dicentriques. Bien que la
fréquence globale des aberrations dans les cellules du
sang périphérique ait décliné avec le temps, il restait
encore des proportions significatives d'aberrations di­
centriques et annulaires dans chacun des trois prélève­
ments successifs qui ont été faits. Les données publiées
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rads à un débit de dose médian de 1,45 rad par an.
Dans ces dernières études, on a observé 14 ~?err~­
tions dicentriques sur 14839 cellules, alors qu 11 n y
en avait aucune dans les 5 784 cellules provenant de
23 sujets témoins. Usco et Lisc?277 et Gorizontova278

ont fait récemment des observatIOns analogues.

217. Court Brown et al. 276 et Buckton et al. 182 ont
publié des études assez analogues à ;ell~~ de Norman
et de ses collègues. Ces auteurs ont etudIe 67 h~mmes
adultes travaillant dans des établissements atomIques;
ils ont divisé leur échantillon en cinq groupes : a) un
groupe témoin où chaque sujet avait reçu ~ne dose
cumulée inférieure à 1 rad, b) un groupe ou chaque
suj et avait reçu une dose allant de 1 à 10 rads (dose
cumulée moyenne par sujet: 3,8 rads), c) un group~

Oll chaque sujet ava~t reçu une dose ~llant de 23 a
34 rads (dose cumulee moyenne par SU) et : 27 rads),
d) un groupe où chaque sujet avait reçu une dose
allant de 15 à 37 rads (dose cumulée moyenne par
suj et : 24 rads), e) un groupe où chaque sujet ava}t
reçu une dose allant de 75 à 78 rads (dose ~umu!;e
moyenne par ,sujet: 84 rads). Les groupes IrradIes
différaient non seulement sur le plan des doses reçues
mais aussi sur celui de la durée des périodes d'exposi­
tion. Le groupe témoin ne présentait pas de différence
cytologique avec une population témoin composée de
personnes étrangères à des établissements atomiques,
mais tous les groupes irradiés présentaient un accrois­
sement hautement significatif des aberrations. On a
observé des rendements en aberrations dicentriques et
annulaires allant jusqu'à 8 pour 1 000 cellules, mais
on n'a pu établir aucune corrélation avec la dose.

218. Visfeldt127 a étudié les rendements en aber­
rations dans des cellules du sang périphérique chez 10
membres du personnel de l'Institut du radium de Co­
penhague qui avaient reçu des doses cumulées de 1 à
116 rads sur une période de 10 ans. Là encore, on a
observé une nette augmentation du nombre d'aberra­
tions chez les sujets irradiés (13 aberrations dicen­
triques et annulaires cumulées pour 950 cellules) par
rapport aux suj ets témoins (aucune aberration dicen­
trique ou annulaire pour 300 cellules), mais les don­
nées sont dans ce cas aussi trop limitées pour faire
ressortir une corrélation avec la dose reçue.

219. El-Alfi et al.276 ont analysé les cellules sanguines
de douze personnes travaillant sous rayonnement, ex­
posées pendant des périodes allant jusqu'à quatre ans
et ayant reçu au total des doses équivalentes à un
maximum de 1 110 mrems de rayons X, gamma ou
bêta, ou à un maximum de 9 722 mrems de neutrons.
Les auteLtrs ne donnent pas de détails sur la qualité
des rayonnements ou les conditions d'exposition, mais
rapportent des fréquences d'aberrations significativement
plus élevées chez les six sujets exposés à des neutrons
que chez neuf témoins.

220. Wald et al. IBO ont publié récemment des don­
nées assez analogues à celles de Visfeldt. Ces auteurs
ont étudié les aberrations chez six travailleurs de l'in­
dustrie nuc1éaire qui avaient reçu des doses externes
variant de 25 à 55 rems à un taux d'accumulation
moyen de 4,3 rems par an. Ils ont observé une augmen­
tation significative de la fréquence des aberrations
stables et instables par rapport aux témoins, mais n'ont
pu trouver aucune relation avec les divers niveaux de
dose. Ils n'ont pas fourni de données cytogénétiques
détaillées.
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1 sur les aberrations dicentriques et annulaires ainsi
observées sont résumées dans le tableau VII.

224. Dans un accident de criticité survenu ultérieu­
rement131,220, trois hommes ont été exposés à des
doses, évaluées à 12, 22,5 et 47 rads, d'un mélange
de rayons gamma et de neutrons de fission, la compo­
sante neutronique représentant chez les différents sujets
entre 25 et 50 p. 100 de la dose totale. Le sang a été
prélevé entre quatre heures et deux ans après l'irra.
diation et le temps de culture a été de 72 heures. On
a trouvé des aberrations dicentriques chez les trois
sujets, lem fréquence augmentant nettement avec la
dose. Une bonne corrélation a été observée entre la
dose physique estimative et le rendement en aberra­
tions, avec 3 p. 100 environ de cellules atteintes dans le
cas de la dose la plus élevée. Sur la base de ces
données, de renseignements antérieurs provenant d'é_
tudes in vitro et de certaines hypothèses, les auteurs
pensent que l'EBR des neutrons du spectre de fission,
par rapport à celui des rayons gamma, était de l'ordre
de 5 contre 1.

225. Biola et Le G028~ ont étudié des échantillons
de sang prélevés sur un sujet quatre jours après une
exposition très peu uniforme à des rayonnements
gamma et à des neutrons au cours d'un incident sur­
venu à Mol (Belgique). Les estimations physiques
indiquaient que la dose reçue au milieu du corps était
d'environ 500 rads. En parallèle avec l'analyse d'é­
chantillons de sang de ce sujet, les auteurs ont exa­
miné des cellules sanguines prélevées sur un sujet
normal, puis exposées à des doses de 400 à 600 rads
de rayons gamma du cobalt 60. Toutes les cultures
ont été récoltées après 72 ou 96 heures pour assurer
la comparabilité avec les données de Gooch et Bender224

bien qu'au moins 10 p. 100 des cellules en aient été
très évidemment à leur seconde mitose en culture au
bout de 72 heures. Les fréquences d'aberrations obser­
vées sont donc certainement entachées d'une erreur
par défaut, mais, puisque les prélèvements pris sur les
deux sujets ont été traités de manière identique, des
comparaisons valables sont possibles. Les rendements
effectifs observés in v#ro sont analogues à ceux que
Gooch et Bender224 avaient enregistrés aux niveaux
de dose les plus faibles et à ceux que Kelly et Brown188

avaient obtenus aux doses supérieures. A la dose de
450 rads, le rendement in vitro était équivalent à celui
des cultures provenant du sujet irradié: il y a donc
une bonne corrélation entre l'estimation physique et
l'estimation biologique de la dose.

226. Plus récemment, Buckton et al.132 ont analysé
des cellules prélevées sur deux hommes exposés acci­
dentellement à des doses d'irradiation globale de 17
et 18 rads et qui avaient en outre accumulé des doses
d'irradiation professionnelle de 10 et 9 rads respecti­
vement au cours de plusieurs années d'emploi. On a
constaté la présence d'aberrations dicentriques et annu­
laires dans les cellules sanguines de ces deux hommes;
la fréquence variait jusqu'à 3 p. 100 au maximum,
selon que le sang avait été prélevé 48 heures après
l'irradiation ou un ou trois mois après. Un des deux
témoins, qui avait reçu des doses d'irradiation profes­
sionnelle voisines de 2 à 3 rœntgens, présentait une
fréquence d'aberrations dicentriques et annulaires de
1 p. 100 environ dans deux ou trois échantillons de sang
qui furent prélevés. Ces données sont insuffisantes pour
qu'on puisse en tirer une conclusion sur l~ relation
avec la dose. '
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227. Sugahara et al. 285 ont publié des données obte­
nues sur deux hommes étudiés respectivement 10 et
12 mois après exposition externe aux rayons X (250
kV) et à des rayons gamma du cobalt 60 à des doses
estimées respectivement à 66 rœntgens et '40 rœntgens.
En outre, des mesures ont été faites sur les cellules san­
guines de trois autres hommes qui avaient inhalé du
fluorure d'uranyle 40 jours auparavant. Dans ce dernier
cas, les quantités absorbées, estimées d'après l'excrétion
urinaire, allaient de 2,2 milligrammes à 3,9 milli­
grammes, soit une dose se situant entre 2 6 et 4 6
X lo-a microcuries. "

228, Chez les cinq hommes ainsi examinés285 , les
cellules sanguines contenaient une proportion significa­
tivement plus élevée d'aberrations que les cellules de
témoins. Des aberratiûns dicentriques et annulaires
étaient présentes dans les cultures provenant de quatre
de ces sujets. Les auteurs soulignent que la fréquence
des aberrations chez les deux premiers se situait dans
l'intervalle prévisible sur la base des observations an­
térieures d'autres chercbeurs128,lal mais que des ren­
dements presque équivalents ont été enregistrés sur
deux des trois sujets qui avaient inhalé de l'uranium
(el11'ichi à 3,2 p. 100). L'irradiation totale, d'origine
professionnelle et externe, de ces ouvriers était faible, se
situant entre 128 et 936 millirems. Les constatations
faites sur ces trais sujets sont comparables aux résul­
tats obtenus par Boyd et a1. 282 sur des ouvriers mani­
pulant des peintures luminescentes (par. 219).

229. Wald et aJ.136 ont fait des études cytogénétiques
sur un groupe de sept travailleurs qui avaient inhalé acci­
dentellement de l'iode 125 et dont la charge corporelle a
été déterminée par des méthodes de comptage direct.
Les charges allaient de 1,2 à 111 microcuries. Ces
sujets avaient également accumulé des doses allant de
1 à 18,8 rems à raison de 1,4 rem par an en moyenne.
Les auteurs n'ûnt pas donné d'indications sur la qua­
lité de ces rayonnements externes. Les données font
clairement ressortir un accroissement significatif de la
fréquence des cellules comportant des aberrations insta­
bles par rapport à des témoins, mais on ne connaît pas
le détail des aberrations.

230. Des observations analogues ont été faites par
Lej eune et ses collaborateurs28o sur quatre suj ets, dont
l'un avait reçu, à la suite d'une exposition accidentelle
à un faisceau de protons, une dose évaluée au maximum
à 33 rads de neutrons et de rayons gamma, et les
autres avaient reçu des quantités inconnues de rayons
gamma, encore que l'irradiation de l'un d'eux ait pu
être située entre 35 et 50 rads. Dans des échantillons
prélevés à divers intervalles jusqu'à un an après l'acci­
dent, la fréquence des aberrations était significativement
plus élevée que chez les témoins. Il y avait des aberra­
tions dicentriques et annulaires, ainsi qu'un certain
nombre d'altérations symétriques. Les cellules ont été
cultivées pendant 72 heures avant la préparation histo­
logique. Chez les sujets dont la dose d'irradiation avait
pu être estimée par des méthodes physiques, il est ap­
paru que les rendements en aberrations étaient en bonne
concordance avec ce que laissait prévoir le coefficient
donné par Bender et Gooch22Q (par. 156). Les auteurs
prennent toutefois soin de relever que leurs données sont
insuffisantes pour autoriser des conclusions catégoriques
sur la relation chez ces individus entre le rendement
en aberrations et la dose.

231. Lisco et Lisc0287 ont examiné récemment des
leucocytes de la circulation périphérique (cultures de
48 et 72 heures) chez deux personnes affectées à des



vivants des deux groupes d'âge. Mais chez les snrvi­
vants irradiés, les translocations symétriques et les in­
versions étaient plus fréquentes chez les personnes
âgées que chez les jeunes. Parallèlement à cette obser­
vation, on a constaté que les aberrations symétriques
étaient également plus fréquentes dans le groupe té­
moin le plus .âgé. Ces observations soulèvent une fois
de plus la question d'Un rapport entre l'âge du sujet et
Sa sensibilité aux aberrations radio-induites, problème
qui demande à être examiné d'urgence.

237. Les aberrations observées le plus fréquemment
par Bloom et af.l34 chez les survivant irradiés les plus
âgés étaient des translocations : ils en ont trouvé dans
72 des 6 778 cellules examinées. Mais 20 des cellules
contenant une translocation ont été trouvées chez qua­
tre sujets et il s'agissait de cinq types de translocations
différents on de cinq clones cellulaires possibles.

238. La dose reçue par les survivants les plus âgés
était comprise, selon les estimations, entre 204 et 991
rads d'Un mélange de rayons gamma et de neutrons.
On a cherché à établir une corrélation entre la fré­
quence des aberrations et la dose estimée par des mé­
thodes physiques; les résultats préliminaires semblent
indiquer que, dans l'intervalle de dose étudié, la fré­
quence des aberrations augmentait à peu près suivant
une fonction linéaire, la fréquence globale étant d'envi­
ron 1 p. 100 à 200 rads et augmentant approximative­
ment de 0,5 p. 100 pour chaque tranche de 100 rads
supplémentaire. Toutefois, il convient de relever que
dans ces travaux les leucocytes avaient été cultivés
pendant 66 à 70 heures et que, bien entendu, les échan­
tillons étaient étudiés 20 ans après l'irradiation initiale.

239. Des chercheurs de la CDmmission d'étude des
victimes des bombes atomiques2RO ont analysé les caryo­
types de 128 suj ets nés après qu'au moins un de leurs
parents eut été exposé à une dose minimale de 100 rads
par suite des bombardements atomiques d'Hiroshima
et de Nagasaki. Cinquante-sept personnes apparentées
à ces sujets et nées avant l'époque des bombardements
ont été utilisées comme témoins. On a étudié avec une
attention particulière le cas de 103 sujets nés dans
les cinq années qui ont suivi immédiatement l'irradia­
tion de leurs parents mais on n'a détecté aucune aug­
mentation significative du nombre d'individus présen­
tant des anomalies chromosomiques. Toutefois une
étude détaillée de 38 survivants dont, à l'époqt;e des
bombardements, les mères avaient été exposées, aH
moment où elles les portaient, il des doses supérieures
à, 199 rads (dose e~timée allant de 104 à 477 rads), a
revele chez ces sUjets une au!!mentation faible mais
significative de la fréquence d;s lymphocytes présen­
tant des remaniements chromosomiques complexes
(0,52 p. 100 contre 0,04 p. 100 chez les témoins cor­
respondants) .

240. Sasaki et Miyata221 ont rouvert la question
des rapports entre le rendement en aberrations et la
dose. estimée par des méthodes physiques chez les
su.rvlVants des bombardements atomiques. Ils ont pu­
b1Jé une documentation très détaillée provenant du
recensement de plus de 80000 cellules prélevées sur
des sujets .exposés et sur des témoins. Une analyse
chromosDmlque a été effectuée sur 51 survivants
d'Hiroshima et sur Il témoins 22 ans après l'événe­
ment. Les auteurs ont pris soin de n'examiner que des
cellule~ se trouvant à leur première division en culture,
celle-Cl ne se prolongeant pas au-delà de 50 heures. Les
aberrations ont été classées conformément au schéma
donné dans les paragraphes 24 à 34. Il apparaît que le
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travaux sous rayonnements dont la main droite avait
été exposée à un mélange de rayons gamma et bêta
émis par une source d'iridium 192. L'irradiation avait
duré dix minutes et la dose à la main avait été estimée
par des méthodes physiques à 3 000 rads, dont 10 p. 100
de rayonnement gamma. Onze jonrs après l'exposition,
le rendement en aberrations dicentriques et annulaires
chez les deux sujets était voisin de 0,05 par cellule
(c'est-à-dire équivalant au rendement observé après
une irradiation globale avec une dose de rayons X
de 50 rads) et l'on a observé des rendements en aber­
rations élevés lors de chacun des examens effectués
pendant les trois années suivant l'accident. On n'a pas
trouvé d'aberra1:ÏDns dans les cellules de la moelle
osseuse.

232. Les données assez limitées qu'on a pu obtenir
lors d'accidents, heureusement peu fréquents, viennent à
l'appui de ce que nous avons dit précédemment, à savoir
qu'il est toujours difficile, en cas d'irradiation acciden­
telle, d'obtenir de bonnes estimations physiques de la
dose, en particulier IDrsqu'il s'agit d'une exposition à
un rayonnement mixte. D'une manière générale, les
données cytologiques obtenues sont assez concordantes
mais encore trop rares pour qu'on puisse en tirer des
conclusions précises SUr l'utilité de cette forme de
dosimétrie biologique dans ces cas particuliers.

4. - E.1:'plosions nucléaires
233. Plusieurs études138-185,108,175,182,221 ont été fai­

tes sur les survivants d'Hiroshima et de Nagasaki irra­
diés lors de l'explosion nucléaire de 1945. Les données
recueillies par Ishibara et Kumatori185,175 SUr les cellu­
les sanguines de personnes qui se trouvaient à une dis­
tance comprise entre 500 et 2 000 mètres de l'hypocen­
tre et qui ont été examinées 19 ans plus tard font
ressortir une augmentation significative du rendement
en aberrations asymétriques et symétriques par rap­
port à des sujets témoins.

234. Dans les travaux de Bloom et al.188 ,184,288,280

on trouve des études sur des survivants appartenant à
divers groupes d'âge. Dans la première étude188, qui
porte sur 94 sujets irradiés et 94 témoins assortis, tous
les sujets composant l'échantillon avaient moins de 30
ans à l'époque des bombardements de 1945. On a trouvé
des aberrations chromosomiques dans 0,6 p. 100 des
!euco~7tes de la circulation périphérique chez les sujets
l~rad~es, contre seulement 0,01 p. 100 chez les sujets
tem0111S. On n'a trouvé aucune aberration dicentrique
dans les 8 847 cellules prélevées chez les témDins mais
on en ~ tr~uvé .9 .dans 8 283 ce1~ules prélevées' vingt
ans apres llrradlatlOn chez les sUjets exposés.

235. Dans la deuxième étude de Bloom et al.134
des observations ont été faites sur 77 survivants forte~
ment irradiés (dose estimative de plus de 200 rads d'un
mé~ange de ray?ns gamma et de neutrons) et 80 té­
m0111S; tous aVaIent plus de 30 ans à l'époque des oom­
?ard~,?ents. Chez 61 p. 100 des survivants fortement
IrradIes et chez 16 p. 100 des témoins on a trouvé une
fréquence d'aberrations de 1,5 p. 100' dans les cellules
des premiers et de 0,3 p. 100 dans les cellules des se­
conds. Dans les 7 188 cellules prélevées sur les témoins
On a tro;rv,é une seule aberration dicentrique chez UI~
homme age de 80 ans. Chez les sujets irradiés on a
trouvé huit aberrations dicentriques dans les' 6 778
cellules étudiées.

.236. Les ~réSluences relatives des aberrations dicen­
tnques asymetnques, des aberrations annulaires et des
fragments étaient à peu près les mêmes chez les sur-
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nombre moyen des aberrations dicentriques et annulaires
chez les sujets exposés (201 sur 73996 cellules) était
de 0,0024 par cellule, contre 0,0002 par cellule (2 pour
9 510 cellules) chez les témoins. En outre, la fré­
quence des cell ules porteuses de remaniements symé­
triques stables (surtout des translocations réciproques)
était de 0,40 p. 100 chez les sujets exposés, contre 0,7
p. 100 chez les témoins.

241. Une fréquence significative d'aberrations a été
constatée chez 19 survivants qui se trouvaient à plus
de 2,4 km de l'hypocentre et dont l'irradiation, estimée
d'après des facteurs physiques, avait dû être de l'ordre
de 1 rad. Parmi ces sujets, Il avaient pénétré dans
la zone bombardée moins de trois jours après l'explo­
sion. Ils présentaient une fréquence des aberrations
clicentriques et annulaires s'élevant à 0,0013 par cellule,
contre 0,0006 par cellule chez les huit autres qui
n'éta.ient pas entrés dans cette zone.

242. Les suj ets exposés ont été divisés en quatre
groupes d'après leur distance à l'hypocentre au mo­
ment de l'explosion et suivant qu'ils avaient été exposés
directement ou protégés par un abri de bois ou de béton.
Plus la distance à l'hypocentre était faible et plus les
aberrations étaient proportionnellement nombreuses.
Pour une même distance, la fréquence maximale a été
enregistrée chez les sujets directement exposés, la fré­
quence minimale chez les sujets protégés par du 'béton
et une fréquence intermédiaire chez les sujets abrités
derrière un écran de bois.

243. Les observations ayant été faites 22 ans après
l'événement, Sasaki et Miyata221 ont utilisé deux mé­
thodes différentes pour tenter d'estimer les doses. Les
travaux d'autres chercheurs33 ,44,2oo ont montré que la
proportion des lymphocytes du sang périphérique at­
teints de remaniements chromosomiques stables ne varie
pas avec le temps écoulé depuis l'irradiation. Il était
clonc possible d'utiliser comme indicateur chez ces sm­
vivants d'Hiroshima le rapport entre le nombre de
cellules à remaniements stables et le nombre de cellu­
les normales. La relation qui s'établit entre ce rapport
et la distance à l'hypocentre est représentée dans la
figure 14.

244. Il y avait évidemment lieu de penser que la plu­
part des aberrations asymétriques avaient disparu après
un pareil délai, si bien que la fréquence combinée des
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aberrations dicentriques et annulaires ne devait pas
fournir un bon moyen de rapporter le rendement en
aberrations à la dose absorbée par des Îll!dividus qui se
trouvaient à des distances différentes de l'hypocentre.
Toutefois, la distribution des aberrations chromoso­
miques dans les cellules Xl "instables" qui n'avaient
pas subi de division depuis l'événement devait être
la même qu'immédiatement après l'irradiation. La
figure 15 représente la relation entre la distance à
l'hypocentre et le nombre d'aberrations dicentriques et
annulaires dans les cellules "instables".

245. Sur la base du rapport entre le nombre de
cellules "stables" et le nombre de cellules normales, et
d'après le nombre cumulé d'aberrations dicentriques et
annulaires dans les cellules "instables", Sasaki et
Miyata221 ont obtenu très simplement des estimations
de la dose absorbée en rapportant les valeurs données
dans les figures 14 et 15 aux rendements équivalents
obtenus in vitro avec des doses mesurées de rayons X
et 2 MeV. La figure 16 représente ces estimations de
la dose (sans corrections pour tenir compte des écrans
interposés, de la qualité des rayonnements, etc.) en
fonction de la distance à l'hypocentre. La ligne pointillée
représente une récente estimation physique indirecte291

de la dose aérienne, aux fins de comparaison avec la
dose obtenue par des méthodes biologiques.

246. Par rapport aux estimations physiques
(fig. 16), les estimations reposant sur les rendements
en aberrations chromosomiques sont faibles à proximité
de l'hypocentre et élevées à plus grande distance. Les
auteurs221 supposent que ces différences sont dues à
une mortalité sélective ayant frappé pendant cette lon­
gue période la population exposée à proximité de
l'hypocentre et que les individus éloignés de plus de
2,4 km ont pu être irradiés par d'autres sources que
les rayonnements primaires.

247. Trois publications décrivent les observations
faites sur les chromosomes du sang périphérique chez
des sujets qui ont été exposés accidentellement à la
retombée radioactive résultant de l'explosion d'un engin
thermonucléaire à Bikini en 1954.

248. Ishihara et Kumatori135.20~.293 ont étudié des
cellules prélevées sur 18 des 22 pêcheurs qui avaient
reçu des doses externes estimées à 220-660 rads et
une dose inconnue d'irradiation interne. Les échan­
tillons out été prélevés la première fois dix ans après
l'exposition et on a continué à effectuer des prélève­
ments depuis lors. Au cours de l'étude initiale135, on
a observé que le rendement en aberrations était nette­
ment plus élevé chez les pêcheurs irradiés que chez les
témoins et on a relevé chez ces pêcheurs la présence
d'aberrations dicentriques, mais il n'a pas été possible
d'établir une corrélation entre le rendement en aberra­
tions et les doses estimées par mesures physiques.
Toutefois, lorsque les sujets ont été divisés en trois
groupes suivant l'importance des dommages indiqués
par les niveaux de neutrophilie les plus faibles atteints
peu après l'exposition~ On a trouvé qu'il existait u~e

corrélation entre la frequence moyenne, dans ces trOis
groupes des cellules présentant des aberrations et l'im­
portanc~ du dommage dont témoignaient les résultats
des examens hématologiques effectués initialement.
Des études ultérieures ont permis de déceler, dans la
moelle osseuse de trois de ces sujets, des dones de
cellules présentant des anomalies ohromosomiques et
on a noté que ces trois personnes appartenaient, en fait,
au groupe présentant la plus faible neutrophilie lors
d'un comptage effectué peu après l'exposition.
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:C'OSE MOYENNE ABSORBÉE PAR I.E CORPS ENTIE!l ESTIMÉE D'APRÈS LA FRÉQUENCE DES ABERRATIONS
CHROMOSOMIQUES CHEZ DES SURVIVANTS D'HIROSHIMA221n

• Les verticales passant par chaque I?oint représentent les limites de confinnce il 50 p. 100; et la ligne
pointillée marquée T66D donne l'estimatlon de ln dose aérienne d'après des considérations physiqups. Les
estimations de la dose absorbée d'apr~s le nombre des cellules "stables" (voir fig. 14) sont représentées par
les signes A partie centrale blanche. Les signes pleins représentent les estimations reposant sur la fréquence
des aberrations dicentriques et annulaires dans les cellules "itlstables" en première division (voir fig. 15).
Les triangles, les cercles et les carrés représentent respectivement les suiets exposés directement, les
suiets abrités derrière du bois et les sujets abrités derrière du béton. La lettre e indique les survivants
qui ont subi une épilation.

249. Lisco et Conard294 ont étudié récemment des
cellules sanguines prélevées sur 51 habitants des îles
Marshall, dont 30 avaient subi une irradiation gamma
du corps entier estimée à 175 rads et 13 une dose d'en­
viron 70 rads, tandis que 8, qui n'avaient pas été irra­
diés, servaient de témoins. Chose curieuse, on a trouvé
plus de fragments acentriques chez les témoins que
chez les sujets irradiés. Toutefois, en ne considérant
que les aberrations dieentriques et annulaires, on re­
lève une différence entre sujets irradiés et non irradiés.

01ez les témoins, on n'a trouvé aucune aberration par
échange asymétrique dans les 400 cellules analysées, mais
on a observé trois aberrations dicentriques ct annulaires
dans 650 cellules provenant du groupe qui avait reçu une
dose de 70 rads et six dans 1 500 cellules provenant du
groupe exposé à 175 rads. On a constaté une différence
analogue entre les témoins et les sujets irradiés dans
le cas des aberrations par échange symétrique.

250. Tous ces renseignements provenant d'individus
irradiés à la suite d'explosions nuCléaires font ressortir
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il est évident que la plupart des aberrations observée:l
étaient du type chromatidique avec quelques fragment::!
"dérivés" du type chromosomique (par. 74-). Il n'y a
pas ell d'aberrations dicentriques ou annulaires de type
chromosomique. Hollowell et Littlefield29s ont utilisé
le plasma provenant de sujets exposés à des doses de
rayons X et 2 MeV allant jusqu'à 4 500 rads et ont
observé des altérations de type chromatidique et de
type chromosomique dans les cellules sanguines d'indi.
ddus normaux cultivées en présence de plasma ainsi
traité. Ils ont relevé cinq aberrations dicentriques et
annulaires sllr 476 cellules, mais il s'agissait sans doute
d'altérations de type "dérivé". Les a bservatiol1s JI0n

publiées d'alltres auteurs~nn.301 n'ont fait apparaître
auclln effet décelable ou n'ont mis en évidence que de
faibles rendemen ts en aberrations cbrol11atid iques dans
des cultures de cellules en première division exposées
à du plasma irradié,

255. Il est intéressant de noter ici certains rap­
portsao:.!,soa cl 'où il résulte que la longue survie des lym­
phocytes porteurs de dommages chromosomiques, qui
a été si clairement mise en évidence chez l'homme et
chez le singe rhésus, ne Se retrouve peut-être pas dans
certaines autres espèces de mammifères. Des études
sm' des cellules sanguines prélevées chez le singe, le rat,
le cobaye et le porc et stimulées par la PHA, ont montré
que les aberrations chromosomiques instables ne s'ob­
servent qne quelq l1es heures après l'irradiation, sauf
chez le singe, Ollon en a trouvé pendant toute la pé­
riode d'observation (sept mois). Cette disparition ra­
picle des cellules "instables" est d'lm intérêt particulier,
étant donné que, au cours d'études Ï11 vz:vo, du moins
chez le I"a t, le marquage il. la. thymidine tritiée3()-4.sQ.G

a nettement fait apparaître la présence de lymphoC}'tes
longévites chez les animaux non irradiés.

256. Des échantillons de cellules sanguines prélevés
LIll grand nombre d'années après l'irradiation ne pré­
senteraient sans doute aucun intérêt pour la doslmétrie
biologique. !'..fais il est, bien entendu, important de
suivre les sujets irradiés pour étudier les risques soma­
tiqnes ql1i pourraient être associés à la présence d'aber­
rations' à cet égard, des études chromosomiques sur les, . ,
cellules de la moelle osseuse peuvent aV01r un tres
grand intérêt pOUl" la recherche des risqucs de leucémie.
La composition de la population de Icucocytes (petits
lymphocytes) clans la circulation. périphérique (ainsi
qllC dans les espaces extraYClscnlalres) change en effet
avec le temps, de par le rôle même que jouent ces cel­
lltles dans la réaction immunologique30B• D'ailleurs, les
travaux de NoweIl 21S,3(!2 montrent que les rendements
en aberrations observés dans les leucocytes un grand
nombre de semaines, de mois ou d'années aprè l'irra­
diation dépendent du nombre et du type de stimuli anti­
gén iqnes reçus par Je suj et entre le moment de l'irra­
diation et le prélèvement de l'échantillon.

257. Bien que ces petits lymphocytes participent il.
hl réponse immunitaire, ils ne sont pas normalement
en division, de telle sorte que, chez l'homme, il ne
devrait pas v avoir d'élimination préférentielle des cel­
lules porteuses de dommages chromosomiques dans les
échantillons prélevés plusieurs heures, jours et même
semaines après l'exposition, à condition qu'il n'y ait
pas eu cl~n~ l'interval~e d~ stimulatio,n imm~1l1ol9gique.
Cette them"le est confirmee par les etudes m vttro de
Scott ct al.2~fi et de Kozlov307, qui ont comparé les ren­
dements en aberrations, d'une part dans des leucocytes
du sang périphérique placés dans un milieu de culture
contenant de la PHA immédiatement après l'.irrad iation
et, d'm1tre part, des cellules entretenues en milieu de

5. - Temps éfolllf- l'Il/n' l'irradiation ('t IL' p"é"\~'cml'nt

dt' l'h'/wlililhm

252. Les premières (1hsl·r\'atiollSH.l~S qui établis­
saiellt la présence d'une propnrlion signiiicCltive d'aber­
rations dan:; b; cl'1lules sanguines de sujet,.; dont l'irra­
diation remont:lit li cie nomhreuses années ont été con­
tinnéc's par presque toutes les données publiées depuis
au sujt't d'irradiations ;11 ~'i,·o.

253. Dans leurs premiers travaux, Bllch:ton L't al.H

ont montré LIIH' la frl:ql\(~nœ ries cellules portellses
d'aberrations asymétriques (cellules "instables") di­
minuait suivant une fonction quasi exponclltielle du
tcmps é('()ull~ dqlllis l'irradiation, alors que les alté­
rations sYll1étri(jllt.'s (cellules "stahles") conservaient
une fréquem'(~ pratiquement indt~pend:lnte du temps
(p:!r. 243). Certains indices cytologiques montrant
qu'al! moment du [1rt·\èWllll'nt un grand nombre des
cellules Ù a.hC'rration~ aSYlll{~triques cn étaient à leur
première mitose po~téricurc à l'irradiation, les don­
nées ohtelllles offraient lm moyen de déterminer la
durée de vi(~ mnvt.'nnc in 7.'Î1'o des leucocytes au repos
qui ne se di\"iùnt pas (petits lymphocytes). Dans
d'autre,:; étude:;, 13 uckton ct (l!.n:l.~ol\ et N orlllan et
al. 2OO,~21, <!i'\'eloppant et poussant plus avant l'analyse.
ont conclu que la longévité moyenne de ce type de
cellule (;tait L:nlllprise entn~ 500 et 1 SOO jours. Cette
conclusion corrcl'pnncl aux (Ionnées obtenues par Little
et al. 10a en marquant ce même type de cellules avec
de la thymidirw tritiée.

254. (;Oh:.!!i:l estime (lue toutes les ~lberrations obser­
vées dans les ltucocytes de 1:l circlliation périphérique
de nomhreuses annéés après l'irradiation ne remontent
Ims nécessairCllIc'llt il çette c1ate. Malheureusement, les
pretl\·cs fournies sont maig"J"es ct se prê.tent à d'au.tres
interprétations. On sait cependant que des aberratIOns
de type c!lromatidiquc20fl peuvent être provoquées da!1s
le:'! tihrohlastes hllmains pal' exposition à des extraIts
de lymphocytes .dlogénif]ucs et Gob a mis en évi­
dence~97 un effet. faible mais significatif, dll plasma
humain irradié sur la production d'aberrations dans les
leucocytes du sang périphérique. C~tte. oh~ervation est
confirmée par de:; travnux dfectues mdcpendull1l11ent
dans le labora.toÎrc rie Hol1owell et Littlefield208

• Dans
le~ expériences de Goh, les ~ultl~res ont.~té mise~, à
l'etuve pendant 72 heures et, cl apres les c1uffres publtes,
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tlne fI-éq uencc significath-e des aberrations. En outre,
ces obser\'atiolls confinlll'nt des études antérieures sur
les irradiations cliniques, d'où il résulte que des aber­
rations chromosomiques radio~induit<.·s peuvent être
décelées dans les leucocytes jusqu'à 22 ans après l'é,ré­
neIl1ent, La plupart cie ces études antérieures ne per­
mettaient pas de tirer de conclusions quantitatives sur
les rapports entre le rendement en abermtions et la
dose absDrht;e. mais les donnù~s abondantes et les analy­
ses dt~taillées qui Imt éti: r';'cetlllllent publiées au sujet des
sun'ivants d'Hiroshima inclinent à penser qu'il existe
une assez bonne concordance entre, cl 'une part, les
estimations de la dosc rcpo:iant sm le rendement en
aberrations chrOl1l0Sllllliqlles et. cl'autre pnrt, les estima­
tions imlircde" de la dose aérienne ohtenues par des
mùhodes phyidfJues.

251. Le;; indications 'lue nOlis ycnons de dOllner
montrent :\ }'l-\"idl'IICC que le rendement cn aberrations
diminue IH~~('('5sain'lI1('nt ti ml';.;ure qu'augmente l'intel"­
valle L'ntre l'irracliation et le prl~lè\'('lIIellt dl' sang. Il
con\"Ïent dolic llI:lÏnl('n:lIIt d'examiner l'influence du
fadeur temps.



264. Il ressort des études portant sur des malades
auxquels on administre à des fins diagnostiques de pe­
tites doses de rayons X, ainsi que sur des sujets ex­
posés en raison de leur profession à une faible
irradiation chronique, que des doses de l'ordre de
quelques rads de rayons X ou gamma provoquent un
accroissement significatif du rendement en aberrations
dans les leucocytes sanguins. ,Cet accroissement est par­
ticulièrement frappant pour les aberrations dicentriques
et annulaires, qui sont extrêmement rares dans les cel­
lules sanguines des individus non irradiés. Ce système
constitue donc un détecteur très sensible pour la do­
simétrie biologique.

265. Il est indispensable de connaître la forme de la
relation existant entre le rendement en aberrations et
la dose d'irradiation si l'on veut extrapoler d'un para­
mètre à l'autre. Jusqu'à une époque très récente, les
données obtenues in vitro semblaient assez décevantes
car la comparaison entre les résultats des divers labo~
ratoires ~aisait. apparaître des divergences considé­
ra?l.es; Neanl11oms, lorsque les mêmes techniques étaient
utIlIsees dans un laboratoire donné les résultats étaient
col~é~ents et nettement confirmés'par des expériences
u!teneures (par. 178 et 179). Les données obtenues plus
r~Ce!11ment ~u~' la réponse à des rayonnements de qualité
dlfferente re-:e1ent que les résultats obtenus par les di­
-:ers la~orat?lr~S sont très cohérents lorsque les condi­
tions d IrradIatIOn sont analogues et la durée de culture
identique.

266. Les divergences d'un laboratoire à l'autre sont
principalement dues a) à l'utilisation de durées de
culture diff~rentes, b) au fait qu'on irradie parfois
du sang en~ler avant de l~ ~1ettre en culture et parfois
du sang prealablement cultIve et c) à l'emploi de rayon-
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culture exempt de PHA pendant un maximum de 24
heures après l'irradiation. Ces deux groupes de cher­
cheurs, qui ont utilisé des neutrons rapides245 (par. 176
et 177) et des rayons gamma du cobalt 60307

, ont
constaté d'une façon générale que le délai écoulé entre
l'irradiation et la stimulation de la mitose n'avait pra­
tiquement pas d'influence sur le rendement en aberra­
tions.

258. On possède peu de renseignements tant sur les
variations de la durée de vie des petits lymphocytes que
sur la multiplicité des populations qui existent dans
l'organisme. Mais d'après ce qu'on sait il semble que,
dans une sOlls-population donnée, le rendement en aber­
rations devrait rester constant jusqu'à ce que cette
population intervienne dans une réaction immunolo­
gique. Mais il est difficile de définir une sous-popula­
tion ou d'isoler un groupe dans une population mixte
composée de cellules morphologiquement identiques
mais fonctionnellement &fférentes qui migrent dans
tout l'organisme.

259. Du point de vue de la dosimétrie biologique,
le problème de la localisation, de la distribution et de
la densité de population des lymphocytes dans l'orga­
nisme est sans importance si le sujet reçoit une irradia­
tion globale uniforme par un rayonnement très péné­
trant. Mais ce problème pourrait devenir très impor­
tant dans le cas d'un suj et exposé à une irradiatian
partielle ou à un rayonnement peu pénétrant ou mixte.
Bien entendu, le problème sera moindre s'il se produit
dans la population cellulaire un brassage suffisant entre
l'irradiation et le prélèvement.

260. Lorsque l'échantillon de sang est prélevé im­
médiatement après une irradiation aiguë, on peut ad­
mettre que la population échantillonnée comprend
uniquement les leucocytes qui se trouvaient dans les
vaisseaux sanguins périphériques au moment de l'irra­
diation. Mais si le prélèvement de l'échantillon est
différé pendant un temps suffisamment long, que l'on
ne connaît pas, les leucocytes qui étaient dans les divers
centres lymphopoïétiques au moment de l'irradiation
pourront avoir été mobilisés dans la circulation san­
guine. D'après les résultats d'études extracorporel­
les227.243.244, ce délai serait tout au plus de huit heures,
peut-être même de quelques minutes (par. 199 à 204).
Si les échantillons sont prélevés encore plus tard, cer­
tains des leucocytes présents dans le sang périphérique
n'auront pas été directement exposés aux rayonnements
mais seront issus de cellules souches irradiées.

261. Jusqu'à présent, on ne possède pas beaucoup
de renseignements concernant les variations que subit
le rendement en aberrations dans le sang prélevé à in­
tervalles rapprochés au cours des deux ou trois pre­
miers jours qui suivent l'irradiation. D'après les
données obtenues par Bender et Gooch131 sur trois
hommes ayant reçu lors d'un accident de criticité jus­
qu'à 47 rads d'un mélange de rayonnements gamma et
neutronique, la proportion d'aberrations différait peu
entre des échantillons prélevés quatre heures, deux se­
maines et quatre semaines après l'irradiation.

262. Dans des travaux plus récents sur des malades
traités avec des doses variables de rayons X pour une
spondylarthrite ankylosante, Buckton et al.1G ont ob­
ser,vé .plus d'aberrations ,dans. des. é~hantillons de sang
preleves 24 heures apres l'Irradiation que dans des
échantillons pris immédiatement après l'irradiation
(tabl~a~ III). Ces aute~rs o~t par la suite étudié plus
en detaJ1 des malades qUI avalent reçu une dose d'irra­
diation partielle de 300 rœntgens. Dans cette étude

détaillée, les échantillons ont été prélevés 0, 3, 6, 12, 24
et 48 heures après l'irradiation. On a constaté que le
rendement en aberrations augmentait avec le temps
écoulé entre l'irradiation et le prélèvement de l'échan­
tillon jusqu'à 24 heures puis diminuait au bout de
48 heures. Dans les échantillons pris à 0 heure et à
48 heures, la fréquence des cellules "instables" était à peu
près égale à la moitié du rendement maximal observé
dans les échantillons prélevés au bout de 24 heures. On
n'a pas noté de différence significative dans le rende­
ment entre les échantillons prélevés à 6, 12 et 24
heures.

263. Les données très limitées dont on dispose sur
l'irradiation du corps entier dans des accidents de cri­
ticité donnant souvent une exposition inégale ne per­
mettent guère de se prononcer sur l'évolution du ren­
dement en aberrations au cours des quelques heures
suivantes. Le peu que l'on sait n'infirme pas l'hypothèse
théorique d'une indépendance par l'apport au te~s

dans cette forme d'exposition. Les études récentes 71

sur l'application de rayons X au corps entier confir­
ment toutefois les observations antérieures sur les
effets des rayons X en irradiation partielle (par. 212
et tableau V). Quant au cas d'une exposition partielle
ou d'une irradiation extracorporelle du sang, il est
établi que le rendement en aberrations varie avec le
temps, même au cours des premières 24 heures. On ne
possède que peu de renseignements sur l'étendue et la
rapidité de cette variation, et aucun sur l'influence que
peuvent av,oir sur ces deux paramètres la dose, Je siège
de l'irradiation ou l'âge et l'état de santé du sujet
exposé.

D. - CONCLUSIONS
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nemcnts dl' qualité dir{~r(-:Jlt'. Il P';l évident (Jlle les
rendements cn aberratiolls nhkl1llS dans des cultures
c()nsen'é(~,; cie 48 à 5·~ lwur(~s SOllt en g-élléral plus
éb'és que rlalls les ct'llu!cs irraciiées et cultil.'ét's dans
les III('llIes clll1ditioll"; mais {'(HlScn'(oes avant prélè'l'c­
ment pendant ï2 heure>', On ;,;ignnk aussi que les ren­
dements en aberrations sont plus élen?s. particlllière­
ment a\"C'c dl'':; dps('s d(~ rayons X ot! de rayon" gamma
inférieures ;\ ISO rads ('n\'iron, si l'on irradie des
cel1~lIes ~allgllin.l'..; rtrt:ab1!II'ml'nt t'Il!ti:'èt's (~t nOll du SlUlg

cntll'r nu:; t'Iblllle ('n CU1tllH', Il ('n n~slllte que les (~xpo'

sants de la dnst' ohll'Illlt, ;\ la Htilt: rl'l.'xpériences effec­
tlll'l'.'; a,'C'c des l'Illtlln's il'radü:e;; sront \ln peu plu:, faibles
que l't'llX nllt;'l1lb ;'1 la ;;nit(- r!'e;';:I1\'-rÎl'll('l's nit l'nn a utilisé
des cdlttks irr;Hlil;l'~ d'ahonl d nthivée~ ensuite. l~

raison dl' (·t's di\'C'rg{'n,:cs Il'apparaît pas clairement et
il est sans !luI dnl1l(~ IH~rt-:':':lir{' de continl1cr les tra.
,'aux dans ce dnmain{', (ln ".nstalc fllIC lcs réponses il
des rayonnclllents dt~ qllalitl~ difl\;rcnte sont trè" net­
tement clh·f':"Rl'nks. 1'1-] 1R de" l'ayons X cie 2 MeV,
par rapport :'\ ('t'lui d{~::; rayons X cl t' 2~O kVp c'tant de
0,8 contre 1.

267. I~'~ études d!'s rt'ndclllcnts C11 aherrntions di­
centriqllcs dans du sang cntil~r irn\lJil~ a"l'C des rayons
X cie 2 MeV, de!; m.mns ganuna dll collait 60 mi des
rayons X de 150 Ù 3CX) kVp et ('lIlti\'t~ cie 48 à 54
heures montrent l\lW (lans l':."'1uatir)J) .v::= J..n"'" l'l'XPO­
sant de la dost' n (~st n'sllecti"('l11cnt de 1,9 il 2, de
1,7 à 1.:-: et de 1,5 à 1,6. S'agissant de cellules san.
gllines irradiées ('n culture a"ec dl', rayons X de
180 ;\ 3S0 kVp et dl';'; rayon,; gal11ma du colr'nlt 60,
l'exposant rie la do::;l' Il'/,'st plus que de 1,2 Ù 1,3 envi.
ron. Ces résultats illtli!lllt'nt que les aherratiolls résul·
tant (l'échanges illduitt·s ;11 dlro pal' rks rayons X de
2 ?\[eV sont principalcn1t'nt la consi:qu('nct~ de phéno­
mènes produits par deux tr;ljectnircs d'{'lectrons dis­
tinctes. TOl1tefuis, avee Il'::; ra~'(l11S X classiques (150 il
300 kVp), pour h's dnst's dOllt k rt~ll(l{'ll1ent est infé­
rieur Ù 2 aherrations din'ntriqw's par c('lIl1le, une pro­
portion notahle d(,s aiJerrations l"{:~;ultant d'échanges est
due à des phénomt·I1('.'i prorltdts pal' une seule tmj N:­
tnire. Les études effectuées aYt'c des neutrons DD de
2 à 5 )'Je\' et dt~::; neutrons de fis.~ioll de 0,7 ).[eV
(énergie l1\oyemw) mOlltrent (11I'nn~c ces rayonnements
il l~xist(', pour tlne large gamme cie doses, une rela­
tion lini'airc~ ('ntre la dosc' et le rendement en aherrn.­
tions. Si l'on ulilis(' dt's neutrons dt, 14,1 :.\IeV, la
relation n'(~st pas lint-ain', \\:xpnS:lllt cie la dns(~ variant
('ntre 1.2 et lA. Il est nt:'cl'ssaire de l'assembler <l'ant l'es
remieigm'nwnts sur k's (-IT(~t$ d(~:; neutrons rapides, en
partkulkr COlJlpt(~ tenu cl!' l'influcm:e del:i conditiolls et
des tt:chniques d'irradiation et {le culture.

2(lt", Au ("(lU rs des éludes i'l ~!iv(l sm la relat ion
(~ntre le remkmcnt r~f1 aherrations et la dose, bon nom­
bre des d()ll11éc~ ont été ()1Jt('lIlleS 1i partir de Slt)ets
expOSt:s à une irr\ldiation partielle, En pareil cas, les
chose::; se cOlllpliqu<'lIt, ct la plurart des résultats indi­
quent que le renclenH'nt commence :\ varier avec le:
temps dès le premier jour suivant l'exposition, Ces
ll1odifit-ations traduis(~nt des ch:l.ngelllents dans le notl1­
lire, la distrilll1tion et la mnllilité ries différl~t1ts le11co­
cytes à l'illtéri(~ur des régions irradiées et non irra.­
diées de l'orgnnisnw ('t entre les unes et les autres et
reflètent I(~ mélange plus ou moins grand survenu entre:
le 1ll()IlH~nt de l'irrad iation et ce lu i du prélè\'cment de
sang- pl'riph('riqm~. Dans ces conditions, il est mani­
festement diffidk~ de parvenir à une estimation cie la.
dose absorbée en utilisant cette relation.
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269. Etant donné ces complications, il ne peut y
avoir de relation dose-réponse uniforme et simple dans
le cas d'irradiation partielle. Lorsqu'il y a eu irra­
diation thérapeutique de régions circonscrites de l'orga­
nisme et que 1'011 prélèye systématiquement des
échantillons sr1.nguins à intermlles définis et rapproc11és
après l'irradiatio11, on constate qne le rendement en
aberrations l'roi t nvec la dose ;1 la peau. En pareil cas,
la relation entre le rendement cn aberrations dicentri·
quel' et annulaires et la "dose à la peau" est parfois
presfjut' linéaire Cv = HY':J.) ou avoisine le second
degré (~, = "'D'.:.).

ZiO, Chez des malades qni avaient reçu en irradia­
tion (lu corps entier des rayons X de 2 lvfeV à des
doses varÎ\lnt de 17 à 50 rads, le rendement en aberra.~
tions dicentrifjl1cs et annulaires augmentait à peu près
proportionnellement à la dose dans les échantillons de
sang prélevés immédiatement après l'exposition
(1' = l.DI.la) 111:1.15 Se rapprochait d'une relation du
second degré clans les échantillons prélevés 24 hemes
plus tard (j'=kDI,88), Cette élévation de l'exposant
rIe b dose est clue à des augmentations significatives
dn rendement olltenl1 chez deux malades auxquels on
avait administré une dose de 50 rads.

271. Dans certains laboratoires, Gn étudie main­
tenant les rendements en aherrations chez des malades
exposés il une irradiation uniforme du corps entier, si
bien qu'on devrait pouvoir disposer dans tin pLOche
avenir d'un nOl1lhre plus grand de renseignements sur
I;L relation entre rendemeut en aberrations, d'une part,
et dose et qualité de rayonnement, d'autre part.

272. Pour les accidents de criticité au cours desquels
les sujets n'ont pas été uniformément exposés à Lm
rayonnement mixte gamma-neutrons (par, 225), iL est
évide!1llllen t difficile d'apprécier la valeur des données
en raison des complexités introduites par la distribu­
tion de la dose et par la composition de l'EBR du
rayonnemcn t. On a observé néanmoins que chez un
sujet ayant reçu une dose estimée physiquement à
4ï rads (dont vraisemblablement 47 p. 100 de rayons
gamma), le rendenlent en aberrations dicentriql1es et
:lnnniaires était de 0,033 par cellule dans les échantillons
prélevés entre quatre heures et quatre semaines après
l'irradiation et cultivés pendant 72 heures. Ce rellde­
ment est quelque pen inférieur ft celui (0,056 aberra­
tiOl1S diccntriques et annulaires par cellule) observé
après 48 henres de culture dans des échantillons san­
guins prélevés sLlr des sujets exposés à une irradiation
glohale de 50 rads de rayons X de 2 :MeV (par. 210 à
21.3 et tablenu V),

273. Les données limitées rétlllies sur les cas d'irra­
diation dll corps entier permettent de penser que le
rendement en aberrations qui en résulte pourrait être
utile pour la c1osimétrie, mais il faudrait certainement
plus de renseignements. Nous avons signalé à ce sujet
que les résultats obtenus avec des échantillons préleyés
peu de temps (dans un délai de quelques heures ou
jours) après une irradiation globale uniforme ne sem­
blet]t pas influencés par la distrihution, etc., des leuco­
cytes an moment de l'irradiation ou dt! prélèvement.
IJar contre, clans le cas d'études suivies ou bien lorsque
les premiers prélèvements se font de nombreuses se­
maines ou de nombreux mois après J'irradiation initiale,
les aherrations sont nécessairement étudiées dans une
population sélectionnée, composée de cellules à grande
longévité. Les rendements en aberrations constatés dans
ces cellules endommagées varient cependant avec la



dose initialement reçue (voir les données relatives à
Hiroshima, par. 240 à 246), et il peut encore être
possible d'estimer la dose sur cette base. Mais il reste
indispensable d'accumuler beaucoup plus de données sur
la vitesse de diminution du rendement, et de préférence
dans des conditions diverses, au cours des mois (ou
des années) consécutifs à l'irradiation.

V. - Conséquences biologiques possibles des
aberrations

A. - INTRODUCTION

274. Les conséquences biologiques possibles des
aberrations chromosomiques, surtout lorsqu'elles se pro­
duisent dans les cellules germinales, n'ont pas cessé
de retenir l'attention du Comité2,8. On ne possède pas
de renseignements directs sur les effets génétiques des
aberrations chromosomiques radio-induites dans les
cellules germinales de l'homme. Cependant, des données
de cette nature ont été recueillies sur des mammifères
de laboratoire et il existe une littérature abondante
sur les anomalies chromosomiques constitutionnelles
de l'homme. L'essentiel des connaissances ainsi accu­
mulées a été passé en revue dans le rapport de 19638,

ce qui nous permettra de limiter le présent exposé à
une très brève analyse des qnelques éléments nouveaux
acquis depuis lors.

275. Le rôle des aberrations chromosomiques pré­
sentes dans les cellules somatiques a fait l'objet de
nombreuses hypothèses. On s'est notamment demandé
si elles ne seraient pas à l'origine de certaines maladies.
Cette voie a été ouverte par Boveri808, qui a pensé
pouvoir attribuer aux anomalies de la garniture chro­
mosomique un rôle important dans l'étiologie des
néoplasmes. De fait, on constate que des cancers peu­
vent être provoqués expérimentalement par les rayons
ultraviolets, les rayonnements ionisants et diverses
substances chimiques, que ces agents font apparaître
des aberrations chromosomiques et que de telles aber­
rations sont présentes dans beaucoup de cellules tumo­
rales. Il y a donc là d'intéressantes relations à étudier.
Dans le même sens, des études récentes ont porté
parallèlement sur les cancers d'origine virale chez
les mammifères et sur les aberrations chromosomiques
provoquées par des virus. On a découvert aussi une
altération chromosomique spécifique dans les cellules
de la moelle osseuse de malades humains atteints d'une
forme particulière de leucémie.

276. Dans le présent chapitre, nous nous efforçons
donc d'examiner l'importance des aberrations chromo­
somiques dans leurs rapports avec les mutations soma­
tiques, la mort cellulaire, les néoplasmes, les déficiences
immunologiques et la diminution de la longévité, tous
effets que divers auteurs attribuent, au moins en par­
tie, à des déséquilibres génétiques.

B. - ABERRATIONS DANS LES CELLULES GERMINALES

27~. ~es formes et la fréquence de l'aneuploïdie
cOllstltutlOnnelle chez l'homme ont été examinées en
détail dans le rapport de 1966 du Comité3 et il y a peu
d'élél?ents. nouveaux à apporter. Le rapport de 1966
mentlOnnalt deux syndromes bien caractérisés dus à
la perte d'éléments autosomiques, le syndrome 'du "cri
du chat" (perte d'une partie du bras court d'un chro­
mosome 5)809 et une anomalie congénitale résultant
d'une déficience du bras long du chromosome 18
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(18q - )810.311. Un autre syndrome de délétion, ini­
tialement rapporté par Lejeune et al. en 1964812, s'est
révélé lié à une délétion du chromosome 21 (donnant
une monosomie partielle); ce syndrome se caractérise
par de nombreux signes inverses de ceux qui constituent
le syndrome de Dawn. Depuis lors, on a signalé plu.
sieurs cas d'un syndrome318 caractérisé par le fait que
les individus atteints sont complètement monosomiques
pour un chromosome du groupe G176-178 (on estime
généralement qu'il s'agit du chromosome 21). Il paraît
de mieux en mieux établi que certaines déficiences
atteignant certains chromosomes, et même la perte d'un
chromosome du groupe G (sans doute le chromosome
21), ne sont pas incompatibles avec la vie, encore
qu'elles s'accompagnent d'anomalies physiques et men­
tales majeures.

278. Le rapport de 19663 examinait aussi la fré­
quence des anomalies chromosomiques dans les pro­
duits d'avortement spontané et chez les enfants mort­
nés et mentionnait à ce propos les travaux de
Carr814.315. Cet auteur a montré que les zygotes à
45 chromosomes, dont un X, se produisent à une fré­
quence d'environ 8,3 p. 1000 conceptions, et que la
majorité de ces sujets XO avortent816 ; selon une esti­
mation, ils n'arrivent à terme que dans la proportion
de 1 sur 40. Chez la souris, les sujets XO sont des
femelles viables et fécondes, que l'on trouve en moyen­
ne avec une fréquence de 7 p. 1 000 naissances31B.319
(annexe C, tableau VI du rapport de 19668). La
probabilité d'apparition de l'état XO au moment de la
conception est donc sans doute très voisine chez l'homme
et chez la souris, et il est intéressant de noter que chez
cette dernière, suivant le stade de développement des
cellules germinales au moment de l'irradiation, une dose
de 100 rœntgens de rayons X peut augmenter de trois
à quatre fois la fréquence des descendants X0818 à 321.

279. Depuis trois ans, les sujets porteurs d'une gar­
niture chromosomique XYY Dnt suscité un intérêt
considérable, car on les a rencontrés avec une fréquence
relativement élevée parmi des individus présentant "des
propensions dangereuses, violentes et criminelles" trai­
tés dans des hôpitaux publics822 ou incarcérés dans
des prisons828.324. Jacobs et al.822 ont constaté que,
sur 314 pensionnaires d'un hôpital écossais pour défi­
cients mentaux, 3 p. 100 présentaient la formule XYY,
et que leur taille moyenne était significativement supé­
rieure à celle des autres pensionnaires de formule XY.
On a déjà signalé que les sujets XYY sont féconds325.

280. Le rapport entre le chromosome Y supplémen­
taire et les conduites délictueuses n'est pas encore bien
net, car des constations contradictoires320,327 ont été
faites depuis la première mention de l'éventualité d'Une
!elle. association322. ~ vrai dire, on commence à peine
a disposer de donnees valables sur la fréquence des
mâles XYY dans les populations "normales". Dans
une enquête828 qui a précédé l'examen des populations
de déficients mentaux et de détenus en Ecosse on n'a
trouvé qu:un seul homme de génotype XYY parmi
2000 hab1tants d'Edimbourg. Des études récemment
effectuées au Canada829 indiquent une fréquence de
d;ux mâles XYY. sur 1 000 naissances et une enquête
recemment condUite en France380 laisse penser que,
dans l'ensemble de la population, la fréquence serait
de 1 à 2 sur 1000.

281. On a signalé831-884 que cinq malades présen­
tant des anomalies sexuelles étaient porteurs d'un
chromosome Y dicentrique et l'on a pu voir881S un
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dicentris111e dans certains isochromosomes formés par
duplication du bras long du chromosome X. Nous
mentionnons ces observations dans le seul but de faire
remarquer que, dans les rares cas où les deux cen­
tromères d'un chromosome dicentrique sont très clai­
rement juxtaposés, le comportement fonctionnel de ce
chromosome cIicentrique petit être analogue à celui
d'un chromosome monocentriquc normal à l'anaphase
de la mitose, c'est-à-dire que l'anomalie peut se trans­
mettre à toutes les cellules filles.

282. Le rapport de 1966:; concluait que les anomalies
chromosomiques se rencontrent dans les cellules soma­
tiques d'cnviron 10 p. 1 000 nouveau-nés vivants et
que la moitié d'cntre elles sont des translocations. Cctte
fréquence de cinq translocations pour 1 000 nouveau-nés
vivants est certainement un minimum, mais il faudra
de longnes rechel-ches SUr la méiose pour obtenir des
estimations plus précises. Il paraît donc intéressant
d'examiner ici certaines indications récentesS31 obtenues
sur une population fortement sélectionnée de 50 hom­
mes vus dans une consultation nuptiale ponr des pro­
blèmes de fécondité,

283. Ces individus étaient chromatine-négatifs, tous
avaient une numération spermatozoïdaire inférieure à
20 X 106 par millilitre, et certains étaient même azOo­
spenniqucs, Le fait intéressant est que quatre de ces
hommes étaient des hétérozygotes transloqués, comme
en temoignait l'examen de la méiose, mais que les
translocations n'ont pu être discernées dans les cellules
somatiques en mitose que chez deux d'entre eux. Ce
résultat confi rme le mauvais rendement des méthodes
de détection des translocations dans les cellules soma­
tiques (nous avons déjà V11 au paragraphe 38 qu'environ
20 p. 100 seulement des translocations radio-induites
peuvent être mises en évidence dans des cellules sol11a­
tiques) et donne ft penser que l'hétérozygotisme des
translocations est très fréquent chez les hommes de
fécondité inférieure. Cette observation est intéressante
en elle-même, puisque l'on admet généralement que l.a
semi-stérilité observée chez les insectes on les manllTIl­
fères de laboratoire porteurs hétérozygotes d'une trans­
location n'est pas de nature ~ avoir ~e grandes c0I!­
séquences lorsqu'elle se proc1111t chez 1homme, du faIt
que l'effectif des familles reste touj ours en dessous de
la fertilité biologique.

284. Dans une étude récemment puhliée33s sur la
fréquence des anoma.lies ch romosomiqnes constitution­
nelles dans la. descendance de mères exposées à des
irradiations diagnostiques de l'abdomen (dose-~onades
maximale évaluée à. 7 rads) avant la conceptIon, les
auteurs interprètent leurs i'ésultats comme indiquant
une attO'mentation du risqtte. Toutefois, la fréquence
des enf~nts trisomiques issus de. mères témoins appa­
reillées et non irradiées était cI'une faiblesse inattendue.
En outre, la mortinatalité de ce groupe témoi? ét~~t
significatiVEment supérieure à celle du ,groupe 1r~ad1e,
Le Comité conserve ce prohlème à l'etude, mals les
nouvclles données ne modifient pas les opinions expo­
sées dans les rapports de 1962 et 19662

,3, à sayoir
qu'une augmentation de !a fréquence ,des 111~1.form~tlOns
congénitales pourrait resulter de 1exposlt1on a des
rayonnements ionisants, mais que, pour le moment, on
ne pouvait quantifier ce phénomène.

C. - ABERRATIONS DANS LES CELLULES SOMATIQUES

285. La relation possible entre les aberrations ~hro­
mosomiques radio-induites dans les cellules somattques
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et diverses maladies de l'homme a fait l'objet de nom­
breuses conjectures. Cependant, on ne possède encore que
très peu de données de fait permettant de rattacher avec
précision une aberration chrolllosomique déterminée à
une lésion donnée, ou un rendement donné d'aberra­
tions radio-induites à nne fréquence prévisible d'une
maladie donnée chez l'homme Ou chez d'autres mammi­
fères. Néanmoins, il vaut la peine de passer en revue
lcs hypothèses qui ont été faites au sujet des rapports
entre les altérations chromosomiques et des phénomènes
comme la transformation néoplasique, les maladies auto­
immunes et le vieillissement non spécifique, ne serait-ce
que pour encourager la poursuite des travaux.

1. -li1utatioH soma.tîque et métabolisme

286. Une première hypothèse, de portée générale,
voit dans les aberrations chromosomiques radio­
induites un important mécanisme de mutation par lequel
les populations celhtlaires des organes des mammifères
subiraient des altérations ou des réductions d'effectif
de plus en plus importantes avec l'âge, aboutissant à
la maladie ou à la mort. Cependant, les faits n'appor­
tent guère de confirmation339.S4o. Les altérations méta­
boliques délétères des cellules parenchymateuses de
mammifères ayant survécu à des radiolésions n'ont pu
être rattachées directement à des 1·emani.ements chro­
mosomiques induits. On trouverait peut-être du ma­
tériel pour des études de cette natnre dans les clones
de cellules porteuses d'aberrations chromosomiques qui
repeuplent le sang périphérique et les tissus hémato­
poïétiques des hommes et des rongeurs survivant à de
lortes doses d'irradiation131,135,222.341-844., mais on n'a
pas encore comparé les altérations de la capacité fonc­
tionnelle spécifique de l'acti.vité enzymatique de ces
cellules anormales avec celles de populations non irra­
diées. Tout ce qu'on peut dire est qu'il semble, au
moins superficiellement, que leur fonctionnement soit
normal.

287. Dans la leucémie granulocytaire chronique
huma.ine y compris les cas présumés radio-induits, les
taux de phosphatase alcaline sont touj ours réduits dans
les leucocytes leucémiques, qui portent également un
chromosome 21 anol'mal (le chromosome Philadel­
phie) 3·15. On ignore si c:ette carence enzymatique a un
effet nuisible sur les cellules atteintes.

288, On ne possède que des données très. schéma­
tiqnes sur les altérat~ons enzyu:atiques assoc1ée~ aux
anomalies chromosomiques constitutIOnnelles de 1hom­
me (voir le rapport de 1966)8. La trisomie 21 (syn­
drome c1e Down Olt mongolis.me) s'accompagne d'un.e
production accrue de certall1s enzymes leucocyta1­
res34B-84S, et d'altérations du métabolisme du trypto­
phane34D, mais il s'agit peut-être d'une altération géné­
rale des mécanismes régissant la synthèse de l'ARN ou
des protéines, plut?t qc:e d'un troub~e strt1ctttralem~nt
localisés50• On a SIgnale des anomalies de la syntl~ese
de l'hémoglob-ine et de l'haptoglobine chez des SUjets
constitutionnellement porteurs de chromosomes anor­
maux du groupe D (nOS 13 à 15) mais, là encore,
rien ne pcrmet d'affirmer qu'il ne s'agit pas d'une sim-

. d' .. '1 t 351-353 D nspIe dysfonctiOn un mecal11sme regu a eur . a
les anomalies du chromosome X de l'homme, au~une
altération métabolique spécifique des cellules attemtes
n'a pu être mise en évidence; il semble que le chromo­
some X anormal n'a pas d'activité génétique dans ces
cellules354• On ignore donc presque tout des effets
métaboliques des anomalies chromosomiques des cellules
humaines,



2. - Mutation somatique et mort cellulaire

289. Quant aux rapports entre les aberr~tions chro­
mosomiques radio-induites et la mort cellulmre, les ren­
seignements sont plus abondants; Ils. po:tent en grande
partie sur la mort dite reprodl;ctIve ~n vûr,0 (par ,exem­
ple inaptitude à subir une mItos~ complete ou ~ pro­
liférer suffisamment pour prodl11re un clone vIable),
par opposition à la mort en. i;lterphase (par e::cemple
la mort de cel1ules non pro1Jferantes), et ce faIt peut
être important lorsqu'on cherche à apprécier l'intérêt
de telles recherches pour l'étude des effets des rayon­
nements sur le corps humain. D'une façon générale, les
courbes dose-réponse aux rayons X sont analogues lo;s­
que les réponses mesurées sont la surv~e reproductIve
et la production d'anomalies chror:10somlques dans ce:­
tains systèmes cellulaires14o,355 et Il y a de bonnes raI­
sons de penser que certaines formes d'aberrati~ns chro­
mosomiques peuvent aboutir à la mort cellulaIre (par.
24 à 50).

290. Cependant, certaines expériences ont fait appa­
raître des contradictions, tant dans la forme des courbes,
ce qui fait penser à des mécani?mes de g\lérison e~ d:
réparation, que dans l'effet de dIverses vanables. Amsl,
dans certains cas, des mécanismes sans rapport avec
les aherrationschromosomiques peuvent apparemment
provoqner la mort reproductive à la suite d'un~ radio­
lésion140,1\l7. Mutation somatique et mort cellulaIre sont
peut-être à la base de divers effets somatiques des
rayonnements ionisants sur l'organisme des mammifères,
l'altération chromosomique étant l'indice visi.ble ,du
siège de la lésion primaire' mais toute quantIfication
fondée sur les faits actuel1~ment connus et visant à
exprimer une relation entre ces phénomènes pourrait
sembler bien simpliste clans quelque temps.

3. - Mutation somatique et réduction de la longévité

291. On s'est beaucoup demandé si les aberrations
chromosomiques ne joueraient pas un rôle cie médiateur
dans le processus de vieillissement. L'expérimentation
animale a montré depuis longtemps que l'irradiation
abrège la vie et on a étudié de ce point cie vue divers
paramètres radiologiques350, mais il reste à savoir si
cet effet s'exerce par l'intermédiaire d'une fréquence
accrue de maladies déterminées ou s'il traduit une
accélération d'un processus général et non spécifique
de vieillissement. Lorsque le phénomène est nettement
en rapport avec une fréquence accrue des tumeurs, on
peut lui appliquer les considérations qui seront déve­
loppées sous la rubrique 4 suivante. D'autre part, si
l'on admet l'existence d'un phénomène non spécifique
de vieillissement, le rôle des aberrations chromoso­
miques dépend de la nature théorique de cette sénes­
cence. Ainsi, si l'on considère que le vieillissement radio­
induit des tissus et des organes résulte de mutations
aboutissant à la mort ou à la dysfonction de cellules
irremplaçables ou à la mort reproductive de cellules
nécessaires au renouvellement tissulaire, il est évident
que les aberrations chromosomiques pourraient jouer
un rôle central. De même, si l'on attribue le vieillisse­
ment à des mécanismes auto-immunitaires médiatisés
par des "clones interdits" résultant de mutations soma­
tiques (par, 317), une base chromosomique est envi­
sageable357-s5o. A l'inverse, les théories du vieillisse­
ment qui font appel à des processus dégénératifs extra­
cellulaires comme la multiplication des liaisons trans­
versales du collagène300 sembleraient exclure toute par­
ticipation chromosomique.
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292, Relativement peu de cherch~urs se ,sont atta-
qués expérimentalement à ces questIOns. Developpant

. d 'd' 330 861,362les idées et les tech11lques e ses pre ecesseurs' ,
Curtis a démontré dans une série d'études sur la
souris34o l'existence d'une corrélation directe entre la
diminution de la longévité et la fréquenc~ cle.s aberra­
tions chromosomiques dans les cellules hepahques. Ce
rapport a été observé apr.ès ,des irradiations ~e ~1atl1re

et d'intensité diverses, amSI qu~ s.ur .de,s lignees ~e
souris dont la longévité naturelle etait d~ff~rente, ç=~lr~ls
a réuni ces données pour aPP\lyer la th~one du VIeIllIs­
sement par mutations somatlque~, qUI ~dmet qu; la
diminution radio-induite de la duree de vIe est le resul­
tat direct des aberrations chromosomiques provoquées
par l'irradiation. Cette conclusion a été, co;1testée pour
diverses raisons dont l'absencc de correlatlOn entre les
remaniements c11romosomiques et la dysfonction hépa­
tique et la préservation d'ut;e long:é:-ité, normale ch.ez
des souris auxquelles on avaIt adl,nllllstre des pro?Ults
chimiques provoquant des aberratIons chro~l1osonl1ques

dans les cellules hépatiquessos. Kohn30o estIme que les
aberrations observées sont peut-être la conséquence
plutôt que la cause des altérations métaboliques ou des
maladies associées à la mortalité prématurée,

293. On ne possède pas de données analogues obte­
nues sur l'homme, encore qu'on ait constaté, dans une
population humaine nombreuse, une fréquen~e acc;~e

de l'aneuploïdie dans les cultures de lymphocltes pen­
phériques des sujets les plus âgés (~ar. 78). O:pen­
dant cet accroissement porte sur des frequences touJ011rS
faibl~s et il ne s'accompagne pas d'une multiplication
des aberrations structurales. Faute d'une définition
généralement acceptée du vieillissement, les· rapports
entre la diminution radio-induite de la longévité des
animaux d'expérience et les processus liés à l'âge
dans les populations humaines sont difficiles à appré­
cier. Même si l'on admet l'existence de tels rapports,
il importe d'en donner des preuves expérimentales plus
nombreuses permettant de mettre en relation spécifique
le vieillissement radio-induit et les aberrations chromo­
somiques, par opposition avec d'autres mécanismes con­
cevables.

4. -Mutation somatique et CGncén'satio11

294. C'est dans le domaine de la transformation
maligne que l'on possède le plus de renseignements sur
les effets biologiques provoqués chez l'homme par les
altérations chromosomiques radio-induites des cellules
somatiques. On sait depuis longtemps que les rayonne­
ments ionisants provoquent des aberrations chromoso­
miques et qu'ils donnent naissance à des tumeurs chez
l'homme et chez l'animal. Comme, d'autre part, des
altérations chromosomiques ont été mises en évidence
dans presque toutes les tumeurs étudiées à l'aide des
techniques cytogénétiques modernes, d'anciennes con­
ceptions sur le rôle étiologique des aberrations chromo­
somiques30B ont repris consistance et il paraissait tont
indiqué de supposer que les tumeurs radio-induites sont
la conséquence directe des aberrations chromosomiques
radio-induites. De nombreux faits apportent une con­
firmation au moins indirecte à cette hypothèse, mais il
s'est révélé extrêmement difficile d'établir des relations
quantitatives précises entre la fréquence des aberrations
et la fréquence des tumettrs chez les sujets irradiés.
Dans les paragraphes qui suivent, nous résumerons
brièvement les faits qui tendent à prouver l'existence
d'une relation, tout en soulignant certaines insuffisances
des données et de leur interprétation.
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295. Il est bien établi que de nombreux agents et
états qui provoquent des aberrations chromosomiques
sont également tumorigènes. Non seulement les rayon­
nements ionisants, mais aussi la lumière ultraviolette,
un certain nombre de virus oncogènes et plusieurs pro­
duits chimiques cancérigènes possèdent cette double
propriété (par. 53 et 56).

296. Des virus tumoraux à ADN et à ARN, Y
compris le virus de Rous, des adénovirus, le SV40 et
le polyome1l2,98.lol.304 produisent des aberrations chro­
matidiques dans les cultures cie cellules humaines et
animales (par. 56). Il est intéressant de noter que, si
la souche Schmidt-Ruppin du virus de Rous provoque
de telles anomalies dans les cultures de leucocytes
humains et produit des tumeurs chez l'animal d'expé­
rience, la souche Bryan du même virus, utilisée dans
les mêmes circonstances, ne donne ni l'un ni l'autre
résultatlo3 .

297. Le benzène, qui est sans doute le mieux étudié
des produits chimiques leucémogènes pour l'homme,
semble également capable de causer des remaniements
chromosomiques dans les cellules humaines305'307. Le
tétrachlorure de carbone et d'autres cancérigènes hépa­
tiques provoquent dans le foie des rongeurs à la fois
des tumeurs et des aberrations chr01110somiques368-37o.
En revanche, plusieurs autres produits chimiqueR mu­
tacrènes, qui déclenchent des aberrations chromatidiques
da~ns les cellules humaines (par. 53), n'ont pas de
propriétés cancérigènes démontrées.

298. On sait maintenant que, dans plusieurs mala­
dies humaines rares (syndrome de BloOO1, syndrome
de Toni-Debré-Fanconi, et peut-être ataxie-télangiec­
tasie et xeroc!erma pigl11entoSl1111), qui se caractérisent
par une propension constitutionnelle aux aberrations
chromosomiques spontanées se manifestant sous forme
d'altérations chromatidiqnes dans les cultures de leuco­
cytes, on observe parallèlement une fréquence acc:ue
des leucémies et c!es lymphomes34o,B7l,B72. Ces faits,
observés avec divers agents et états morbides. semblent
indiquer que le dommage génétique traduit par. les
aberrations chromosomiques pourrait être un mécamsme
commun pal' lequel la plupart, sinon la totalité, des
agents cancérigènes exercent leur effet.

299. La fréquence des anomalies chromosomiques
dans les tumeurs a été invoquée à l'appui de cette thèse.
Il est certain que la plupart des néoplasmes, radio­
induits ou non présentent de telles aberrations. C'est
ce que confir~1ent de nombreu~es étudc;s. effectué~s
récel11l11ent37B-38l : sauf dans certames leucemles humaI­
nes aiguës et dans certaines leucémies virales des ron­
geurs, presque toutes les tumeurs des mam.mifères se
caractérisent par des altérations chromosoml~ues lors­
qu'elles ont atteint des dimensions macroscopIques.

300. En -outre, les cellules néoplasiques porteu~es ,de
ces anomalies se présentent souvent com.me des. Itgnee~
ou des clones surtout dans les leucémIes, mats auSSi
dans de nomb;euses tumeurs solides. En fait, la tumeur
entière se compose souvent d'un c~one un~qu~, dont
toutes les cellules présentent la meme alteratlOn du
caryotype, ou d'un petit nombre de elo,ne,s, don~ .Ies
remaniements chromosomiques sont en general VOlsms.
Ce phénomène a permis de supposer qu'une t,u';1eur
pourrait être entièrement constituée par la progemture
d'une unique cellule aberrant;1l~,s:2, à 9-t;i ,s~t; caryotype
modifié conférerait des posslblhtes prlVtleglees ~e pro­
lifération. Par la suite, d'autres clones pourratent se

143

former, et même prédominer, grâce aux avantages sélec­
tifs supplémentaires résultant de nouvelles modifications
caryotypiques. Des études séquentielles effectuées sur
des cancers humains ont apporté des arguments en
faveur du rôle des altérations chromosomiques dans le
développement progressif des tumeursB82-386.

301. Cependant, on continue à se demander si les
remaniements chromosomiques ell question sont pri­
maires ou secondaires. Sont-ils la cause initiale de la
cancérisation ou n'interviennent-ils que dans sa pro­
gression ultérieure? En effet, les altérations oDservées
dans une tumeur sont en général différentes de ce que
l'on constate dans une autre, même si les deux néofor­
mations sont cliniquement et histologiquement identi­
ques373-BBI. D'une façon générale, aucun type de néo­
plasme des mammifères ne se caractérise par une
anomalie chromosomique déterminée. Ce fait, joint à
l'existence de leucémies et même de quelques tumeurs
solides373.B8o,:J87, sans altérations chromosomiques, a
conduit cie nombreux chercheurs à conclure, sans ren­
contrer d'ailleurs l'unanimité378 ,37u, que les remaniements
chromosomiques observés dans la plupart des tumeurs
sont des phénomènes secondaires se surajoutant à un
processus néoplasique déj a commencé. Cette conclusion
n' exc1ut d'ailleurs pas la possibilité d'un rôle étiolo­
gique revenant à une ou plusieurs38B altérations généti­
ques; celles-ci pourraient simplement être inframicro­
scopiques.

302. Faisant exception à ce qui vient d'être dit, la
leucémie granulocytaire chronique humaine présente,
dans 90 à 95 p. 100 cles cas typiques, un caryotype
atteint de la même anomalie appelée chromosome
Philadelphie (Ph1 ), c'est-à-dire llll chromosome 21 privé
d'environ la moitié de son bras long. Cette altération
n'est pas innée, mais acquisé05; généralement limitée
aux cellules hématopoïétiques cancérisées (ll1yéloïdes,
mégacaryocytaires et érythl'oïdes), elle est absente dans
les lymphocytes et autres tissusS74. Chez les individus
irradiés non leucémiques, on trouve occasionnellement
lm chromosome Phl dans les tissus extra-médullaires
(par. 309), et le phénomène semble avoir eU un carac­
tère familial clans deux cas sur lesquels on ne possède
qu'une documentation insuffisante88D.30o.

303. Lorsqu'il est présent dans des ceI1ules cancé­
reuses, le chromosome Philadelphie est en association
univoque avec la leucémie granulocytaire chronique,
encore qu'il ait été exceptionnellement observé dans des
troubles apparentés de l'érythropoïèse comme l'éry­
thrémie3su. On le tl'Ouve pendant tout le cours de la
maladie, avec superposition de nouvelles altérations
caryotypiques dans les phases tardi;re~: Pe~1dant les
rémissions, alors que les cellules myeloldes Immatures
disparaissent du sang périphérique, le Ph1 n'est pas
facile à mettre en évidence dans les cultures de leuco­
cytes périphériques,. mais 51 es~ touj o,:r~ ~éc3;~able dans
les cellules médullalres en VOle de dIVISIon .

304, La régularité de l'association entre le chromo­
some Philadelphie et la leucémie granulocyt~ire, ch~'o­

nique a fait penser qu~, da?s ce. ca~, 1alteratlOn
chromosomique est le phenomene prlma1re et que la
survenue de cette aberration dans une cellule mère
médullaire participe directement au déclenchement du
processus néoplasique,

305. On pourrait faire la même supposition en ce
qui concerne les types relativement rares d'autres
tumeurs humaines et animales dans lesquelles une cer-



taine partie des cas semblent présenter des altérations
chromosomiques caractéristiques393-3D7. Ces formes
tumorales comprennent la macroglobulinémie de Wal·
denstrom, le lymphome de Burkitt, le myélone multiple,
certaines tumeurs gonadiques humaines et diverses
leucémies du rat et de la souris. Dans les trois premiers
cas, par exemple, un certain nombre de sujets ont été
trouvés porteurs d'un grand chromosome "marqueur"
anormal, analogue à un chromosome A (N°· 1 à 3)
[tumeurs de Burkitt et de Waldenstrom], ou analogue
à un grand chromosome D (N°· 13 à 15) [myélome
multiple] .

306. Cependant, dans aucune de ces tumeurs humai­
nes ou animales, la régularité de l'altération chromoso­
mique observée dans chaque cas particulier n'a jamais
atteint celle que l'on constate avec le chromosome PhI
de la leucémie granulocytaire chronique. Le plus sou­
vent, l'anomalie caractéristique de la néoplasie se
rencontre dans moins de la moitié des cas. Il est donc
beaucoup plus difficile de supposer que l'altération
chromosomique joue un rôle causal.

307. A vrai dire, il est encore impossible d'affirmer
catégoriquement qu'aucune altération chromosomique
soit un facteur primaire dans aucune transformation
néoplasique. Il faudra attendre pour cela que des ano­
malies métaboliques déterminées (dont on connaît le
rôle critique dans le déclenchement du processus néo­
plasique) aient pu être attribuées avec certitude à des
remaniements chromosomiques bien définis. Dans l'état
actuel des connaissances, on peut tout au plus penser,
devant leur manque de constance d'un cas à l'autre,
que les altérations observées dans la plupart des néo­
plasmes sont vraisemblablement des phénomènes secon­
daires, tandis que le chromosome Philadelphie, cons­
tamment et spécifiquement associé à la leucémie
granulocytaire chronique, participe probablement à
l'étiologie de cette maladie.

308. Les tumeurs radio-induites ne font pas excep­
tion à ce qui vient d'être dit. Apparemment, elles pré­
sentent toutes, ou presque toutes, des altérations
chromosomiques, mais variables d'un cas à l'au­
tre344,34~,306,370,,398,399. En outre, tous les clones porteurs
de remaniements chromosomiques radio-induits ne sont
pas nécessairement cancéreux : chez des êtres humains
et des animaux fortement irradiés, on a trouvé dans les
tissus hématopoïétiques des clones portant pendant de
longues périodes les stigmates d'altérations chromoso­
miques radio-induites, mais sans caractère néoplasique
et fonctionnant normalement131,13~,222,341-B44. C'est pré-
cisément la fréquence de ces clones non leucémiques
qui a empêché d'utiliser l'étude des chromosomes pour
pronostiquer l'apparition de la leucémie chez les indi­
vidus irradiés, encore que, en l'absence de toute irra­
diation, la présence d'un clone de cellules médullaires
portant une anomalie chromosomique semble indiquer
avec une bonne certitude qu'un trouble préleucémique
est en train d'évoluer vers la leucémie caractérisée341.

309. Le chromosome Philadelphie est présent clans
les cas de leucémie granulocytaire chronique qui sem­
blent être radio-induits34G,4oo,404, tout comme dans ceux
qui n'ont aucun antécédent d'irradiation. Chez des
individus irradiés non leucémiques, on l'a observé, en
cellules uniques ou en clones, dans des lymphocytes
J;lériphériques et dans des cellules de la peau135,400, mais
Jamais dans la moelle osseuse, sauf peut-être à une
exception près223 . Comme il semble que le chromosome
Ph1 n'ait d'effet cancérigène que dans une cellule mé-
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dullaire mère, il sera particulièrement intéressant de
suivre les individus chez qui on le trouve dans cette
cellule, afin de déterminer si une leucémie se manifeste
ultérieurement.

310. En plus de toutes ces incertitudes, l'absence
de données quantitatives sur le rôle des altérations
chromosomiques dans la cancérisation radio-induite pro­
vient également dlt fait qu'il est difficile d'obtenir des
courbes dose-réponse précises pour les aberrati.ons et
pour la production de tumeurs. Tout ce qu'on peut
dire, d'une façon générale, c'est que les deux phéno­
mènes semblent augmenter de fréquence avec la dose.
La production de tumeurs par les rayonnements ioni­
sants est un prohlème complexe qui a été examiné en
détail par le Comité dans son rapport de 1964392, Outre
l'influence de variables comme la qualité du rayonne­
ment, le débit de dose et la distribution de la dose
sur l'ensemble du corps, il faut également tenir compte
de mécanismes indirects qui pourraient intervenir dans
la cancérigénèse radiologiquéo7' 410. Citons notamment
une activation de virus oncogènes, une inhibition de la
réponse immunitaire, une perturbation des productions
hormonales, une destruction cellulaire non spécifique et
une stimulation de processus régénérateurs.

311. Au niveau de la cellule individuelle irradiée,
on doit naturellement prendre en considération, non
seulement le dommage génétique direct, mais aussi
l'éventualité d'une sensibilité accrue à l'invasion par un
virus oncogènéOS, à des mutations "spontanées"2sa, ou
à la mort reproductivéo9. Les preuves incriminant les
virus dans beaucoup de tumeurs radio-induites se sont
accumulées depuis quelque temps410, mais la diversité
de tous ces facteurs ne permet toujours pas de pré­
voir avec certitude la fréquence des tumeurs qui feront
suite à une irradiation déterminée.

312. De même, bien que certaines observations in
vivo et de nombreuses expériences in vitro aient fourni
des données quantitatives sur le rapport entre les doses
de rayonnement et la production d'aberrations chro­
mosomiques dans les cellules humaines et animales, la
qualité du rayonnement et le débit de dose introduisent
des variations importantes. En outre les résultats quan­
titatifs obtenus in vivo sont Sans doute affectés par la
fréquence de la division des cellules étudiées chez
le sujet irradié2Is,302.

313. Si l'on considère l'ensemble de ces variables,
il n'est pas surprenant que les connaissances actuelles
ne permettent pas d'établir des rapports quantitatifs
précis, chez l'homme ou chez l'animal, entre une irra.
diation donnée, son rendement en aberrations chromo­
somiques et le nombre ou la nature des tumeurs à
attendre par la suite. Il est intéressant de constater
que l'EBR des neutrons par rapport aux rayons X
semble être comparable pour la production de tu­
meurs407 et d'aberrations chromosomiques, du moins
dans certaines circonstances. De même, plusieurs
études indiquent que le Thorotrast, dont la localisa­
tion ~rimaire est dans le système réticulo-endothélial,
prodt11t à la fois des leucémies et des hémangio-endo­
théliomes, ainsi que des altérations chromosomiques
décelables dans les lymphocytes. Au contraire, le ra­
dium, qui se fixe dans l'os, provoque des sarcomes
ostéogènes plus fréquemment que des leucémies et
altère moins souvent les chromosomes des lympho­
cytesI79,224.20S,411,412.

314. En réalité, on n'a guère abordé l'étude expé­
rimentale directe des rapports quantitatifs entre les
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aberrations chromosomiques et la fréquence des tu­
meurs, Dans une rt'chercileH :J où l'on il comparé les
effets de dh'er~ dëllÎts de dose SUr le foie de la souris,
les alH~rratiolls chromosomiques étaient pIns nom­
breuses aux dt-hils é!ev(',s, mais ln fri'fJuence ultérieure
des h~flatollH's plus faihle qu'aux déhits inférieurs.
Les auteur:; supposent qll(o les dHlits élevés ont 1111
e!Id lélal sur 1('5 cellules, lui-même associé à des
aherrations chrnllllNlllliqu('s "isih1l's, le tout tendant à
élimil1rr le5 cellules potentiellement C'ancéreuses de la
population sun'ivanle,

315, l?1:.mwé. ••- Clwz l'homme comme chez l'ani_
mal, l('s nlH'lTatilln,5 chrnmf,l,:,omiqu('s radio-induites et
les tUllH'UrS radin-induites sont r~g:111ièr('ll1el1t associées.
Les allt:ra~ iilns chwll10snmiqucs ~nnt peut-êlre la trace
vi'iihlt~ dl' li~~i"l1~ intra·ct'HlIiain's l'articip:mt à la
transformation néoplasique. Toutefois, le mécanisme
exact de la r:llticH::m('l~risatinl1 reste très obscur et,
sauf peut·être dans la 1(~lIci~lllie ~ranul()C}"taire clno­
nique, 0/1 Ilt' peut arluel!cl!Wnt :;(' uOllCier Sl!r le n0l111~re
et la n:ttnr(' des aherrallOl1s chrnmosOIlllCjues ra(lIo­
induites cheF, un sujN irradié pour é\'alut~r 'n'cc cer­
titude le risque d'lIn(~ néoplasie llltéri(~ure,

5, -'- JIufalim: '\'()m(lfjfJllt~ ct dNiciclICC i17wllwitairc
316, On a ~\'oq\1(- Ù la fois des lllutations et un

dépeuplement (~c'II11!:lin: Jynul' expliquer les trouh,les et
les d(:lid('nC(~s immllllllmres, le tOllt pouvant resulter
cl 'aherratiow, chromosomillllC's radio-induites.

.117, (('rte!>, Il'5 r:lYOnllC'I\lC'JÜS pcu\'(~nt produire 11l1e
défieienC'1' inUllullitairé aiguë ('n détruisant les cellules
du :;v~tèllle l\'lIlphoïdeiH , mais on ig-nore dans quelle
nl(~slll'e cet el'r<.~t paS5(~ p:1r l'interJllI:'lliaire d'aberrations
chl'nmn~ollliqlH.'s. On ne sait pas, d:wil!ltage ~i !a ten:
dance :'l l';lg-gr:l\'iltion de la dt'lîclel!Ce 11111ll,I1tl1talre qUI
se manife:,tl' avec l':ige cst dlle il lin depeuplel1lent
celll1lair<.: 011 :l dl's altérations g-l-nétÎqucs du système
În1ll1l1nitairt" (t'pendant. dans un sYiitèllle Olt la divi­
sion cdl11lain: est aJlP:m'mml:nt im\ispensable il .l:e~er­
Clel' des fOlld ions ph~'siolog'ICIU('S, les ,effets dele,teres
(ks alwrratinrls dlnlllH1SOlllil!neS de\'ralent pOllvOIr se
voir f:lri1t'IllI'Ilt.

,)1R On il émi~ l'hypothèse (luC' les maladies a~lto­
În1l11t1ll(~S dc," l'hnmllw I)Ourraient p("()\'l':'nir de mutatIOns
5()matirllH~s intl~f('ss:lllt I(~ :;ystè:lJ1c lY.ll1p!,oÏc!e. Par
exemple, l'nnalY:;I' slat,ïstiqu,e dc la dl~lnhl1tlOn par
:îge et par S('X(~ de 1artltrtte rhul11alOlde, du. lupus
1:..vth,:ll1al(!IŒ, lh~ la ::dl~\'(ISt.: en plaqucs et cl antr<:s
millatlit'.~ wai,;prnl!lahlellwllt auto-imlllUucs a l'Opdltlt
1hll'<:h::;", d(·wlnppant 11'.-; idé<.',? (le Ht!rnet4l.' e,t
d'1\tltn's, Ù !1t'lls('r qu'nnC' 1l1lltattn11 somatIque es! il
l'()rit;illl~ lh, "dnnes intenlit,," de cellules !ymph01t1cs
capable':; de I"l~:l,gir Cnnll'!' le "::;e~f" ('t ~Ie .Sl1Sclter I~, ma­
ladie diniq\1eJll(~nt 1l1rtlllfeste. Ces theoncs ne ples}-lp­
pllsent pas l1t('l,'s,;ain'meIlt que les myo~1Jlell1el1ts SOIent
l'agent muta~ène ou que les aherratl?ns chromoso­
miques YisÎ1lles soient la seul~ .t~a~ltlct1?n d'l11? ,dom­
ma,!.!l· grlu'tique, mais ces posslbllttes eXIstent eVldem­
ment.

.119, JI c()n"k'llt de f('lllarquer qu'au moins ll1}e; des
maladies rares de l'ho11l1lle36ll-~71 qui Se ca;acte:ls~nt

par une fra,gilitt· accruc des chralllosol11~~. ; est-n.-d~re
l'ataxil'-I(\I:l1lgiedasil'. <'st égalell1ent assacI; a l,me d~fi­
cÎellC'c illllllttnitaireH(I, Par contre, les pl}cnomcnes lI.n­
nllllln-patholog-Îql(('s ne jouent pas ~111 1"Ole de pren~ler

pbn dans les deux autres troubles s accompagnant cl un
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c"xcès de rupture spontanée des chromosomes dans les
cultures de lymphocytes, à savoir l'anémie de Fanconi
et le syndrome de Bloom, mais ce phénomène n'a pas
été suffisamment étudié411,

320, En résumé, les faits épidémiologiques ou expé­
rimentaux actuellement connus ne permettent pas de
rapporter direclement les troubles ou déficiences immtl­
nitaires de l'homme Olt de l'animal à des aberrations
chromosomiques d'origine radioactive avérée.

D. - CONCLUSIONS

321. Pour ce qui est des aberrations chromosomi­
ques dans les cellules germinales, il y a peu de chose
et ajouter aux conclusions dégagées par le Comité dans
son rapport de 19663• Il faut simplement souligner la
nécessité d'étudier davantage les cellules humaines en
méiose afin d'obtenir de mei11eures indications sur la
fréquence des translocations spontanées et sur leurs
conséquences génétiques,

322. An niveau des cellules somatiques, on s'efforce
constamlllent de rapporter certaines anomalies chromo­
somiques constitutionnelles de l'homme à des déviations
métaboliques déterminées, mais il n'est résulté qu'.une
somme très réduite de renseignements sur les relatlOns
éventuelle:; entre les altérations 011 les dysfonctions
gén igues, d'une purt, et les altérations ou la délétion ?'un
chromosome ou d'uu fragment de chromosome deter­
minés. Du fait qu'il est maintenant établi qu'il existe
des clones contenant des caryotypes anormaux dans les
leucocvtes du sang périphérique d'individus précédem­
mel1t -irrn.diés, un moyen s'offre d'étudier en détail le
métabolisme d'une grande variété de cellules porteuses
d'aberrations chromosomiques, Rien n'a été publié sur
ce sujet, et c'est regrettable, ca; ,de tels trav~~D~ p~rmet­
traient non seulement de preciser la vanete cl effets
délétères que l'on peut attendre d'aberrations dans les
cellules somatiques, mais anssi de dre~ser une c~rte plus
complète de la garniture chromosomIque humame.

323, Il est prévisible, a priori ((11,e certains typ~s
d'aberrations chromosOImques sont letaux: et contn·
buent par là au dépeuplem;l'}t cellulair:e. ~ependant, il
est encore impossible de preCIser quantltattvement ceux
de ces types qui sont les plus meurtriers ponr les
cellules somatiques humaines.

324, Lorsqu'o~l s'efforce ,de rapp~l'ter ~ des altér~­
tions chromosonllques certa1l1e~ x:'antfe~tatlOns. s?matl­
qnes déterminées comme la deficlence Imm~nttalre ou
la diminution de la longévité, le problème devlent encore
I;lus comple.:·(e, Un rôle hypo!héti~ue a ét~ attribLlé aux
mu ta tians som~ti;tues radlo-lI1,dl11tes, mals ,o~ ~~ar:que
cie preuves cxpenmentales et 1~11 peut ~USSI InCI1l1:1Uer
des mécanismes ne faisant pas mtervemr de mutatIons.

325. Le rôle des. aber;atioll,s chrotno~omiques dal;s
l'étiologie des maladtes neoplaslques est egalement. tres
obsctll·, D,ms le cas de la le11cém~e 111y~l~ïde chrontque,
tille aherration chromosomique deternllne.e (le chromo­
some PhI) peut être sérieus:ment mIse en ,cause,'
D'autres anomalies chromosOlmques sont peU,t-etre, a
incriminer dans d'autres formes de t~ans~ormatlOn n~o­

plasique, mais il est difficile de ~r01re a .ut,le relation
simple de cause à effet lorsque 10n considere ,que ,l~

plupart des tumeurs présentent une grand~ dlverslte
d'aberrations chromosomiques, alors que d autres ;=n
sont complètel11 ent exemptes. ,Les résu1tat~ contradiC­
toires de l'observation s'expltquent peul-etre pa.r le
fait qllC beaucoup de chemins mènent à une même ~ssue

biologique, Si l'évolution maligne se déroule en phtsleurs



phases, il est possible qu'une altération radio-induite
du génome crée un milieu plus favorable à l'apparition
d'autres altérations conditionnantes, soit par une sensi­
bilité accrue à un virus oncogène, soit pas une propen­
sion plus grande à des erreurs "spontanées" de la
mitose, soit par le jeu d'un autre mécanisme. Tant que
les mécanismes fondamentaux de la cancérigénèse radio­
active ne seront pas mieux connus, il sera difficile de
définir plus précisément le rôle des aberrations chromo­
somiques dans ce processus.

VI. - Conclusions générales

A. - UTILISATION DES RENDEMENTS EN ABERRATIONS
POUR LA DOSIMÉTRIE BIOLOGIQUE

326. La possibilité de remplacer, ou le cas échéant de
c?mpléter les méthodes physiques par des méthodes
biologiques pour estimer la dose d'irradiation reçue
par un sujet présente un intérêt évident, surtout en
cas d'accident. Les estimations rapides de la dose
d'irradiation au moyen des dosimètres photographiques
individuels que portent les personnes qui travaillent
sous rayonnement sont sujettes à des erreurs impor­
tantes, surtout si l'on en est réduit à des hypothèses
sur la protection que peuvent offrir des objets inter­
posés entre le sujet irradié et la source de rayonnement.
En outre, il arrive souvent que l'irradiation ne soit
pas uniforme sur l'ensemble du corps, ce qui entraîne
des complications lorsque le système dosimétrique se
compose essentiellement d'un récepteur ponctuel.

327. Lorsqu'il se produit des accidents de criticité,
les mesures physiques sont faites a posteriori au cours
d'un "incident" qu'on a reconstitué pour essayer d'ob­
tenir une valeur suffisamment approchée de la dose
reçue au cours de l'accident réel. Quant aux méthodes
biologiques étudiées en vue de leur utilisation en dosi­
métrie, elles ont donné jusqu'à présent des résultats
décevants. Plusieurs possibilités ont été exami­
nées276 ,418, notamment l'étude des métabolites excrétés
dans l'urine et celle de la fréquence des lymphocytes à
noyaux bilobés ou doubles, ou des neutrophiles con­
tenant des particules capables de fixer certains colorants,
mais pour aucun de ces paramètres biologiques on n'a
pu démontrer de variation constante en fonction de la
dose de rayonnement.

328. Du point de vue qualitatif, il est hors de doute
que la présence d'un nombre significatif d'aberrations
chromosomiques, surtout du type dicentrique et annu­
laire, peut traduire une irradiation antérieure. On a vu
en effet, que l'apparition spontanée in vivo d'une aberra~
tion dicentrique ou annulaire dans les cellules san­
guines est un événement extrêmement rare chez les
centaines d'individus qui ont été examinés de ce point
de vue. Elles se produisent au plus une fois sur 2000
cellules, tandis qu'on peut en attendre 20 ± 5 dans le
même nombre de cellules prélevées sur un ou plusieurs
indivi~us ayant reçu une dose corporelle totale équiva­
lente a une d~se de rayons X de lq rads. La fréquence
de ces aberrations ne semble pas dependre de l'exposi­
tion antérieure à des agents infectieux ou chimiques
(sauf dans certains cas très particuliers). Elle constitue
donc un test utile de dépistage des irradiations anté­
rieures, soit dans une population, soit chez un individu
donné. En outre, étant donné qu'une partie au moins
de la popul~tion lymph?cytaire a une grande longévité,
ces aberratlOns sont decelables de nombreuses années
après l'événement qui les a provoquées.
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329. Un bon exemple récent16 de cet emploi du ren­
dement en aberrations chromosomiques est fourni par
l'examen d'un sujet qui, d'après son détecteur photo­
graphique individuel, avait reçu une dose de 300 rads.
L'examen des chromosomes a permis d'affirmer qu'il
n'avait pas reçu une dose importante de rayonnements
car il n'y avait pas d'anomalies dans les cultures d~
cellules sanguines ou dans les préparations directes
de cellules médullaires. Il a donc fallu supposer que le
film était défectueux ou avait été exposé alors qne
le sujet ne le portait pas. En pareil cas, pnisqu'il est
impossible de reconstituer les circonstances du présumé
"accident", et par conséquent de contrôler la validité
des données fournies par le détecteur photographique,
l'analyse chromosomique est d'un intérêt évident.

330. Par rapport aux méthodes physiques, les prin­
cipaux avantages des méthodes biologiques de mesure
de la dose absorbée par l'homme résultent de leur
caractère direct et de leur disponibilité permanente. En
outre, il n'est pas nécessaire de connaître, pour extra­
poler à partir d'elles, les efficacités biologiques relatives
des divers rayonnements reçus au cours d'une irradia­
tion mixte. Enfin, un dosimètre biologique est en soi
plus proche d'un degré du problème réel qui consiste
à évaluer le dommage immédiat et les dangers futurs.
Dans le cas particulier d'un dosimètre constitué par
les aberrations chromosomiques, on peut sans doute
ajouter le fait que ces aberrations sont tenues pour
responsables d'au moins une certaine proportion des
mort~ cellulaires consécutives à l'irradiation, qu'elles
constituent des mutations et qu'elles semblent générale­
ment susceptibles de jouer au moins un certain rôle
dans l'apparition des effets somatiques tardifs. Souli­
gnons toutefois que, dans l'état actuel des connaissances,
aucune relation ne peut être établie entre le rendement
en aberrations et un effet biologique déterminé ct que
la présence d'un petit nombre d'aberrations chromoso­
miqu~s dans les cellules sanguines périphériques ne
saurait donc en aucun cas être considérée comme un
signal d'alarme médical.

331. L'idée d'utiliser les aberrations chromosomiques
plutôt que d'autres systèmes biologiques comme dosi­
mètres procède, en premier lieu, de la constatation
que la garniture chromosomique humaine est extrême­
ment sensible et que la méthode a un haut pouvoir de
résolution puisqu'elle permet de déceler l'effet de doses
voisin~s de, ou inférieures à, 5 rads, et, en second lieu,
du fait que le rendement en aberrations chromosomi­
ques est étroitement et spécifiquement lié à la dose de
rayonnement.

~32. Nous avons ~onc1u (par. 138 à 144) que, du
pomt ?e,v~e cytologique, le système. le meilleur pour
la doslmetne par mesure des aberratlOns chromosomi­
quss. est ~e loin. l~ série leucocytaire du sang péri­
phenque, a conditIon de recenser les aberrations de
type chromosomique, si possible, au cours de la pre­
mière mitose suivant l'irradiation. En outre il est
presque certain qu'une mesure des dommag~s subis
par. les leucocytes (et plus particulièrement par les
petits lymphocytes), qui sont largement distribués dans
la plupart des tissus et des régions du corps doit fournir
un bon indicateur de l'effet des rayon~ements sur
l'ensemble de l'organisme. Cependant, le système pré­
sente un certain nombre d'inconvénients, dont la plu­
part se retr?u~et;t d'ailleurs dans les systèmes physi­
ques de doslmetne.

33~. Un dosimètre demande toujours à être éta­
lonne et, dans le cas des leucocytes du sang périphéri-



exposition aiguë parti~lle,

dans les cellules sangumes
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que, cet étalonnage exigera presque certainement une
mise en corrélation précise des réactions de ces cellules
it~ vitro et in vivo. La référence aux processus qui se
déroulent in vitt·o semble d'autant plus nécessaire que
les occasions d'examiner des cellules provenant d'in­
dividus exposés à des doses diverses d'irradiation du
corps entier sont heureusement exceptionnelles : on aura
rarement la possibilité d'établir dans de bonnes condi­
tions des courbes dose-réponse in vivo, notamment sur
les individus bien portants accidentellement exposés.
Cependant, des études récentes (par. 199 à 205), utili­
sant notamment la technique de l'irradiation extracor­
porelle, indiquent que la réponse in vitro est équiva­
lente à la réponse in vivo, encore que des confirmations
soient évidemment nécessaires.

334. Lorsqu'on travaille -in vitro, les méthodes phy­
siques fournissent une dosimétrie précise et on trouve
toujours, au moins dans un laboratoire donné, un
rapport quantitatif constant entre la dose et le rende­
ment en aberrations. Malgré cela, les résultats varient
d'un laboratoire à l'autre, aussi bien dans le rende­
ment absolu en aberrations à des niveaux de dose
donnés que dans l'allure des courbes dose-réponse.
On a maintenant identifié certains des facteurs expli­
quant ces différences. Lorsqu'on tient compte d'élé­
ments comme la qnalité du rayonnement, les méthodes
d'irradiation et le temps de culture, on arrive à une
concordance satisfaisante entre les résultats obtenus
par les divers laboratoires. Toutefois, il est indispen­
sable de continuer à étudier ces facteurs pour parvenir
à déterminer des séries de coefficients uniformes per­
mettant d'exprimer la relation entre dose de rayon­
nement et rendement en aberrations.

335. Plusieurs laboratoires ont fait des études in
vitro sur la relation entre le débit de dose de rayons X
et le rendement en aberrations, et nous pouvons
conclure de leurs résultats que cette relation est peu
étroite lorsque la durée d'exposition varie de 1 à 30
minutes. Cette caractéristique n'est pas sans impor­
tance. Des études analogues utilisant des neutrons de
fission montrent que le rendement en aberrations est,
comme on pouvait s'y attendre, indépendant du débit
de dose et de la durée d'exposition; les neutrons de
fission (énergie moyenne de 0,7 MeV) et les neu:
trons rapides (2,2 MeV et 14 MeV) sont de 2 a
5 fois plus efficaces par rad sous ce rapport que les
rayons X de 250 kV.

336. Parmi les études in vivo, une seule ~ po:té
sur des individus qui ont été soumis à une IrradI~­
tion uniforme du corps entier exactement mesuree
(rayons X de 2 MeV). Dans ce cas, les aberrations
dicentriques et annulaires dans les, cellules ~u sang
périphérique ont augmenté à peu pres proportIOnnelle­
ment à la dose dans l'intervalle étudIé (0-50 rads)
lorsque les prélèvements étaient e~ectués immédiate­
ment après l'irradiation, le coeffiCIent de rendement
étant de 0,001 par cellule-rad. Pour les bes~i~s de l.a
dosimétrie biologique l'idéal est une exposItIOn U111-

, " tforme du corps entier à un rayonnement penetran,
de telle sorte que toutes les cellules reçoivent à peu
près la même dose. Cet idéal n'est ~videmm~nt I?as
souvent réalisé et la plupart des etudes zn mv.0
portent sur d~s expositions partielles ,au non un~­
formes, qui posent les plus grands problemes de dOSI­
métrie.

337. Dans le cas d'une
le rendement en aberrations

périphériques dépend nécessairement de plusieurs fac­
teurs. Ce sont notamment la quantité d'énergie reçue
par la région du corps intéressée, la durée de l'ex­
position, la surface et le volume irradiés, la propor­
tion de leucocytes périphériques ainsi exposés, compte
tenu du temps que chacun a mis à traverser la zone
irradiée, la proportion de leucocytes (lymphocytes
extravasculaires) dans la région irradiée, le rythme
d'échange de lymphocytes entre le sang et les réserves
extravasculaires et le délai qui s'écoule entre l'irra­
diation et le prélèvement sanguin. Puisque les échanges
de lymphocytes entre la circulation sanguine et les
réserves extravasculaires semblent appréciables dès
les premières heures qui suivent l'irradiation (par. 204),
il est encore impossible d'estimer valablement la dose
physique d'après l'analyse des rendements en aberra­
tions chromosomiques à la suite d'une exposition par­
tielle.

338. Ce qu'il faut entendre par "dose", lorsqu'il
s'agit d'effets ou de conséquences biologiques, est une
question qui n'a pas beaucoup de sens dans le cas
d'une irradiation corporelle partielle, car, d'une part,
les effets dépendent beaucoup de la région du corps
qui est exposée et, d'autre part, aucune relat!on ne
peut être établie entre la fréquence des aberratIOns et
un effet somatique donné. En fait, les difficultés que
posent les dosimètres dont nous parlons sont sans
doute bien moindres qu'avec les récepteurs ponctuels
servant aux mesures physiques. Les études qui ont porté
sur des individus ayant reçu des expositions corpo­
relles partielles à des débits de d.ose div.ers sur ~es
régions analogues du corps ont toujours falt apparartre
une proportionnalité stricte entre la dose cutanée mesu­
rée par des méthodes physiques et le rendement en
aberrations. Cependant, il n'est pas possible d'établir un
rapport simple entre le rendement, d'une part, la dose
cutanée et la surface ou région exposée, d'autre part, car
le rendement en aberrations varie, du fait des mélanges
cellulaires, avec le temps qui s'écoule entre l'irr~?ia­
tion et le prélèvement sanguin au cours des premIeres
24 heures.

339. De tout cet examen, nous pouvons seulement
conclure que, dans le cas d'une exposition corporelle
partielle, il faudrait posséder des donn.ées beaucoup
plus précises sur la structure des populatIons (~t S?US­

populations) de petits lymphocytes et sur la dlstn~u­
tion la mobilité et la longévité des cellules en quesh0!1
ava~t qu'il soit ~ossib~e ,d'attribuer, ~ un ,moment donne,
un rendement determme en aberratIOns a la dose absor­
bée par les lymphocytes. Notons que, de toute façon,
dans l'état actuel des connaissances, un rende!11ent en
aberrations constaté dans ces cellules ne peut etre rap­
porté qu'à une "dose équivalente ~'irradiation du corps
entier", exprimée en termes phYSIques.

340. Il faut souligner à nouveau qu; les diffic~tl.tés
auxquelles on se heurte. dans le cas dune exposI,tlOl1
corporelle partielle n'existent pas, dans le ca~ d u?-e
exposition ;miforme d? corps entier. En parellie CIr­
constance tl est certam que le rendement en aberra­
tions de 'type chromosomique des leuc~c~tes du sang
périphérique peut donner une mesure preCIse de l~ dose
reçue. En cas d'exposition accidentelle et ~1on umfonne
du corps entier, la fréquence des aberratIons d~ns les
cellules sanguines périphériqu;s, ne ,p;:1~ four;!'Ir q;te
peu de renseignements ~ur 1heteroge~elt~ de lIr~~dta­
tion mais pourrait plutot permettre d estImer la dose
équivalente d'irradiation du corps entier"428, Notons



toutefois que les estimations de la dose font nécessaire­
ment intervenir la cinétique de la production d'aberra­
tions c'est-à-dire les résultats d'expériences in vitro,
ainsi' peut-être que des données sur la forme de la dis­
tribution des aberrationss entre les cellules.

B. - EVALUATION DES RISQUES

341. Il n'y a rien de nouveau à signaler à propos
de la fréquence estimative des aberrations provoquées
dans les cellules germinales par les rayonnements et les
risques qui en résultent pour les individus et leur
descendance. Ce problème a été examiné en détail dans
le rapport de 19663 et la seule indication nouvelle à
ajouter est l'observation pr~liminaire d';tne. association
possible entre les translocatlOns et la deficlenc.e rep,r0­
ductive de l'homme. Cependant, aucune conclUSIon n est
encore possible.

342. Le nombre et la nature des aberrations chro­
mosomiques intéressant les cellules soma~iques ne ?O~s
fournissent aucun moyen nouveau ou preferable d estI­
mer les risques, sauf dans un cas très particulier. Dans
l'état actuel des connaissances, la mesure du rendement
en aberrations chromosomiques des leucocytes péri­
phériques n'autorise aucune conclusion quantitative
quant au risque de maladies néoplasiques, de déficiences
immunitaires, de moindre longévité, etc. Elle n'apporte
ainsi aucun renseignement d'intérêt clinique. Il y a
donc peu de chose à ajouter sur ces points aux pré­
cédents rapports du Comité. Nous dirons simplement
que le rendement en aberrations chromosomiques ne
peut servir à mesurer les risques que s'il est le seul
indicateur disponible pour obtenir une estimation "phy­
sique" de la dose reçue. Par contre, il peut év!demmen!
venir compléter utilement les mesures phYSIques qtl1
auraient été prises d'autre part.

343. Le cas particulier mentionné au paragraphe
précédent est l'association entre la leucémie granulocy­
taire chronique et la présence du chromosome Ph! dans
les cellules de la moelle osseuse. Sauf peut-être une
exception22S , cette présence s'accompagne touj ours d'une
dyscrasie sanguine: dans presque tous les cas, c'est
la leucémie granulocytaire chronique et, dans les autres,
c'est un trouble comme l'érythrémie. Il n'est pas encore
prouvé que l'apparition du chromosome Ph! dans les
cellules médullaires précède la manifestation de la ma­
ladie hématologique. Cependant, cette présence, lorsqu'on
la constate chez un individu irradié, doit être considé­
rée, clans l'état actuel des connaissances, comme indi­
quant une probabilité extrêmement élevée de leucémie
ultérieme. D'autre part, il convient de soulignel' que
des chromosomes semblables au Ph! ont été trouvés
dans des cellules isolées et dans des clones de lympho­
cytes du sang périphérique, ainsi que dans des cellules
cutanées d'individus irradiés, sans que cette présence
ait encore été suivie d'une transformation néoplasique.

c. - RECHERCHES RECOMMANDÉES

344. La cytogénétique humaine est une discipline
encore relativement nouvelle et en pleine expansion. Les
développements qui précèdent montrent à l'évidence
qu'il lui reste encore beaucoup à faire pour préciser
à la fois les réactions des chromosomes humains à
l'irradiation et les conséquences des aberrations chromo­
somiques radio-induites survenant dans les cellules hu­
maines, germinales ou somatiques. Parmi les questions
immédiates qui se posent et les problèmes généraux
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plus lointains qu'il faut attaquer, nous citerons les
suivants:

345. Recherches sur les cellules méiotiques de l'espèce
humaine, notamment du point de vu~ de la fréquence
et des conséquences génétiques pOSSIbles des aberra­
tions symétrigues spontanées qui ne peuvent pas être
décelées dans les cellules somatiques.

346. Etude de l'effet des conditions de culture sur
le rendement en aberrations dans les leucocytes du
sang périphérique, afin de mettre ~u point une tech­
nique normalisée pour les comparaIsons entre labora­
toires et de dégager des coefficients types de rendement
des différentes formes d'aberrations.

347. Etude in vitro sur les variations introduites
par le débit de dose et la durée ~'expos~t~on au~ rayon­
nements à faible TLE et sur 1efficaclte relative avec
laquelle les aberrations sont produites par des rayon­
nements qualitativement différents.

348. Il reste à réunir beaucoup de données pour
préciser l'intervalle év~ntuel de .sensibilité au~ abe;ra­
tions dans une populatlOn humal11e et pour determl11er
l'influence de l'âge sur la réaction des chromosomes.
Ces études pourraient être effectuées in vitro sur les
éléments figurés du sang.

349. Etude des rapports entre les réactions in vivo
et in vitro, notamment sur les mammifères de labora­
toire et, si possible, sur des sujets humains traités par
irradiation extracorporelle.

350. Etude des effets de diverses répartitions non
uniformes de l'irradiation et caractérisation de la popu­
lation lymphocytaire de l'organisme, sa distribution, sa
structure par âge et son taux de renouvellement.

351. Accumulation de données nouvelles sur le
rythme de décroissance du rendement en aberrations
en fonction du temps et du schéma d'irradiation. On
devra examiner non seulement les variations à long
terme intervenant après des semaines, des mois ou des
années, mais aussi les modifications qui se produisent
dans les quelques heures ou jours suivant l'irradiation.
On n'oubliera pas le rôle que peuvent jouer la réponse
immunitaire et divers autres facteurs.

352. S'efforcer, dans toute la mesure du possible,
d'obtenir des renseignements en examinant des sujets
exposés à une irradiation uniforme du corps entier.

353. Etudes sur les différences qualitatives et quan­
titatives entre les aberrations provoquées, d'une part,
par des produits chimiques et des agents infectieux et,
d'autre part, par des rayonnements ionisants; étude de
la réaction des leucocytes du sang périphérique (et des
cellules de la moelle osseuse) se trouvant aUX phases
S et G2 du cycle cellulaire. Les aberrations de type
chromatidique induites dans ces cellules sont actuelle­
ment trop mal connues.

354. Les progrès qui pourront être réalisés à l'ave­
nir clans tous les aspects de l'étude cytogénétique de la
population seront grandement facilités par l'utilisation
des techniques de traitement électronique de l'infor­
mation dans tous les processus de l'analyse cytogéné­
tique. S'agissant des enquêtes menées sur les popula­
tions exposées à des agents mutagènes induisant des
anomalies chromosomiques, les méthodes classiques con­
tinueront à permettre de rassembler une quantité con­
sidérable de renseignements précieux, mais les nouvelles
méthodes automatisées devraient fournir au cytologue
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des outils efficaces et on devrait donc s'efforcer de les
exploiter.

355. Il faudrait s'efforcer avec perseverance d'éta­
blir une relation entre la nature et la fréquence des
aberrations chromosomiques, d'une part, et, d'autre
part, des maladies somatiques détenninées. Il convient
donc de suivre longuement les individus irradiés, et
notamment ceux dont les cellules prolifératives pré­
sentent des chromosomes du type PhI et d'autres alté­
rations donales.

356. Etude Sllr l'honune et sur l'animal d'expé­
rience des rapports possibles entre la fréquence des
aberrations et cene des néoplasmes. A cet égard, il
faut souligner qu'on ne possède aucune information
directe sur une éventuelle synergie entre les virus onco­
gènes et les dommages chromosomiques radio-induits.
L'étude expérimentale cie ce problème est désormais
possible.

357. On manque totalement de données permettant
d'établir une relation entre les aberrations radio-induites
et leurs conséquences dans divers domaines biolo­
giques. Soulignons que l'existence de dones à caryo-
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type anormal provenant de cellules cutanées ou mé­
dullaires ou de leucocytes d'individus irradiés permet
d'effectuer des études métaboliques détaillées sur une
grande variété de cellules génétiquement aberrantes. A
cet égard, les cellules hybrides humaines-animales419.42o
pourraient constituer un outil intéressant. Ces travaux
présenteront un grand intérêt génétique et fourniront des
précisions sur les effets nuisibles à attendre de cer­
taines formes d'aberration.

358. Poursuivre les études indiquant l'existence de
différences éventuelles entre diverses espèces de mam­
mifère de laboratoire quant à la réponse ln vivo des
lymphocytes à l'induction d'aberrations chromoso­
miques.

359. Poursuivre les études sur la réaction à l'irra­
diation dans des tissus différents et sur la radiosensi­
bilité de différents types histologiques, en utilisant éven­
tuellement d'autres systèmes que des cenules sanguines
pour mesurer les rendements en aberrations.

360. Poursuite des études sur la fréquence, la na­
ture et les conséquences des a1lOmalies chromosomiques
constitutionnelles chez l'homme.
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TableaH III

ABERRATIONS PRODUITES PAR UNE IRRADIATION PARTIELLE UNIQUE AUX RAYONS X (250 kV)
CHEZ DES MALADES ATTI:INTS DE SPONDYLARTHRITE ANKYLOSANTE16

Cellules A. - Cellules non endommagées.

Cellules B. - Cellules contenant des aberrations chromatidiques.

Cellules CI' - Cellules à aberrations chromosomiques instables (annulaires, dicentriques, fragments).

Cellules Cs' - Cellules à aberrations chromosomiques stables.

Temps
éeottlé
entre Aberrat/olls

l'/rradia· Cel/lIles A
Iioll et

aM~ulCJ.irfJ'

le prélève. Modales Non modales Cellules B Cel/ttles CI
et d/eell'

mellt de
Cel/ttles C. tl'iques Fragments

l'échan· Nombre
Dose tillon total de POlir· Pour- POlir· Pour· Pour- Pom"

à la peall (en cel/llles ccn- cen- cm· cen· un· cen·
(en rads) heMes) analysées Nombre Nombre toge Nombre toge Nombre toge Nombre taoe Nombre toge Nombre tooe

0 300 256 13 4,3 22 7,3 6 2,0 3 1,0 5 1,7 2 0,7
100 24 300 266 8 2,7 14 4,7 5 1,7 7 2,3 3 1,0 2 0,7

0 400 349 14 3,5 16 4,0 13 3,3 8 2,0 8 2,0 7 1,8
150 24 500 408 18 3,6 30 6,0 32 6,4 12 2,4 20 4,0 13 2,6

0 250 205 12 4,8 11 4,4 17 6,8 5 2,0 15 6,0 5 2,0
.,

200 24 300 240 7 2,3 21 7,0 27 9,0 5 1,7 16 5,3 13 4,3

250
0 300 218 8 2,7 33 11,0 24 8,0 17 5,7 11 3,7 14 4,7

24 300 221 7 2,3 30 10,0 32 10,7 10 3,3 20 6,7 20 6,7

300
0 400 319 14 3,5 14 3,5 41 10,3 12 3,0 28 7,0 19 4,8

24 350 240 23 6,6 13 3,7 67 19,1 7 2,0 55 15,7 27 7,7

700 24 100 29 29,0 30 30,0 18 18,0

Tableau IV

RENDEMENTS EN ABERRATIONS OBSERVÉS CHEZ SEPT MALADES EXPOSÉS À UNE IRRADIATION UNIQUE
DU CORPS ENTIER AUX RAYONS X (2 MeV)16

Cellules A. - Cellules non endommagées.

Cellules B. - Cellules contenant des aberrations chromatidiques.

Cellules Ci' - Cellules à aberrations chromosomiques instables (annulaires, dicentriques, irag.

1

ments).

Cellules Cs' - Cellules à aberrations chromosomiques stables.

1

Temps
éeoldé
mtre AberraI/otis

l'irradia- Cel/lIlesA
amllllalres

t'lon ct et d/een-
le prélève· Modales Non modales Cellules B Cel/ttles Cl Cel/ules C. tl'iqlles Fragments

[
ment de
l'éehan· Nombre-

Po...• POlir· Pour· Po...• POlir· Pour-
tillotl total de

Dose (e" cellules cen· cen- cc-n· cen· cen· cen·

(en rads) hettres) analysées Nombre Nombre toge Nombre tage Nombre toge Nombre toge Nombre tage Nombre tage

0
témoin 700 618 45 6,4 27 3,9 5 0,7 5 0,7 2 0,3 3 0,4

25 0 800 489 38 6,3 27 4,5 31 5,2 15 2,5 16 2,7 18 3,0

24 600 499 31 5,1 30 5,0 23 3,8 17 2,8 16 2,7 11 1,8

50 0 800 632 56 7,0 26 3,3 61 7,6 25 3,1 37 4,6 27 3,4

24 800 637 34 4,3 28 3,5 76 9,5 25 3,1 53 6,6 29 3,6
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Tableau V

FR{'ÇJUF.NCF. COMBINÉE DES ADERRATIONS DICENTRIQUES ET, AN=

NULAIRES DANS DES CULTURES DE SANG PÉRIPHÉRIQUE PRELEVE

IMMÉlllATEMENT OU 24 HEURES APRÈS UNE IRRADIATION DU

CORPS ENTIEIl PAR LES RAYONS X

(2 MeV) 271

NumAro
du cas

1 ... , ......... ,
2
3
4
5
li
7
g

9
10
11
12
13
14
15
16

Dose
reçue
(rads)

25
25
25
25
25
25
50
50
50
50
50
50
17
28
36
40

TA,"oin
(100 ce/­

/ll/es)

1
o
o
o
o
o
o
o
3'
1

°1
o

°o
o

ImmAdia­
te",ent ,aprJs

cxposlhon
(200 cel·

/Illes)

5
2
9
6
8
5
4

14
10
9

11
9
2
1
5
8

24 h apr~s
e:rpoJ.lian
(200 cel·

lu/cs)

3
8
5
7
4
3

15
14
15
9

15
{'1'

1
4
7
7

• Une cellule contenant une aberration dicentrique et une
aherration tricentrique a été comptée pour trois dicentriques.

b Sept aberrations annulaires' et dicentriques sur 75 cellules
analysées.

Tableol1 VI

ABERRATIONS DICENTRIQUES ET ANNULAIRES APRÈS IRRADIATION in vitro ET in vivo
(CORPS ENTIER)

Aberrations
dicen-

Nature dll
Temps de Temps de triques et

Dose MadalitA pr~/~vement culture annulaires
Allteurs rayonnemellt (en rads) d'irradiation (Cil hellfes) (en heures) par celhûe

Evans212 240 kV, rayons X 25 ill vitro 54
0,065

'" ........... 50 0,15

Gooch et 0/.229 ... ", .. , 250 kV, rayons X 25
i'l vitro 72 0,003

50 0,017
25 0 0,029

Langlands et 01.271 ..... 2 MeV, rayons X 25 illvivo 24
53 0,025

50 ° 0,05
50 24 0,07

Mouriquand et 0/.188 160 kV, rayons X 25
in vitro 72 0,025

50 0,05
Norman et Sasaki240 1,9 MeV, rayons X 50 ill vitro 50 0,014

Vander Elst ct 01.280 220 kV, rayons X 25
in vitro 72 0,009

50 0,021
Visfeldt242 .. .......... Rayonnement 60co 50 in vitro 48 0,02
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Tablcal~ VII

FRf:Qu~:~Cl-: COMllD:ÉE DES ADERRATIONS DlCENTRIQUES ET ANNULAIRES l'AIl CELLULE DANS LES

LEUCOGY'ŒS PÉRIPHÉRIQUES .À. DIVERS INTERVALLES APRÈS EXPOSITION À UN RAYONNEMENT

MIXTE GAMMA ET NEUTRONS RAPIDES (CULTURES INCUBÉES PENDANT 72 HEURES, LES NOM­

nRES Ansor.Us SONT E:\TRE l'ARE:\THÈSES)

Temps écoulé depuis J' •.>:posili."

Dos~ csHttlativ~
701ls'''''Cas (rads) 29 ruais]'" 42 mois""

:\ , ........ 365 0,01 (1) 0,04 (4) 0,02 (2)
H ., ........ 270 0,01 (1) 0,02 (2) 0,03 (3)

C 339 0,166 (24) 0,02 (2) 0,018 (2)
D ., ....... 327 0,04 (4) 0,023 (2) 0,07 (2)
E 236 0,013 (1) 0,03 (3) 0,05 (5)

F 68,5 0 0 °G .......... 68,5 0 0
H ......... 22,8 0 0,01 (1)

Sur 900 cellules provenant de sujets témoins, on n'a observé aucune aberration dicentrique
ou annulaircI2U•
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LISTE DES RAPPORTS REÇUS PAR LE COMITE

1. La présente annexe contient la liste des rapports que le Comité a reçus
des gouvernements et des institutions des Nations Unies entre le 8 juin 1966 et le
16 mai 1969.

2. La liste des rapports que le Comité a reçus avant le 8 juin 1966 figure
dans les annexes aux rapports antérieurs du Comité.
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00 HCRycCTBeBHo:lt paiJ;liO&KTnBHOCT.\l aT­
Moc4JepHIilX aaposolIeil:.
Co.n;epmaaHe cTpoBIJ;R.ff-90 li ~eaR.ff-137 B
llO.n;ax ATJlaHTnqecltoro OReaHa II ero Mopeil:
II allryCTe-HO.ffOpe 1963 r.
Co.n;epmaHHe CTpoBIJ;R.ff-90 R ~eslI$f-137 B
BO.n;a.x ATJlaHTRQeCItOrO OKeaHa li erG ;fllope:lt
B anpeJle..HIOJle 1964 r.
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Paerrpep;eJIeHne CT}lOHIT,RJI-90 n n;eslul-137
no npOWHJlIo DOIJB n npnp0)l;HIIX: YCJIOBIlJIX
B 1964 r.
o llarp.ffBHeHIlJl pacTllTennoeTH rrpo)l;YKTa­
MlI p;eJIeIDIJI Tmlte1I>IX Jfp;ep.
HaROIIJIeEHe HCItycCTllennm pa.}I;HonYItJIH­
P;OB Ha seMEoit IIonepxnOCTR B Ila:lioHe r.
.JIemmrpa)l;a B 1954-1965 rr.
B:om:aiJ;eIDIe npo,n;yltTOB ,n;e.JlenR$ li OIi,peeT­
EOCTJJX .JIeHRRrpaiJ;a B 1957-1965 rr.
HCCJIe,n;oBaHlle pap;ROaltTIUlHoro Sarp.ll8Re­
RlIJI BO,n;l>I neltOTOpIiIX Bo,n;oe:UOB .JIemIH­
rpap;eIwlt o6JlaeTIl II CBBep o-3ana)\noro
6aece1ina CCCP B 1961-1966 rr.
Pacrrpe;u:;eJIemre paiJ;HOaItTHBllblX R eTa­
6HJThHLIX HSOTOIIOB m;eJlQtIIIJiIX J[ m;eJlO1J:HO­
SeMeJIbHl>lX BJIeMe.HTOB n lIaiJ;Se:nl]llJIX opra­
Rax ce.JI!>CltOXoBJI!1CTBŒlHliIX pacTeERl\:.
oBJIRmrnH npRpO,D;E:h1X YCJIODnit na cO)l;ep­
JICaHIle II pacnpep;-exenRB pa,n;ROaItTllllRoro
cT}lOHIJ;HJI B n01J:lJenliOM IIOItpOllll.
Pacnpe.n;eJIeERe pap;RoaR'rIIllRoro CrpOHI\IlJI
Bn01ffiax paBJIIPIrrm: npnpOiJ;H1iIX BOH.
PesYJIDTaTbl orrpep;eJlellIl.lI CTp(JRTI;H.l1-90 :B
Bo.n;ax IIn)\Il:ltc:rwro olteana n 1962 r.
CTPOHD;Hfi-90 B Bop;oeMax cononOBaT~BO~­

Horo R II}lecnOBOp;I10rO TIlIla (1966 r.).
HeROTOpl>le acueKTbI Tli,anello:lt p;03RMeT!HŒ
pa.n;II.ff-226.
,1I;o3IlMeTpH1J.eCIOIe XapaIi,TepRCTHIŒ J1HItOp­
rropnpoBaHHOrO MeSOTOpIlJJ-228.
HeROTOpl>Ie pap;HaIT,lIollHO -rlU'1ŒHHlJeCIŒe
aCTIeItTbl MIlKpOKJlHMaTa cT}lOeEn:ll:.
Pap;IIOaltTlIDllOCTb TRa-neit lRIlTeJIe'!t OT)l;en­
Hm: pa:ltOHoB COBeTCIi,OrO COIOila..
CTaTlICTmreCERe napaMerpl>I (JônBna n;e­
13Jl.ff-137 rJIOOaJlbiiOrO rrponcxom,n;e'mm Y
JICllTeJIe:lt ApltTlfl1eCRHX paitoHO].
CTPOHD;lIfi-90 B IWCTHO:l:i 'maRK HROOJlenBJI
COBeTcRoro COIO~a.

IJ;esnli-137 B opraHlI8Me jlŒTeJwlt r. MocJi,­
llIJ.

llocrrynJIeHHe CT}lOHIT,KJI-90 II I\€SHJI-137 C
nHm:eBDIM pa~OHOM EaCeJIennIO' Cone'reJi,O­
ro COIOsa B 1965-1966 rr. B pellYJIbTI1Te
cTPa:roc!f>epIIlilx BbIIIa,n;enHil:, H
,1I;031at 06.l1ytI8HlI.ff HaC'CJl€lIH.ff CCCP OT
CTpaToc.pepIIlilX Bl>IIIa,n;eEllit II 1964-1965
IT.

OcooeHHocTH MRrpaI\IIH rJI06a.JII>HOrO ~e­
llRJI-137 HB .n;epHoBo-nOp;BOJlnCTliIX IIeella­
HIiIX n01Ill no nlIm;eBhlM I\enOQRall B opra­
Blum 1J.6'lIOBeRa.

YpOBIIlI cO]l;epjKa.HII.ff rIOÔaJIbEOTO n;eSRJl­
137 B opraHIIBMe JIIOiJ;e:lt paSJIlPrBOIX rpyrrn
KopeBHoro naCelIeHIlJI HeEen;Boro nan;I:IO­
HaJIbHOrO oKpyra B 1965 r.

OCHOBH1>Ie nTorn pa,n;nan;:n:olIHo-rKmeHIIQe­
cux HcclIe.n;ollamrtt MHrparr,RH T.'Jl06a-llJHIiIX
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BIDIap;6HIIfi n npIlapXTRlJeClW:X paiionax
CCCP n 1959-1966 rr.

1190 CTpOBn;Ril:-90 Il nOJIoIUiii-21O 11 ltoCT.HX jItR­
TeJleil: I{pail:Hero Cenepa B 1965 r.

1191 lIcc.l!e,n;onaHIre pacnpOCTpaHeBH.lI pap;lIoaR­
THBBOro sarpHBBeHlIH, 06YCJlOBJlHBaeMOro
CÔpOCOM pa)I;HoaRTHllHIllX OTXO,n;OB 11 Hp­
JIaH}l;CRoe Mope.

1192 Pa;D;HOaRTlIDHOCTb aTMoc<lJepnoro BOll;D;yxa Il
neRO'fopIllX npO,n;YKTOB ITRTaHHSI 11 r. MOCR­
Be B 1965 II 1966 rr.

1193 Cop;ep»caHHe n;eBIIJI-137 II xaJlIlH y naceJle­
BHJI CCCP 11 1962-1966 rr.
UNION OF SOVIET SOCIALIST REPUBLICS

1194 CTponn;nit-90 B BO)l;OpOCJIm:, IJ;BeTRoBIllX
pacTenrrm:, MOJIJIIOCKaX, paROOOpallnliIX II
pbIôax 1JepHoro MOpH (1965-1966 rr.).

1195 JJ;eBuit-137 Il cTpOlm;lIit-90 11 TrOJl"6nm: u
oxeanneCRHX pnroax.

1196 Onpe,n;eJIeHne xonn;enTpan;nit Ra)l;MIUI-109 11
nplIB8MHOM noa)l;yxe Il BlillIa)l;eHII.lIX 11 nexo­
TOpLIX ITyBKTax COlleTCROrO COIOBa 11
1964-1966 rr.

1197 MeTo)l;IDta paclJeTa Il orrpep;'eJleHHe )1;03
BHeIDHero OOJIYlJeHIIH OT raMMa-1I3JlYllaIO­
rn;nx 11 YMepenHO?tl nOJlee CellepHOrO nOJlY­
mapHSI 11 1962-1965 rr.

1198 IIpornoa YPoBneit OOJlYtI8HHJI RopenHbIX
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LETTRE ADRESSEE LE 30 AVRIL 1968, PAR LE SECRETAIRE DU COMITE SUR LA DEMANDE
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Monsieur l'Ambassadeur,

J'ai l'honneur de vous informer que le COlllité scien­
tifique pour l'étude des effets des rayonnements ioni·
sants, créé par l'Assemblée générale à sa dixième
session, a achevé les travaux de sa dix-huitième session,
au cours de laquelle il a notamment examiné la question
des renseignements dont il a actuellement besoin pour
évaluer les doses d'irradiation résultant des essais nu­
cléaires.

Le Comité a noté qu'il avait reçu de plusieurs pays
nombre de renseignements sur la contamination radio­
active du milieu due aux essais nucléaires. Il a relevé
avec satisfaction que les résultats de certaines enquêtes
systématiques l'avaient beaucoup aidé dans ses travaux.
Certes, il n'a obtenu que des renseignements fragmen­
taires au sujet de vastes étendues en Afrique, en
Amérique du Sud et en Asie, où vivent près des deux
tiers de la population mondiale, mais il a pu néanmoins
évaluer de façon assez sûre le niveau moyen d'exposi­
tion de la population mondiale.

Toutefois, il est possible que, faute de données, on
ait sous-estimé l'exposition de la population dans cer­
taines régions, et donc sa contribution à la moyenne
mondiale; aussi le Comité a-t-il jugé qu'il serait bon
de mesurer la contamination des os dans certaines ré­
gions. Bien qu'il n'y ait pas lieu d'effectuer des enquê­
tes détaillées dans ces régions pour évaluer le niveau
moyen d'exposition de la population mondiale, il serait
ntile de disposer de renseignements supplémentaires sur
les mécanismes de transfert dans le milieu ambiant pour
estimer les niveaux locaux d'exposition en cas de con­
tamination du milieu.

Pour les régions d'où proviennent la plupart des
données disponibles, les lois générales qui régissent le
passage des radioéléments dans l'organisme humain
à travers la chaîne alimentaire sont maintenant mieux
connues qu'en 1960, lorsque le Comité a formulé sa
dernière demande de renseignements sur la radioactivité
ambiante. Naguère, la contamination radioactive était
due surtout au dépôt direct sur les parties aériennes des
plantes, mais les retombées étant maintenant relative­
ment faibles, la pénétration de nuclides à longue période
dans la chaîne alimentaire résultera surtout désormais
de l'absorption par les racines du dépôt accumulé dans
le sol, à moins que les essais nucléaires dans l'atmos­
phère ne reprennent sur une large échelle. Il n'a guère
été possible jusqu'ici de faire des études quantitatives de
ce mécanisme d'absorption ainsi que du comportement
des radioéléments à longue vie dans le sol, et le Comité
a exprimé l'espoir que des enquêtes continueraient à
fournir des renseignements sur ce prohlème.

Le Comité a estimé qu'on pourrait obtenir ces ren­
seignements au moyen d'enquêtes menées dans nn petit
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nombre seulement de pays dont les pratiques agricoles
et l'alimentation sont représentatives de celles d'une
région plus vaste, et il a recommandé que les pays qui
ont commnniqué au moins depuis 1961 des résultats
d'enquête sur la contamination tant de l'alimentation
que des tissus humains continuent à le faire. Les don­
nées dont le Comité a besoin concernent, comme aupa­
ravant, la quantité totale des divers radioéléments à
longue vie dans les aliments et dans les tissus humains,
les doses d'irradiation externe résultant du dépôt de
radioéléments, et le degré de contamination des aliments
par les radioéléments à vie comte.

Les besoins particuliers dIt Comité sont les suivants
pottr ce qni est des àontlées ,'ecueillies en permanence:

a) Jusqu'à présent, le Comité a estimé la quantité
totale de certains radioéléments contenus dans l'at.
mosphère ou dans le sol en se fondant sur les résultats
de deux enquêtes mondiales permanentes. Il a expri­
mé l'espoir qu'il pourrait continuer à disposer des
résultats de ces enquêtes dans l'avenir.

b) En ce qui concerne les aliments, le Comité
souhaiterait connaître le degré de contamination des
produits laitiers, des céréales et des légumes par
90Sr (en pCi/gCa et pei/kg) et par mes (en
pei/gK et pCi/kg). Par ailleurs, il voudrait aussi
obtenir des résultats de mesures représentatives de
la teneur en strontium stahle de ces aliments.

c) Les données sur la contamination des tissus
comprennent i) la teneur de larcs dans le corps et ii)
les rapports oOSr/Ca dans le squelette. Comme il est
probable que la distribution cle ooSr dans les os
d'adultes deviendra pins uniforme au cours des quel­
ques années à venir, le Comité a recommandé de
comparer plus régulièrement qu'on ne l'a fait jusqu'à
présent les degrés de contamination pour les divers
types cl'os et pour l'ensemble du squelette. n a aussi
relevé que parmi les personnes arrivant à l'âg-e adulte,
il y a un nombre grandissant de suj ets qui ont été
exposés à une contamination par oOSr au cours de
leur croissance, et dont la distrihution de ooSr dans
le squelette est différente de ce qu'elle est chez ceux
qui n'ont été exposés qu'à l'âge adulte. Le Comité
a clonc recommandé que les résultats relatifs aux
adultes soient indiqués séparément pour ceux qui
avaient entre vingt et trente ans et ceux qui avaient
plus de trente ans en 1967, et qne, pour les prochaines
années, les résultats concernant les enfants soient
présentés par année d'âge jusqu'à 4 ans, puis dans
t1l1 même groupe de 5 à 19 ans. En raison de l'im­
portance qu'elles présentent pour la détermination du
comportement à long terme de oOSr dans l'organisme
humain, le Comité souhaite aussi obtenir des résultats
de mesures du strontium stable dans les os, aussi bien
d'adultes que d'enfants et d'adolescents, provenant



------------------------. -

de populations pour lesquelles on possède aussi des
données comparables sur l'alimentation.

d) Les doses d'irradiation externe provenant du
dépôt de radioéléments ont été relevées de façon
continue dans un petit nombre d'endroits, et le Comi­
té a recommandé de poursuivre ces mesures et
d'effectuer d'autres mesures permettant d'évaluer de
manière plus précise les doses d'irradiation gamma
externe résultant de mcs et de nuclides à courte
période.

e) Le Comité continue à se préoccuper de la te­
neur du lait et des légumes en 1811, en raison de la
concentration élevée de l'iode dans la glande thyroïde
par rapport aux autres tissus, et des doses d'irradia­
tion locale qui en résultent, ce qui peut présenter une
importance particulière chez les nourrissons et les
enfants.

f) Le Comité souhaite également obtenir des ren­
seignements sur d'autres émetteurs internes dans cer­
tains endroits, dans les cas où ces émetteurs contri­
buent sensiblement à l'exposition au rayonnement dû
à la contamination du milieu.

Les nnseignements dont le Comité a besoin pour
les régions ne faisant pas l'objet rfenquêtes permanen­
tes sont les suivants :

Des enquêtes limitées permettraient d'obtenir des
données suffisantes dans les régions pour lesquelles

on ~e possède g~ère ~e renseignements, et il n'y
aurait donc pas heu d y mener des enquêtes per­
manentes. Dans l'avenir proche, on pourra se borner
à mesurer une fois seulement, dans certaines régions
!a ~eneur de 90Sr dans l~s, os. Les régi,ons les plu~
lllteressantes pour le Comite sont celles ou le principal
apport de calcium au régime alimentaire est fourni
par des céréales telles que le riz et le maïs, ou par
des légumineuses ott des oléagineux. De l'avis du
Comité, un excellent moyen de recueillir les quelques
échantillons voulus serait de faire appel à cet effet
à des organismes des Nations Unies et aux labora­
toires nationaux existants.

Le Comité a souligné qu'il mentionnait seulement les
renseignements dont il a actuellement besoin pour son
propre usage. Il a noté que la liste des renseignements
nécessaires devrait éventuellement être encore revisée
si des essais nucléaires donnaient lieu à de nouvelles
injections massives de radioéléments dans l'atmosphère
et qu'elle devrait être revisée de toute manière dè~
qu'on aurait accumulé assez de connaissances nouvelles.

Veuillez agréer, Monsieur l'Ambassadeur, les assu­
rances de ma très haute considération.

Le Secrétaire du Comité scientifique
des Nations Unies pour l'étude des effets

des rayonnements ionisants,

(Signé) Francesco SELLA
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