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Conséquences de l'exposition 
aux faibles débits de dose. 

Apport de l'expérimentation animale 
R. MASSE 

(Manuscrit reçu le 2 juin 1989) 

RÉSUMÉ L'exposition des animaux de laboratoire aux différents types de rayonnements 
induit des cancers en relation avec les doses absorbées dans les tissus. La 
forme des relations dose-effet est très variable. Il est important de distinguer 
quelles tumeurs sont comparables aux tumeurs humaines. Celles qui présentent 
le plus d'analogie ne répondent que rarement à la relation classique linéo-qua-
dratique ; néanmoins, une forte atténuation de l'induction est mise en évidence à 
faible débit de dose. Des relations à quasi-seuil existent après exposition de 
certains tissus à des rayonnements de fort TLE. Ces constatations mettent en 
doute la validité de la généralisation de la théorie duale des radiobiologistes, 
situant l'origine de la relation dose-effet dans l'induction des événements au 
sein de la molécule d'ADN. Une alternative existe dans les phénomènes de colla­
borations cellulaires, elle suppose que l'efficacité par unité de dose décroît 
constamment en fonction inverse du débit, 

ABSTRACT The exposure of laboratory animals to the various types of radiations will induce 
cancers in relation with the tissue absorbed doses. The shape of the dose-effet 
relationship is most variable. It is important to distinguish which tumours are 
comparable to human tumours. Those showing more analogies answer but sel­
dom to the classical lineo-quadratic relationship ; however, a strong attenuation 
of induction is demonstrated at low dose rates. Quasi-threshold relationships 
are seen after the exposure of some tissues to high-LET radiations. These 
observations question the validity of generalizing the radiobiologists' dual 
action theory, setting the origin of the dose-effect relationship in the induction 
of events within the DNA molecule. There is an alternative in the cellular collabo­
ration events ; it assumes that the effectiveness per dose unit decreases cons­
tantly as an inverse function of the dose rate. 

Les résul ta ts de l 'ép idémio log ie ne pe rme t ten t pas de dégager une 
augmen ta t i on g loba le des cancers dans les g roupes pro fess ionne l lement 
exposés à de fa ib les doses et fa ib les déb i ts de dose, à l 'except ion des 
mineurs exposés au radon et aux tox iques de la mine. 

C o m p t e tenu des niveaux d 'expos i t ion des t ravai l leurs exposés aux 
États-Unis e t en Grande-Bre tagne, deux enquêtes , ut i l isant la mé ta -
analyse, au NRPB et au Bat te l le Inst i tu te de Hanford se sont d o n n é pour 
ob jec t i f de f ixer une l imi te supér ieure au r isque éven tue l lement lié à l'ex­
pos i t ion profess ionnel le ; la préc is ion des résul tats restera l imi tée mais 
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perme t t ra , v ra isemblab lement , de conc lu re que les valeurs de r isque 
a t t r ibuées en 1977 ne peuvent sous-es t imer de plus d 'un fac teu r 3 à 4 le 
r isque rée l (Stather , c o m m u n i c a t i o n personnel le ) . 

Aucune enquê te ac tue l le ne pe rme t d 'évaluer des d o m m a g e s pou r les 
n iveaux de dose hab i tue l lement rencon t rés dans l 'env i ronnement . 

La con t r i bu t i on de l 'expér imenta t ion an imale au p r o b l è m e des fa ib les 
doses devra i t d o n c ê t re déc is ive. Elle est po ten t ie l l emen t jus t i f iée par la 
p réc is ion de la dos imét r ie e t de l 'enreg is t rement des e f fe ts pa tho lo ­
g iques, dans des popu la t ions géné t i quemen t h o m o g è n e s et p ro tégées de 
r isques in tercur rents . En ou t re , cer ta ines souches ou espèces an imales 
p résen ten t des réponses t é m o i g n a n t d 'une g rande sensib i l i té à l ' induc­
t i on de cer ta ins cancers . D'une man ière généra le , cependan t , les popu la ­
t ions an imales expér imenta les son t l imi tées à que lques centa ines. Il est, 
de ce fa i t , ra rement poss ib le d 'é l iminer un r isque rés iduel de l 'ordre du %. 

LINÉARITÉ, MÉCANISMES, PROBLÈME DU SEUIL 

En mat iè re de cancer , la no t ion de seui l est généra lemen t évoquée 
lorsqu 'apparaî t une rup tu re de pen te dans les cou rbes de re lat ion dose -
ef fet . L 'ex t rapo la t ion, vers les doses fa ib les, des cou rbes décr ivant les 
e f fe ts observés à doses p lus élevées, cro ise l'axe des absc isses à une 
valeur s ign i f i ca t ivement d i f fé ren te de zéro, sur une express ion g raph ique 
en coo rdonnées l inéaires, où la dose est rep résen tée en abc isses et 
l 'excès de cancers en o rdonnées . 

Le po in t de vue est su r tou t p ra t ique car l ' incer t i tude s ta t is t ique ne 
pe rme t pas d 'exc lure la théor ie de l 'absence de seui l , pas plus que l'ex­
t rapo la t ion l inéaire poss ib le à zéro ne p rouve l 'absence de seui l . En fai t , 
la conv i c t i on des par t isans du seui l ou de leurs opposan ts s 'établ i t à par­
t i r de cons idéra t ions pra t iques ayant t ra i t à la ph i losoph ie de la rég le­
men ta t i on e t à par t i r des cons idéra t ions théor iques sur les mécan ismes 
de cancérogenèse . Ces a rgumen ts sont valables sans d is t inc t ion pour 
tous les cancé rogènes génotox iques . 

Il n 'existe que t rès peu de modè les expé r imen taux qu i é tab l issent le 
rô le de l ' i r radiat ion sans les s tades tard i fs (u l t imes) de la cancé rogenèse ; 
par con t re , la p lupar t des observa t ions me t t en t en év idence son in te rven­
t ion dans les s tades p récoces , t radu i te par la survenue de cancers e t de 
tumeurs bén ignes, après des t e m p s de la tence nécessa i rement longs, au 
moins en l 'absence de p romo teu rs spéc i f iques. Les tumeurs d 'or ig ine 
mésenchymateuse , os téosa rcomes et cance rs des t issus mous on t des 
t e m p s de la tence re la t i vement cour ts après i r rad ia t ion loca le con t i nue ; 
un fo r t pou rcen tage de ces tumeurs peu t ê t re observé dans la p remiè re 
moi t ié de la vie du rat. 

Étant donné que les s tades p récoces de la cancér isa t ion sont p résu ­
més résul ter d 'ef fets a léato i res sur les c ib les génét iques , l 'absence de 
seui l est l 'hypothèse préva lente . Ce po in t de vue mér i te ré f lex ion : il n'est 
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pas établ i que les lésions géné t iques ne so ient pas t ou tes réparées sans 
er reur après i r rad iat ion à t rès fa ib le déb i t de dose par des rayonnemen ts 
à fa ib le t rans fer t l iné ique d 'énerg ie [1] ; il n'est pas é tab l i que le t e m p s 
de la tence des t umeu rs soi t i ndépendan t de la dose et du déb i t de dose, 
ce qu i peu t condu i re à l 'ex is tence de seui ls p ra t iques [16] ; enf in , il n'est 
pas établ i que l ' incrément de lésions cel lu la i res géné t iques soi t p ropor ­
t ionne l lement lié à l 'expression de cancers ma tu res ; on peut , en ef fet , 
imaginer t ro is s i tuat ions : 1) il n 'existe pas assez de cel lu les po ten t ie l le ­
men t cancér isab les dans un t e m p s et dans un vo lume donnés pour 
condu i re à un cance r ; 2) le n o m b r e c r i t ique de cel lu les a é té a t te in t pour 
ce t te é tape de la cancér i sa t ion e t l ' incrément de nouvel les cel lu les dans 
le poo l augmen te la p robab i l i té d 'appar i t ion du cance r ; 3) ce t te phase 
de la cancér isa t ion est dé jà sa tu rée et ne cons t i t ue pas un pa ramèt re 
s igni f icat i f de la p roduc t i on de t umeu rs (cas poss ib le des t umeu rs à haut 
taux de man i fes ta t ion " s p o n t a n é e " ) . 

L 'hypothèse de l inéar i té, au p lan théor ique , est enco re plus f ragi le. Au 
p lan cel lu la i re, on sai t que la cancér i sa t ion est un p h é n o m è n e mu l t i -
é tapes c o m p r e n a n t des réa r rangements c h r o m o s o m i q u e s p récoces 
(éventue l lement des mu ta t i ons ponc tue l les ) imp l iquant , sans dou te , des 
oncogenes , une phase de f i xa t ion du ca rac tè re acqu is d é p e n d a n t de p l u ­
sieurs cyc les de div is ion cel lu la i re, v ra isemb lab lement une mod i f i ca t ion 
de l 'expression de cer ta ins gènes, sans d o u t e en rappor t avec une hypo -
méthy la t ion de l 'ADN, une phase d ' instabi l i té géné t ique condu isan t au 
gain e t à la pe r te de cer ta ins c h r o m o s o m e s ou f ragmen ts ayant d ' impor ­
tan tes conséquences mé tabo l i ques en mod i f ian t les rappor ts de la ce l ­
lule et de son env i ronnement , une phase de c o o p é r a t i o n cel lu la i re où 
in terv iennent des p r o m o t e u r s e t des an t i - p romoteu rs et, sans dou te f ina­
lement , la pe r te d 'un gène de con t rô le assimi lé à un an t i -oncogène . La 
p robab i l i té d 'une réponse l inéaire en f o n c t i o n de la dose ne peu t que 
résul ter d 'un excès de s impl i f i ca t ion ou a lors il f au t a d m e t t r e qu 'une 
seule de ces é tapes est in f luencée par l ' i r radiat ion, ce qu i n'est pas 
c o n f o r m e à l 'expér ience. 

Par ai l leurs, dans les fa i ts expér imentaux , la re lat ion l inéaire, m ê m e 
app rochée , demeure un p h é n o m è n e par t i cu l iè rement rare. 

LA RELATION DOSE-EFFET EN EXPÉRIMENTATION 

La spéc i f i c i té de la rad iopa tho iog ie expér imen ta le est la mise en év i ­
dence des re lat ions en t re la dose et l 'excès de cance rs avec un m i n i m u m 
d 'erreurs sur les paramèt res . Cela devra i t pe rme t t r e une bonne déf in i t ion 
de la f o r m e de la re lat ion dose-e f fe t . Seules, que lques rares espèces an i ­
males, tou te fo is , pe rme t ten t ce t t e analyse, car l ' expér imenta t ion con f i rme 
ce t te donnée ép idémio log ique que les t umeu rs rad io- indu i tes appa ­
raissent à l 'âge où el les son t observées spon tanémen t , c 'es t -à-d i re , pour 
l 'essentiel , dans le dern ier t ie rs de la vie de l 'espèce cons idérée . Les ron ­
geurs cons t i tuen t , de ce fa i t , la source de rense ignements quasi un ique, 
en pra t ique. 
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La d ivers i té des re la t ions dose-e f fe t es t e x t r ê m e se lon les t u m e u r s et 
les l ignées cons idérées . Les t u m e u r s à f o r t e i nc idence spon tanée four ­
n issent le con t i ngen t le p lus s igni f icat i f de re la t ions ina t tendues. La var ia­
bi l i té est é tendue depu is la p lus g rande sensib i l i té à l ' induct ion — les 
t u m e u r s mamma i res du rat Sprague-Dawley [10] — jusqu 'à la d im inu t ion 
dose -dépendan te de la f r é q u e n c e spon tanée pour t o u t e dose supér ieure 
au gray : r é t i cu lo -sa rcome de la sour is RFM [14] t u m e u r s de la thy ro ïde 
du rat Sprague-Dawley [6 ] . Ces p h é n o m è n e s témo ignen t , b ien sûr, de la 
mul t ip l ic i té des mécan ismes de la rad iocancérogenèse . 

O n conço i t que, dans ces cond i t i ons , l 'ex t rapolat ion à l ' homme pose 
des p rob lèmes di f f ic i les pour l 'évaluat ion d 'un r isque g lobal , f o n d é sur le 
cho ix d 'une re la t ion dose-e f fe t un ique. Il es t nécessa i re de savoir c e qui 
peu t ê t re app l i cab le à l 'homme, dans le c o n t e x t e cho is i . Le cho ix du 
m o d è l e peu t ê t re gu idé par l 'ép idémio log ie : il ex is te une c o n c o r d a n c e 
en t re l ' induct ion de t u m e u r s pu lmona i res chez les mineurs d 'u ran ium et 
l ' induct ion de t u m e u r s pu lmona i res par le radon chez le rat Sprague [2] ; 
une c o n c o r d a n c e ex is te en t re les t u m e u r s de la thy ro ïde de l ' homme et 
du rat Long-Evans [12] , b ien que ce rat so i t spon tanémen t hypothyro ï -
d ien ; la l eucémie myé lo ide peu t ê t re modé l i sée chez la sour is RF [18] et 
CBA [5] ; le ch ien fourn i t un modè le poss ib le (avec 5 à 10 ans de 
la tence ! ) pour les os téosa rcomes indui ts par les éme t teu rs a lpha [4] . 

L 'expér ience an imale, pour les cance rs s igni f icat i fs , sou t ien t une 
f o r m e de re la t ion dose-e f fe t non l inéaire. La c o u r b e est souvent ass imi lée 
à une f onc t i on l i néo-quadra t ique de la dose , co r r igée pour les e f fe ts de 
stér i l isat ion dus à la lé ta l i té cel lu la i re indui te . Ce t te représen ta t ion résu l te 
d 'un cho ix théo r ique , car les résu l ta ts exc luen t ra rement une re la t ion 
quadra t ique ou po lynomia le p lus c o n f o r m e à la comp lex i t é nature l le des 
mécan ismes (el le devra i t inc lure éga lemen t la c o m p o s a n t e non l inéaire 
des lois des réac t ions enzymat iques) . Dans un cer ta in n o m b r e de cas, les 
résu l ta ts exc luen t une re la t ion l inéaire : c 'est le cas pour l ' induct ion de la 
l eucémie myé lo ide de la sour is CBA [5] par les rayons X de 250 kV, ou 
pour l ' induct ion de cancers du p o u m o n par inha la t ion de P u O s chez le 
rat [10 ] . 

RETOUR D'EXPÉRIENCE 

Les f onc t i ons non l inéaires pour l ' induct ion de cance r chez l 'animal 
sont , dans leur major i té , infra l inéaires. Elles ind iquent qu 'une a t ténua t ion 
impor tan te de l 'effet cancé rogène est no tée par rappor t à l 'ex t rapolat ion 
des e f fe ts o b t e n u s à dose élevée. Ces f onc t i ons comp lexes t é m o i g n e n t 
de p h é n o m è n e s o ù se c o m b i n e n t des probab i l i tés d 'événements d é p e n ­
dan tes de la dose . Ce peu t ê t re la c o o p é r a t i o n en t re p lus ieurs sous-
lés ions dans une cel lu le e t la c o o p é r a t i o n en t re p lus ieurs cel lu les dans un 
t issu. Ce p h é n o m è n e est, de t ou tes façons , l imi té dans l 'espace et éga le­
men t dans le t e m p s qui est imp l iqué dans les d i f fé rences d 'e f fe ts l iées au 
déb i t . Il est d 'a i l leurs du s imp le bon sens, pou r les i r rad ia t ions à t rès fa i ­
b le déb i t de dose , lo rsque la du rée d ' i r rad ia t ion est compa rab le ou supé­
r ieure à la la tence tumora le , q u e l 'effet so i t a t t énué : souten i r le con t ra i re 
condu i ra i t à nier la d é p e n d a n c e de l 'effet par rappor t à la dose 
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to ta le dél ivrée. L 'observat ion expér imenta le mon t re , tou te fo i s (en a c c o r d 
avec l 'ép idémio log ie et le ca rac tè re mul t i -é tapes du cancer ) qu 'une d im i ­
nut ion sensib le des t e m p s de la tence peu t ê t re a t tendue dans les g r o u ­
pes âgés [2 ] , el le est a c c o m p a g n é e d 'une d im inu t ion du coef f i c ien t de 
r isque. 

Il est d i f f ic i le de déf in i r par l 'expér imenta t ion la f o r m e réel le de la loi 
dose-e f fe t pour les fa ib les doses, pour de s imples raisons s ta t is t iques. La 
mesure c o m p a r é e des ef fe ts aux doses supér ieures au gray et à déb i t 
var iable est l 'object i f le plus réal isable avec les rayonnements à fa ib le 
TLE. Dans no t re expér ience, deux à t ro is fo is moins de cancers on t é t é 
observés chez le rat exposé à 3 Gy (gamma de 6 0 C o ) au déb i t de 
1,3 m G y / h par rappor t au déb i t de 78 m G y / h [8] . La f o r m e de la cou rbe à 
78 m G y / h ne répond pas à une re lat ion i inéo-quadra t ique. 

La mesure de la réduc t ion de l 'effet cancé rogène à fa ib le déb i t (doses 
to ta les ident iques) a fa i t l 'objet d 'une pub l i ca t ion d u NCRP en 1980 [9] 
ut i l isée par l 'UNSCEAR en 1988. La f ou rche t t e de réduc t ion est p roposée 
var ier en t re 2 e t 10. Un fac teur dé te rm inan t de ce t te f ou rche t t e est la 
f rac t ion de la du rée de vie imp l iquée dans l 'exposi t ion à l ' i r radiat ion. Pour 
les expos i t ions qui imp l iquent une f rac t ion impor tan te de la durée de vie, 
cel les qui son t sans cloute les plus p roches de l 'exposi t ion du pub l ic e t 
des profess ionnels , le fac teur est p roche de 10 ou lui est supér ieur [9 ] . 
Les p h é n o m è n e s b io log iques imp l iqués dans ce t t e a t ténua t ion de l 'effet 
c o m p r e n n e n t la d iminu t ion de sensib i l i té à l ' induct ion en f onc t i on de 
l 'âge. 

Du fai t de l 'ex istence de re lat ions non l inéaires, l 'a t ténuat ion est év i ­
d e m m e n t dépendan te de la dose de ré fé rence chois ie pour les e f fe ts aux 
for ts déb i ts . En fait , t rès peu de données on t é té acqu ises aux déb i ts 
infér ieurs à 10 mGy par jour. On adme t que les déb i ts de dose in fér ieurs 
ne nécess i ten t pas de recherches spéc i f iques , car l 'or igine de l 'at té­
nuat ion de l 'effet se t rouve dans la répara t ion des lésions indui tes dans 
l 'ADN. La v i tesse de réparat ion est c o n n u e ; au-dessous d 'un déb i t 
donné , la probabi l i té de c o m b i n e r deux sous-événements en un 
événemen t cancé rogène dev ient nul le ( théor ie duale de KELLERER et 
ROSSI [3]) . 

Par ai l leurs, l ' incer t i tude sur la pen te de la re lat ion l inéar isée à fo r t 
déb i t est cons idérab le . Bon n o m b r e d 'o rganes ne mon t ren t aucun excès 
de cancers déce lab les dans la g a m m e du gray ou mont ren t , éventue l le ­
ment , un taux de cancers in fér ieur aux t émo ins ; cer ta ins cancers , par 
con t re , ne son t vus en excès qu 'à fa ib le dose , sans raison théor ique c o m ­
préhensib le . C'est par ex t rapo la t ion , en ut i l isant l ' incer t i tude sur la 
mesure de l 'effet, qu 'une re lat ion l inéar isée peut ê t re ob tenue . 

Parmi les conc lus ions impor tan tes pour les fa ib les doses, l 'expér i ­
men ta t i on a établ i le r isque spéc i f ique des rayonnemen ts à fo r t TLE à 
fo r t débi t , pour des i r radiat ions homogènes , co rps ent ier ou dans un 
o rgane 
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donné. La re lat ion dose-e f fe t peu t ê t re , dans ce cas, assimi lée à une rela­
t ion l inéaire, vo i re supra- l inéai re ; en fai t , la supra- l inéar i té re f lè te essen­
t ie l lement les ef fe ts létaux d u rayonnemen t sur des cel lu les potent ie l le ­
men t impl iquées dans les cancers , pour des doses re la t ivement fa ib les. 
Le rappor t des doses produ isant le m ê m e excès de cancers déf in i t l 'eff i­
cac i té b io log ique (EBR) d 'un rayonnement par rappor t au rayonnement 
de ré férence. L'EBR des neut rons de f iss ion par rappor t aux rayonne­
ments de fa ib le TLE est une fonc t ion inverse de la dose ; la mesure 
d'EBR est un m o y e n d i rect , avec un t é m o i n posit i f , de mesurer l 'e f fondre­
ment des ef fe ts d ' induc t ion tumora le des rayonnements à fa ib le TLE dans 
la g a m m e des fa ib les doses. 

Il est remarquab le que l'EBR des neut rons de f ission, par rappor t aux 
g a m m a du coba l t 60, augmen te de manière cons tan te lorsque la dose 
d iminue, a t te ignant , sans d iminu t ion de pen te , une valeur de p lus de 50 
au n iveau de ia dose neu t ron de l 'ordre de 10 m G y [7] . De la m ê m e 
manière , l'EBR des a lpha du rad ium par rappor t aux bêta e t g a m m a du 
s t ron t ium croî t c o n s t a m m e n t en rappor t inverse jusqu 'aux doses de 1 Gy 
sans mont re r de p lateau qu i devrai t t radu i re une plage de re lat ion 
l inéaire pour les fa ib les TLE [4 ] . Ces résul tats ind iquent soi t que le pla­
teau n'existe pas, c 'est -à-d i re qu' i l n'y a pas de c o m p o s a n t e l inéaire avec 
les fa ib les TLE, so i t que le n iveau de dose où il se mani festera i t est hors 
de po r tée de l 'expér imentat ion et, dans ce cas, les fac teurs d 'a t ténuat ion 
dus au déb i t de dose sont t rès sous-évalués dans le cas de l 'exposi t ion 
naturel le ou profess ionnel le . 

Un aut re aspec t in téressant des rayonnements à for t TLE est l 'exis­
t ence d 'un ef fe t d 'a t ténuat ion lié au débi t . Ce t te observa t ion est rare. 
L 'exemple carac tér is t ique est le cancer de l 'ovaire chez la sour is BALB/c 
[14] qu i é tab l i t une per te d 'e f f icac i té de près d 'un fac teur 5 ent re 
250 m G y / m i n e t 10 mGy / jour , dans la gamme de 0,1 à 1 Gy. Les ef fets 
létaux cel lu la i res e t le re ten t issement ho rmona l tha lamo-hypophysa i re 
évoqués pour rendre c o m p t e de ce résul ta t sont peu conva incants au 
dessous de 0,4 Gy. Une au t re exp l ica t ion possib le est l 'hypothèse para­
cr ine, s ' inscr ivant dans la perspec t ive de coopéra t i ons cel lu laires locales 
qui est, sans dou te , un phénomène plus général de la cancér isa t ion . 

Enf in, tou jours avec les rayonnemen ts à for t TLE, lorsque l ' i r radiat ion 
dev ient hé té rogène, c o m m e c'est tou jou rs le cas avec les émet teu rs 
a lpha ingérés ou inhalés, l ' induct ion de cancer obé i t a p p a r e m m e n t à une 
re lat ion à seui l , éven tue l lement compa t i b l e avec une re lat ion quadra t ique 
sans t e rme l inéaire. Ce fa i t est mis en év idence en par t icu l ier avec 
2 3 9 P u 0 2 inhalé [10 ] , e t ce la es t b ien c o n n u chez l 'animal et chez l ' homme 
pour les con tamina t ions du sque le t te par 2 2 6 R a . On ne peut pas exp l iquer 
ces résul tats avec l 'hypothèse s imple des sous- lés ions, impl iquée dans la 
théor ie duale, ca r la répar t i t ion de l 'énergie des a lpha ne pe rmet pas 
d 'envisager des sous- lés ions molécu la i res de l 'ADN. Le niveau de c o o p é ­
ra t ion le plus p robab le est à rechercher dans le t issu où naissent les 
tumeurs . Le t e r m e de p romot ion est que lquefo is ut i l isé pour rendre 
c o m p t e des phénomènes de progress ion tumora le . Ce t te no t ion se 
heur te au fa i t que l ' i r radiat ion n'a jamais été mon t rée p romo teu r des 
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t umeu rs ch imo- indu i tes où qu 'e l les appara issent . C'est d o n c à un s tade 
de cancé rogenèse au p lan cel lu la i re, au t re que le s tade u l t ime de p r o m o ­
t ion , qu' i l faut rechercher la coopé ra t i on . 

CONCLUSIONS 

De nombreuses f o rmes de re la t ion dose-e f fe t son t observées pour 
l ' induct ion de cancers chez l 'animal d 'expér ience . A u c u n e n'établ i t de 
man iè re sat is fa isante qu 'une re la t ion l inéaire s imp le décr i ve les e f fe ts 
cancé rogènes en par t icu l ier dans la g a m m e des fa ib les déb i ts . Se lon les 
t issus, se lon le m o d e d ' i r rad ia t ion, la p robab i l i té d 'appar i t ion de la t u m e u r 
est in f luencée de man iè re var iable. 

L ' intérêt de la re lat ion l inéaire, en dehors de la s impl ic i té , est de re f lé­
te r une théor ie m ic rodos imé t r i que , postu lant l 'ex istence de sous- les ions 
avec les rayonnemen ts à fa ib les TLE. Dans l 'ensemble, ce t te théo r ie 
d e m e u r e a t t rac t ive mais le s i te réel des sous- lés ions d e m e u r e mys té ­
r ieux. L 'ex is tence de re lat ions po lynomina les avec les rayonnemen ts à 
fo r t TLE imp l ique que la sous- lés ion peut , en fai t , conce rne r un g roupe de 
cel lu les dans un t issu et non dans la mo lécu le d 'ADN. C o m p t e t enu des 
mul t ip les é tapes po ten t ie l l emen t rad iosens ib les impl iquées dans la c a n ­
cér isa t ion d 'un t issu, ce t te hypo thèse a une ce r ta ine v ra isemblance. Elle 
impl ique que la réponse des t issus à l 'agression par les rayonnemen ts à 
fo r t TLE soi t in f luencée par le déb i t , po in t qu' i l faudra étab l i r e x p é r i m e n ­
ta lemen t en i r rad ia t ion généra le, mais qu i est t ou t à fa i t c o m p a t i b l e avec 
les données de la con tam ina t i on in terne par les éme t teu rs a lpha. 

Si la cancér i sa t ion nécess i te la par t i c ipa t ion de p lus ieurs cel lu les i r ra­
d iées, la c o n s é q u e n c e la p lus p robab le est que l 'effet cancé rogène d im i ­
nue de man iè re cons tan te quand le déb i t d im inue ; dans ce cas, les p r o ­
jec t i ons de r isques fa i tes aux niveaux de l ' i r radiat ion nature l le e t p ro fes ­
s ionnel le sera ient t rès surévaluées. 

Si, pour des ra isons pra t iques de f ixa t ion des l imi tes d 'expos i t ion pour 
l 'homme, des fac teu rs d 'a t ténuat ion l iés aux fa ib les déb i t s devra ient ê t re 
chois is, une valeurs de 10 serai t , sans dou te , ra isonnable pour les expos i ­
t ions éta lées sur une f rac t ion s ign i f icat ive de la du rée de vie ; pour des 
délais cour ts , in fér ieurs à l 'année, la valeur pe r t inen te t i rée de l 'expér i ­
men ta t i on serai t , sans dou te , vois ine de 3 ; il fau t s imp lemen t rappe le r 
que les n iveaux exp lorés c o n c e r n e n t des expos i t ions de l 'ordre du gray 
et n 'exc luent pas l 'absence to ta le d 'ef fets pour des n iveaux p lus fa ib les 
de plusieurs o rd res de grandeur . 

BIBLIOGRAPHIE 

[1] BRENNER D.J., ZAIDER M., - Modification of the theory of dual radiation 
action for attenuated fields. Application to the analysis of soft X rays results. 
Radiât. Res, 1984, 99, 492-501. 

[2] CHAMEAUD J., PERRAUD R., LAFUMA J., MASSE R. - Cancers induced by 
radon 222 in the rat. In : The assessment of radon and daughter exposure 
and related biological effects, Rome 1980 (Clémente G.F. et al, Eds). Salt 
Lake City, Utah : RD Press, 1982, 198-209. 

VOL. 25 - N° 4 345 



R. MASSE 

[3] KELLERER A.M., ROSSI H.H. - The theory of dual radiation action. Curr. 
Topics Radiât. Res. Quart., 1972, 8, 85-96. 

[4] MAYS C.W., TAYLOR G.N., STEVENS W. et al. - In Bone sarcomas at low 
doses of alpha irradiation in beagles. COO-119-254, 1979, 9.14. 

[5] MOLE R.H. — Dose response relationships. In : Radiation carcinogenesis, epi­
demiology and biological implications (Boice J.D. and Fraumeni J.F., Eds.) Nex 
York : Raven press, 1984, 403-420. 

[6] MORIN M, MASSE R., LAFUMA J. - An experimental study of fission neutron 
carcinogenesis. In : Life span radiation effects in animals : what can they tell 
us (22. Hanford life sciences symposium, Richland, Sept. 27-29, 1983 
(Thompson R.C., Mahafley J.A., Eds.). CONF-83095, 1986, 184-192. 

[7] MORIN M., LAFUMA J. - Les cancers radio-induits du rat. Rapport CEA-
R-5462, 1988, et Rev. 1, 1990, 44 p. 

[8] MORIN M. — Effets cancérogènes de l'irradiation gamma à faible débit de 
dose. C.R. Acad Sci , 1990 (sous presse). 

[9] NATIONAL COUNCIL ON RADIATION PROTECTION AND MEASUREMENTS 
(NCRP) - Influence of dose and its distribution in time on dose-response 
relationships for low LET radiations (NCRP Report 64). Bethesda : NCRP, 
1980, 216 p. 

[10] SANDERS C L - Low level 2 3 9 P u 0 2 lifespan inhalation studies. Pacific North­
west laboratory annual report for 1986, PNL-6100 Pt. 1, 1987, 11- 15. 

[11] SHELLABARGER C.J, BROWN R.D., RAO A.R. et al. - Rat mammary cocarci-
nogenesis following neutron or X radiation. In : Biological effects of neutron 
irradiation, Neuherberg, 22-26 Oct. 1973. Vienna : AIEA, 391-401. 

[12] SHORE R.E, WOODART E, HILDRETH H, et al - Thyroid tumors following 
thymus irradiation. J. Natl Cancer Inst, 1985, 74, 1177-1184. 

[13] ULLRICH R.L, STORER J.B. - Influence of gamma irradiation on the develop­
ment of neoplastic disease in mice. 1. Reticular tissue tumors. Radiât. Res, 
1979, 80, 303-316. 

[14] ULLRICH R.L, JERNIGAN M.C, STORER J.B. - Neutron carcinogenesis, dose 
and dose-rate effects in BALB/c mise. Radiât. Res, 1977, 72, 487-498. 

[15] UNITED NATIONS SCIENTIFIC COMMITTEE ON THE EFFECTS OF ATOMIC 
RADIATION. (UNSCEAR). - Ionizing radiations sources and biological effects. 
New York : Nations Unies. 

[16] UNITED NATIONS SCIENTIFIC COMMITTEE ON THE EFFECTS OF ATOMIC 
RADIATION. (UNSCEAR). — Genetic and somatic effects of ionizing radiation. 
New York : Nations Unies, 1986. 

[17] UNITED NATIONS SCIENTIC COMMITTEE ON THE EFFECTS OF ATOMIC 
RADIATION (UNSCEAR). Sources, effects and risks of ionizing radiation. New 
York : Nations Unies, 1988. 

[18] UPTON A.C, JENKINS V.K., WARBURG H.E. et al. - Observation on viral, che­
mical and radiation induced myeloid and lymphoid leukemia in RF mice. Natl. 
Inst. Monogr, 1966, 22, 239-347. 

346 RADIOPROTECTION 


