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RÉSUMÉ A la lumière de faits biologiques dûment confirmés, touchant à la transformation 
cellulaire maligne et, plus particulièrement, à la radiocancérogenèse, on discute 
les bases sur lesquelles sont fondées les valeurs des doses de rayonnements 
ionisants actuellement considérées comme admissibles. 

Cette mise en question entraîne de sérieuses conséquences sur des notions 
fondamentales, telle l'existence de seuils, sur les méthodes d'extrapolation des 
FF (fortes doses, forts débits) au ff (faibles doses, faibles débits), enfin sur la 
considération qu'on doit accorder aux fluctuations de la radiation naturelle. 

ABSTRACT In the ligt of well-established biological facts concerning the malignant transfor­
mation of cells and, more particularly, radiation carcinogenesis, the bases on 
which the values of the doses of ionizing radiations presently permissible have 
been founded are discussed. 

This casts doubts on the serious consequences of such f oundamental questions 
as that of thresholds, the methods of extrapolation from HH (high doses, high 
dose-rates) to ss (small doses, small dose-rates), and finally on the considera­
tion which must be granted to the fluctuations of natural radiation. 

1 . INTRODUCTION 

Le rappor t n° 23 de l 'Académie des sc iences sur les " r i sques des 
rayonnemen ts ion isants et no rmes de s é c u r i t é " [1] n'a é té réd igé qu 'a ­
près des d iscuss ions app ro fond ies don t les déta i ls n'ont év idemmen t pas 
é té donnés. Ainsi , semble- t - i l y avoir que lqu ' in té rê t à déve lopper 
que lques-unes des cons idéra t ions qui sous - tenden t les conc lus ions de 
ce rappor t . 

Dans le présent ar t ic le , j e p résen te et a rgumen te mes po in ts de vue 
personne ls dans les sec teurs auxque ls j e m e suis p lus spéc ia lemen t 
consac ré . Parfois, mes pos i t ions appara î t ron t assez abrup tes à cer ta ins 
lec teurs . Je t iens à préc iser qu 'e l les n 'engagent que ma seule responsa­
bi l i té. 

* Institut Curie, 26, rue d'Ulm, 75005 Paris. 
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A l 'origine, les no rmes de sécur i té fu ren t fo r t j us temen t f ondées sur le 
soin de respec te r l 'équi l ibre géné t ique de l 'espèce humaine , à t ravers les 
données quant i ta t i ves que l 'on posséda i t sur la mu tagenèse nature l le et 
rad io -p rovoquée chez la sour is et chez l 'homme. La réun ion in te rna­
t iona le décis ive se dérou la à S t o c k h o l m en s e p t e m b r e 1952 [5] . An to ine 
LACASSAGNE et mo i y représen t ions la France. La l iste des par t i c ipants 
ne m a n q u e pas d ' impress ionner au jourd 'hu i . On y t rouva i t en ef fet , en t re 
au t res : L. H. GRAY et M. W. MAYNEORD pour la Grande-Bre tagne ; 
H.J. MULLER, M. L RUSSELL et son épouse Liane, C. TOBIAS, Laur is ton 
TAYLOR pour les USA ; R. M. SIEVERT, A. G. FORSBERG, B. L IONDELL 
pour la Scandinav ie ; et puis B. RAJEWSKI (A l lemagne) , G. von H EVES Y 
(Hongr ie ) , Z. BACQ (Belg ique) . Deux personnal i tés dominè ren t les débats , 
MULLER par sa " d i m e n s i o n " e t RUSSELL pour l 'ampleur e t la r igueur de 
ses expér iences sur la sour is à Oak Ridge. 

Les premières no rmes fu ren t f ondées essent ie l lement sur les données 
d 'a lors conce rnan t : 

- l a rad iomutagenèse chez la sour is, 
— la f r équence moyenne , évaluée à 8 %, des m o r t s géné t iques chez 

l ' homme (pour env i ron 2 000 malad ies connues) , 
— l 'ext rapolat ion de la sour is à l 'homme, 
— le postu la t qu 'en p remiè re app rox ima t i on la rad iomutagenèse peu t 

ê t re admise c o m m e un p h é n o m è n e s tochas t ique (*). 

Au cours des années su ivantes, la Commiss ion in ternat iona le de p ro ­
t e c t i o n rad io log ique (CIPR) mod i f ia ces p remières no rmes en tenan t 
c o m p t e des amél io ra t ions appor tées aux valeurs admises pour ces d o n ­
nées de base, e t ce fu t f o r t b ien [4] . 

Plus récemmen t , la CIPR, l 'UNSCEAR, le C o m m i t t e on the b io log ica l 
e f fec ts of ioniz ing rad ia t ion (BEIR) se son t écar tés de la voie ra isonnab le 
des muta t ions pour se por te r sur la voie des cancers , laquel le se heur te à 
des d i f f icu l tés e t à des incer t i tudes b e a u c o u p plus sér ieuses, mais don t 
l ' impact émo t ionne l sur le pub l i c est plus fo r t . Ce v i rage fu t encou ragé 
par le fa i t qu 'H i rosh ima-Nagasak i avaient appo r t é de préc ieuses données 
sur la rad iocancé rogenèse consécu t i ve aux deux exp los ions, a lors que la 
mu tagenèse et la t é ra togenèse y é ta ient demeu rées fo r t d isc rè tes (ce 
qu i , d 'ai l leurs, ne m a n q u e pas d ' in térêt ) . 

La nécessai re ex t rapo la t ion des FF ( for tes doses, fo r t s déb i ts ) des 
exp los ions au ff ( fa ib les doses, fa ib les déb i ts ) de la rad iop ro tec t i on do i t 
a lors couvr i r l ' interval le max ima l , c 'es t -à-d i re c o m p o r t e r le m a x i m u m d ' in ­
ce r t i t udes dans la s impl i f i ca t ion à laquel le el le est condamnée . Ce t t e 
ex t rapo la t ion fu t condu i te se lon un pseudo- ra i sonnement , vér i tab le 
soph isme, que l 'on t rouvera exp l ic i té dans le paragraphe 44 du dern ier 
p ro je t de rappor t de la CIPR, que l'on peu t résumer de la f açon su ivante : 

1. l ' i r radiat ion des cel lu les germina les fa i t mu te r ces cel lu les, la rad io -
mu ta t i on germina le est un p h é n o m è n e s tochas t i que ; 

(*) Pour plus de détails, voir [11]. 
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2. l ' i r radiat ion des cel lu les somat iques fa i t mu te r ces cel lu les, ce t t e 
rad iomuta t ion somat ique ne d i f fère de la p récéden te que par la nature 
de la cellule irradiée ; el le est d o n c éga lement un p h é n o m è n e s tochas t i ­
que ; 

3. le cancer étant une mutation somatique, la rad iocancér isa t ion est 
d o n c s tochas t ique ; 

4. d 'où une re lat ion dose-e f fe t s imple, l 'absence de seui l , e t des 
modè les d 'ex t rapo la t ion s imples. 

Ma lheureusement les propos i t ions 2 e t 3 son t e r ronées (j'ai soul igné 
les erreurs) . Précisons : 

(2) Les deux ca tégor ies de muta t ions d i f fèrent b ien par les cel lu les 
qu i les subissent , ainsi qu' i l est d i t , el les d i f fèrent aussi par leurs mécan is ­
mes, et les d i f fé rences sont te l les que l'un é tan t s tochas t ique n 'entraîne 
nu l lement que l 'autre le so i t aussi (*). 

(3) Un cancer n'est pas une muta t ion somat ique ; il est un c lone de 
cel lu les somat iques mutées . 

En conséquence , on do i t cons idérer les conc lus ions qu i f igurent en 4) 
c o m m e non fondées . Pourtant , la CIPR les réaf f i rme et les p ropage 
depu is 25 ans c o m m e des ax iomes, au po in t que, aussi inexacts so ient -
ils, il est devenu au jourd 'hu i héré t ique de les me t t re en ques t ion . 

M o n présent p ropos est p réc isément de les me t t re en ques t ion à la 
lumière de fai ts expér imen taux d û m e n t établ is . Dans la p remière par t ie , 
j e cons idérera i ceux qu i se rappor ten t aux mécan ismes de la rad iocancé­
rogenèse ; dans la seconde par t ie j 'env isagera i b r ièvement cer ta ins 
aspec ts des p rob lèmes qui en dér ivent conce rnan t l ' i r radiat ion nature l le , 
le seui l et l 'hormésis. 

I I . QUELQUES FAITS DE RADIOCANCÉROGENÈSE 

Ne me fa i tes pas d i re c e que j e ne dis pas. Bien en tendu , la rad iocan­
cé rogenèse c o m m e n c e par des in teract ions d iscon t inues et a léato i res de 
l 'énergie des rayonnements e t de cons t i tuan ts cel lu laires — I'" in i t ia t ion " 
de BERENBLUM [2] —, Ces in teract ions on t un carac tè re s tochas t ique . 
Mais la cel lu le cancéreuse n'est pas enco re née ; la t u m e u r cancéreuse 
enco re moins. Ce t te seconde naissance n'est pas iné luc tab le ; la s i tua­
t i on est révers ib le ; l 'évolut ion vers la mal ign i té est m ê m e encore t rès 
improbab le ; el le ex ige d 'autres in tervent ions. C'est là que le ca rac tè re 
s tochas t ique va d isparaî t re. 

(*) Une balle dans la tête tue par effet à un coup. Un peu d'arsenic chaque soir dans la 
tisane tue également, mais par effet cumulatif. 
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Examinons que lques s i tuat ions en c o m m e n ç a n t par les plus s imples 
(apparemment ) . 

1 . Plus nous avançons dans la conna issance, p lus s 'af f i rme l 'évidence 
que les chemins de la rad iocancé rogenèse son t mul t ip les e t d ivers. Les 
séquences d 'événements ne sont pas les mêmes qui condu isen t à une 
t u m e u r sol ide, à une leucémie , à un mé lanome, e tc . Il faut b ien que ces 
chemins convergen t que lque par t puisqu' i ls about issent au c lone de ce l ­
lules mal ignes ; mais où donc se s i tue ce po in t de convergence , et en 
quo i cons is te- t - i l ? 

2. Radiocancérisatlon in vitro 

Dans ces expér iences, on i rradie des cel lu les normales en cu l tu re , 
puis on les met en incubat ion . A chaque généra t ion , on examine si de 
nouveaux carac tè res son t apparus, en par t icu l ier carac tè res morpho lo ­
g iques, per te de l ' inhibi t ion de con tac t , e t sur tou t appar i t ion de la mal i ­
gn i té (par gref fe de re tour sur l 'animal donneur des cel lu les ini t iales). 
Cons idérons, à t i t re d 'exemple , les expér iences b ien connues de John 
LITTLE et co l l . [12] sur les cel lu les 3T3 d 'embryons de souris C3H (*) : 

— les cel lu les de p remiè re généra t ion (cel les qu i on t é té i r radiées) ne 
mon t ren t aucune mod i f i ca t ion morpho log ique , el les ne sont pas cancé ­
reuses ; 

— après que lques généra t ions , la morpho log ie se modi f ie , tand is 
qu 'appara issent de nouveaux carac tè res de c ro issance ; l ' inhibi t ion de 
con tac t disparaît , mais ces cel lu les ne sont tou jours pas cancéreuses (les 
gre f fes de re tour sur l 'animal donneur restant négat ives) ; 

— c 'est seu lement après d 'autres générat ions, en nombre var iable 
se lon les cond i t i ons expér imenta les , que la mal ign i té apparaî t e t se 
" f i x e " ; 

— on ignore la na ture b ioch im ique des changemen ts ini t iaux qui 
s 'avèrent t ransmiss ib les e t évolut i fs . 

Ce t te s i tuat ion rappel le à maints égards cel le des muta t ions d i f férées, 
découver tes en 1946 par DEMEREC et LATARJET sur des bactér ies i rra­
d iées [7 ] . 

Br ièvement , on i rradiai t les bactér ies avec des rayons X ou des rayons 
UV. O n dé termina i t le n o m b r e de bactér ies i r radiées devenues résis­
tan tes à un bac te r iophage (muta t ions immédia tes) ; puis, on me t ta i t les 
bactér ies en cu l tu re sur un mi l ieu nutr i t i f so l ide. A chaque généra t ion , on 
voyai t apparaî t re au sein des c lones qui grossissaient (qu 'on ne dé ran ­
geai t pas) de nouveaux mu tan ts (muta t ions d i f férées don t on dé termina i t 
le nombre) . Ce nombre augmenta i t j usqu 'à la 1 3 e généra t ion . Finale­
ment , dans ces expér iences , les muta t ions d i f férées éta ient 200 fo is plus 

(*) On lira avec intérêt dans [12] les conditions qu'on en peut tirer vis-à-vis de la cancé-
risation in vivo. 
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nombreuses que les muta t ions immédia tes . Le mécan isme de ce phéno ­
mène, dûmen t con f i rmé depuis , n'a jamais é té é luc idé. Il p résente d 'év i ­
dentes analogies avec la rad iocancérogenèse in vitro, et of f re un sys tème 
expér imenta l p lus s imple. 

3. Les réparations fautives 

Pendant une quaranta ine d'années, la cancérogenèse expér imenta le 
s'est heur tée à une quest ion fondamenta le qu i l 'embarrassait fo r t : la 
cond i t ion première pour une cel lu le t rans fo rmée de condu i re à une 
tumeur est de prol i férer, c 'est-à-di re d 'êt re viable. Or, les rayonnements 
et les produi ts ch imiques cancérogènes sont cy toc ides ; ils tuen t les 
cel lules. Commen t produ i re des tumeurs si on c o m m e n c e par tuer les 
cel lu les ? La découver te des réparat ions faut ives au cours des années 60 
a donné une première réponse sat isfaisante à ce t te quest ion . 

Rappelons que lques données quant i ta t ives sur la c iné t ique de la 
synthèse de l'ADN dans les cel lu les humaines. Les dix mi l l iards de 
nuc leot ides qui cons t i tuen t ce t te mo lécu le sont al ignés, selon un o rd re 
r igoureux, en une f ibre superenrou lée qui , une fo is dérou lée, a une 
longueur d 'envi ron 2 m pour un d iamèt re moyen de 2,2 nm. Au cours du 
cyc le de division cel lulaire, la pér iode d i te S au cours de laquel le la n o u ­
vel le mo lécu le d 'ADN est synthét isée, dure au plus 6 heures. Ainsi , 
400 000 nuc leot ides sont synthét isés par seconde, la mo lécu le mère se 
déroulant au ry thme de 50 tours par seconde (*). 

Si on cons idère la comp lex i té ch imique du nuc leot ide , et la nécess i té 
de le synthét iser à part i r des é léments re la t ivement s imples fourn is par la 
d igest ion des a l iments, on saisit l 'extraordinaire ch imie qu i se dérou le en 
nous à une vi tesse sans c o m m u n e mesure avec cel les de not re ch imie 
industr ie l le, et pour ce t te seule synthèse de l 'ADN. C'est un des aspects 
du mirac le de la vie. 

On conço i t éga lement qu 'au cours de ces processus si rapides et si 
dé l icats qui se dérou lent au sein d'un p ro top lasme agi té, des erreurs 
soient inévi tables, e t c o m m e la cont inu i té exige que la cop ie reste 
parfa i te, il est ind ispensable que la cel lu le soi t do tée de puissants m é c a ­
n ismes qui reconnaissent e t réparent les erreurs. Tel est b ien le cas. La 
cel lu le possède des enzymes de réparat ion, d i tes const i tu t ives, qui j ouen t 
ce rôle à la per fec t ion , en ce sens qu'e l les e f facent par fa i tement les 
erreurs, assurant la restitutio ad integrum. 

Mais il peut arr iver — et c 'est le cas lorsque la cel lu le est a t taquée de 
l 'extérieur, no tammen t par un agent cy toc ide — que les erreurs p rovo­
quées soient t r op nombreuses pour que les enzymes const i tu t ives suf­
f isent à la tâche. Retent i t a lors dans la cel lu le une a larme, un vér i tab le 
SOS, auquel el le répond par la fo rmat ion de nouvel les enzymes de répa­
rat ion, d i tes induct ib les. Cel les-c i , à leur tour , réparent des erreurs, mais 

(*) Au total, chez l'homme de 70 kg, la longueur totale de l'ADN synthétisé chaque jour 
est de l'ordre de 200 millions de kilomètres, soit du même ordre que la distance moyenne de 
la terre au soleil, et ceci à partir de la ration alimentaire quotidienne. 
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souvent de façon imparfa i te . Certes, el les rétabl issent la viabi l i té, mais en 
laissant des fau tes non létales t ransmissib les. La répara t ion SOS est f au ­
t ive ; el le est mutagène. O n conço i t ma in tenant que de te l les fau tes 
t ransmiss ib les puissent ê t re à l 'origine de processus condu isant à la 
mal igni té. 

Tel le est la réponse donnée à la ques t ion posée au début de c e para­
graphe. Ce t te réponse (sur laquel le on rev iendra plus loin à p ropos de 
l 'hormésis) sat isfai t d 'autant mieux que les rayonnements sont un exce l ­
lent i nduc teur des réparat ion faut ives (*). 

4. Les effets de promotion 

On vient de voir qu 'en t re les mod i f i ca t ions molécu la i res init iales et 
l 'appari t ion du carac tè re mal in, une plus ou moins longue pér iode 
s 'écoule — qu i peu t ê t re t rès longue, plusieurs décenn ies par fo is chez 
l ' homme — couvran t de nombreuses générat ions cel lu laires, lesquel les 
subissent une cascade de mod i f i ca t ions progressives. C'est au cours de 
ce t te pér iode, d i te de la tence, a lors que la s i tuat ion est encore réversible, 
que des inf luences diverses peuvent s 'exercer qui déc ideron t de l'issue 
de révo lu t ion amorcée . 

Pour simpli f ier, j e d is t inguerai t ro is types d ' in f luences. 

a) Les promoteurs. Il ex is te des subs tances ou des c i rcons tances 
pa tho log iques , non cancérogènes par e l les-mêmes, qui favor isent l'ex­
press ion de l 'effet cancé rogène d'un agent reconnu c o m m e te l , en or ien­
tan t vers la mal ign i té le p rocessus amorcé , ou en l 'accélérant. On doi t à 
BERENBLUM e t SHUBIK [2] d'avoir c la i rement d is t ingué le rôle " in i t ia ­
t e u r " du cancérogène , qui déc lenche le processus, de ce rôle de " p r o ­
m o t e u r " du non cancérogène (dans leurs p remières expér iences, le p ro ­
mo teu r étai t l 'huile de c ro ton don t le p r inc ipe p romo teu r fut ensui te iden­
t i f ié c o m m e étant l 'acétate de phorbo l * * ) . 

Pour la rad iocancérogenèse , la s i tuat ion est par t i cu l iè rement c o m ­
plexe du fait que les rayonnements sont à la fo is in i t iateurs et p r o m o ­
teurs . Aussi , n'est-i l pas é tonnan t que la p lupar t des rad iocancers (pas 
tous , b ien sûr, voir Hi roshima-Nagasaki ) résul tent d ' i r radiat ions répétées, 
par un long processus au sein duque l il n'est guère fac i le de d ist inguer ce 
qui ressort i t à in i t ia t ion et à p romo t ion . Ceci n 'empêche pas l ' in tervent ion 
possib le d 'autres p romoteu rs (ch imiques) après une ou plusieurs i r radia­
t ions in i t iat r ices. 

(*) Les principaux travaux initiaux sur les réparations fautives dont on trouvera une 
revue dans [21], sont dus à Evelyn WITKIN, à Miroslav RADMAN [15], à Raymond DÉVORET, 
et, plus récemment à Robert FUCHS. A leur origine est la découverte de P"UV-réactivation" 
par le Suisse Jean WEIGLE [20] qui travaillait alors à Pasadena. 

(**) En fait, du point de vue historique, ce sont LACASSAGNE et VINZENT qui, les pre­
miers, mirent en évidence un effet de promotion, celui de l'inflammation chez le lapin irradié 
localement par les rayons X [10]. 
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Ces promot ions nous amènent à évoquer les possibi l i tés de po ten t ia ­
t ions souvent t rès puissantes, c o m m e , par exemple, la potent ia t ion ent re 
amiante e t tabac dans la p roduc t ion des cancers du poumon pour les­
quels on a observé les f réquences relat ives suivantes : 

tabac seul 
amiante seule 
tabac + amiante 

10 ; 

1 ; 
70. 

Il est cer ta in que la diversi té des réact ions indiv iduel les après une 
i rradiat ion de masse (Hiroshima-Nagasaki) — m ê m e entre indiv idus expo­
sés aux mêmes doses dans des cond i t ions comparab les — s'expl ique, en 
grande part ie, par la diversi té des ef fets de p romot ion ou de po ten t ia t ion 
que ces individus on t u l tér ieurement subis. 

b) Les facteurs endogènes de risque. Les p romoteurs e t po tent ia teurs 
que l'on vient de voir const i tuent en que lque sor te des " fac teurs exogè­
nes de r isque" . En regard, ex is tent des fac teurs endogènes de r isque. 
Nous en avons vu plus haut un bel exemple avec les enzymes de répara­
t ion des radiolésions de l 'ADN. Les individus géné t iquement appauvr is en 
ces enzymes sont plus exposés que les autres à l 'act ion cancérogène 
des radiat ions. Par exemple (il y en a d'autres), les sujets a t te in ts de 
xeroderma pigmentosum, redoutab le cancer de la peau produi t par le 
rayonnement ul t raviolet solaire, sont héréd i ta i rement déf ic ients en enzy­
mes de monomér isa t ion des dîmères de pyr imidines, lésion in i t iat r ice 
produ i te par les rayons UV dans l'ADN (3). 

Il existe, cer ta inement , b ien d'autres fac teurs endogènes de r isque, un 
domaine sur lequel on v ient seu lement de se pencher . Voic i , à t i t re 
d 'exemple, un cas clair de cancérogenèse ch imique. On s'est demandé 
depuis long temps pourquo i cer ta ins grands fumeurs ne déve loppent pas 
de cancer du poumon . On a récemmen t t rouvé, dans les homogénats de 
poumons humains, un cy toch rome induct ib le , appe lé P 450 IA, plus ou 
moins induct ib le selon les individus. Ce cy toch rome metabol ise cer ta ins 
cancérogènes de la fumée du tabac, les amines aromat iques et les 
hydrocarbures polycyc l iques, en produi ts é l iminés par l 'urine. Les indivi­
dus les plus r iches en ce cy toch rome sont ainsi plus résistants à la can ­
cér isat ion du poumon par le tabac. 

c) Actions synergiques. Une aut re c i rcons tance i l lustre bien la c o m ­
plexi té de la cancérogenèse. Il arr ive par fo is qu'el le demande les inter­
vent ions con jo in tes — on peut d i re synerg iques — de plusieurs agents si 
d i f férents qu 'aucune re lat ion n'apparaît en t re eux. Tel est le cas du can ­
cer du nasopharynx d 'Ext rême-Or ient . Des é tudes ép idémio log iques 
récentes [19] on t mont ré que sa p roduc t ion exige la co-opéra t ion de 
t ro is fac teurs : un virus à ADN du type Epstein-Barr, un géno type par t i cu ­
lier (encore non précisé) du sujet en cause ; enf in la cou tume, pour ce 
sujet, de manger f r équemmen t des poissons non v idés ! On ne voi t pas 
b ien commen t parei l le s i tuat ion s 'accomodera i t d 'un schéma s impl is te 
const ru i t autour d 'un postu lat de s tochast isme. 
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5. Le combat contre la croissance tumorale 
La cel lu le cancéreuse n'est pas un cancer . Un cancer , je l'ai dé jà dit, 

est une co lon ie (un c lone) issue d'une ou de plusieurs cel lules mal ignes. 
Pour qu 'un cancer s' instal le en s i tuat ion de non-retour , et dev ienne 
observable, il fau t que la co lon ie se déve loppe au-de là d 'une cer ta ine 
d imens ion ; ce déve loppemen t se heur te à de nombreux obstac les que 
l 'organisme lui oppose, for t heureusement d'ai l leurs, sans quo i nous 
ser ions tous cancéreux, un jou r ou l 'autre. 

La mieux connue au jourd 'hu i des réact ions que l 'organisme oppose à 
la c ro issance tumora le est sans dou te de t ype immuno log ique (il y en a 
d 'autres) . Le carac tè re cancéreux se mani festant no tamment par la p ré­
sence de nouvel les pro té ines dans la cel lu le, ce t te cel lu le est ant igén i -
que, c 'est-à-di re capab le de susci ter d iverses réact ions d ' immuni té de la 
part de l 'hôte — d 'où dér ivent au jourd 'hu i d ivers modes d ' immunothérap ie 
de cer ta ins cancers . La p lace n'est pas ici de s 'é tendre sur ce nouveau 
doma ine . Les t e rmes de l ymphocy tes T, de cel lu les tueuses, d ' in ter féron, 
de lymphok ines (la fameuse in ter leurk ine II en par t icu l ier ) sont déjà bien 
connus. 

6. Les oncogenes 
On ne saurait te rminer ce t te rapide revue sans parler des oncogenes , 

c h a m p qui , par récente exp los ion, est devenu sans dou te le plus dynami ­
que de la recherche cancéro log ique actuel le. 

Depuis une t ren ta ine d 'années, on sait que les virus cancérogènes 
doivent , en par t ie , leur ac t ion à ce que leur g é n o m e con t ien t des gènes, 
d i ts oncogenes , qu i , une fo is in tégrés dans le génome de la cel lu le infec­
tée , coden t pour de nouvel les proté ines. Cel les-ci , les kinases, de faible 
poids molécu la i re , con fèren t à ce t te cel lu le de nouveaux carac tè res au 
niveau des fonc t ions qui régissent la régulat ion de la cro issance cel lu­
laire, c 'est-à-di re la perméabi l i té de la membrane , le t ranspor t de l ' infor­
mat ion de ce t te membrane au noyau, e tc . 

Vers 1975, il a é té d é m o n t r é que ces gènes son t d 'or ig ine cel lu laire. 
Ils ex is tent dans la cel lu le sous une f o r m e inact ive ou s t r i c tement régu ­
lée, les p ro to -oncogènes que les virus on t " e m p r u n t é s " [17] . On connaî t 
au jourd 'hu i une centa ine de p ro to -oncogènes . Ceux-c i peuvent ê t re 
" a c t i v é s " en oncogenes par divers t ypes d ' in tervent ions, no tammen t par 
des retrovirus. Ce t te act ivat ion peut s imp lement résul ter d 'une muta t ion 
par mod i f i ca t ion de la séquence nuc léo t id ique sur des c o d o n s spéc i f i ­
ques, d 'où le c o d a g e de nouvel les proté ines. Elle peut avoir des or ig ines 
plus complexes . La t rans fo rmat ion mal igne de la cel lu le exige l ' interven­
t i on de plusieurs oncogenes . 

Il existe, en ou t re , des an t i -oncogènes , gènes qui s 'opposent à l 'act ion 
des oncogenes et empêchen t ainsi l 'expression des carac tères de mal i ­
gn i té p rovoquée par ceux-c i . L 'appar i t ion d 'un cancer peut ainsi suivre 
soi t l 'act ivat ion d 'un p ro to -oncogène , soi t l ' inhibi t ion d 'un an t i -oncogène, 
lorsque l 'effet de ce lu i -c i est dominant . C'est le cas du ré t inob las tome, 
redoutab le cancer de l'œil qu i survient le plus souvent chez de jeunes 
enfants. 
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Les a l té ra t ions c h r o m o s o m i q u e s , en par t icu l ier les reman iemen ts au 
n iveau de p r o t o - o n c o g è n e s et les de le t ions au n iveau des an t i ­
oncogènes , cons t i t uen t des événemen ts rares p rop res à ent raîner la can ­
cér isa t ion . D'où un mécan i sme concevab le pour cer ta ins cancers p r o ­
du i t s par les rayonnements , enco re que r ien ne soi t clair pour l ' instant à 
ce sujet . 

D'ai l leurs, p lus généra lement , et b ien que leur m o d e d 'ac t ion so i t 
enco re fo r t obscur , les oncogenes o f f ren t un possib le po in t de conver ­
gence ( tant a t tendu !) aux si d ivers m o d e s de cancér isa t ion par virus, par 
rad ia t ions, et par c o m p o s é s ch im iques . 

Ce t te b rève excurs ion parmi que lques fa i ts de rad iocancé rogenèse 
pe rme t de dégager les po in ts su ivants : 

— l 'ext rême comp lex i t é des p rocessus de cancér i sa t ion , en par t icu l ier 
par les rayonnemen ts ; 

— la d ivers i té des chemins poss ib les qui condu isen t de l 'absorpt ion de 
l 'énergie de rad ia t ion par l 'organisme à l 'émergence d 'un cance r ; 

— la mul t ip l i c i té des éventuel les in tervent ions, non cancér igènes par 
el les mêmes, qu i , au long de ces chemins , déc iden t si le p rocessus 
engagé abou t i ra ou non à un cance r ; 

— en conséquence , rédu i re en pos tu la t l 'ensemble de ces p rocessus à 
des c o n c e p t s e t modè les u l t ra-s impl i f iés est une a t t i t ude dangereuse 
con t ra i re à l 'object iv i té sc ient i f ique, qui ne peu t condu i re qu 'à des 
conc lus ions a priori inexactes. C'est pou rquo i no t re rappor t n'a pas 
c a c h é ses réserves vis-à-vis de r ecommanda t i ons f o n d é e s sur de te ls 
c o n c e p t s e t modè les u l t ra-s impl i f iés. 

Je préc ise plus b ru ta lemen t qu 'à m o n avis personne l , con t ra i remen t 
au d o g m e de la CIPR, et pour t ous les mot i f s qu i v iennent d 'ê t re exposés , 
la rad iocancér isa t ion n'est pas (au moins dans la p lupar t des cas) un 
p h é n o m è n e s tochas t ique , e t que les conc lus ions t i rées a priori de ce 
d o g m e ne peuvent pas ê t re accep tées . 

III. QUELQUES POINTS SENSIBLES : 
SEUIL, IRRADIATION NATURELLE, HORMESIS 

Cet ar t ic le a pour but , rappelons- le , de préc iser ou de déve lopper cer ­
ta ines cons idéra t ions qui sous - tenden t les pos i t ions pr ises par l 'Acadé­
mie dans son rappor t sur les no rmes de rad iop ro tec t i on . Les t ro is su je ts 
men t i onnés dans le t i t re c i -dessus mér i ten t que lques remarques pa r t i cu ­
l ières é tan t d o n n é l ' impor tance qu i leur a é té dévo lue dans le rappor t . 
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1 . Le problème de seuil 

Existe-t- i l un seui l en rad iocancé rogenèse ? Ques t ion impor tan te . S'il 
en est un, e n - d e ç à de la dose seui l , le r isque est nul . S'il n 'en est pas, le 
r isque n'est jamais nul , aussi fa ib le soi t la dose . 

A la ques t ion posée, la CIPR répond par la négat ive. " I l n'y a pas de 
seu i l " , a f f i rme- t -e l le en d o g m e . C'est la c o n s é q u e n c e d i rec te du d o g m e 
n° 1 se lon lequel la rad iocancé rogenèse est un p h é n o m è n e s tochas t i ­
que (*). Ce d o g m e é tan t f o n d é sur des cons idéra t ions inexactes , la ques­
t ion du seuil reste posée. Transférons la du d o g m a t i s m e à l 'expér imenta­
t i on . 

Cel le-c i nous of f re main ts exemp les dans lequels se man i fes ten t à 
l 'év idence non seu lement des seui ls mais des seui ls t rès élevés. Cons idé­
rons l'un de ces exemples , la rad io leucémie l ympho ïde de la sour is , non 
seu lement pa rce que, pa rmi les cance rs rad io -p rovoqués , les leucémies 
t i ennen t une p lace impor tan te , non seu lemen t parce que le p rocessus, 
t rès comp lexe , a é té déch i f f ré dans ses détai ls , mais sur tou t pa rce qu' i l 
d é m o n t r e c o m b i e n fa l lac ieux son t les schémas s impl is tes ac tue l l emen t 
accep tés . 

De nombreux t ravaux, en par t icu l ie r ceux d 'Egon LORENTZ, ceux de 
Henr i KAPLAN, ceux de Jean-Franço is DUPLAN, on t d é m o n t r é que la 
séquence su ivante se dérou le pour abou t i r à près de 100 % de leucémies 
chez cer ta ines souches de sour is (C3H, C57 Bl...) lo rsqu 'on les s o u m e t en 
to ta l i té à des rayons X à doses convenab les (pour une revue d 'ensemble , 
vo i r [9] ) . Ce t te séquence c o m p o r t e qua t re phases : 

a) Les rayons X dé t ru isen t les cel lu les de t issus lymphoïdes , du 
t h y m u s n o t a m m e n t , qui son t les plus rad iosensib les. La dose de rad ia t ion 
do i t ê t re suf f isante pour que le d é p e u p l e m e n t l ymphoïde soi t quas i - to ta l 
(s inon, ou si , après une dose suf f isante, on in jec te à l 'animal des cel lu les 
lymphoïdes non i r radiées, le p rocessus l e u c é m o g è n e s 'arrête là). D'où la 
n é c e s s i t é d 'un seui l é levé. Ce d é p e u p l e m e n t cel lu la i re, par quo i le p ro ­
cessus c o m m e n c e , est un p h é n o m è n e é v i d e m m e n t non s tochas t ique . 
C'est c e que la CIPR se p ropose désormais d 'appeler un ef fet d é t e r m i ­
niste (voir r emarque à la f in de ce paragraphe) . 

b) La des t ruc t i on des cel lu les t hym iques déc l enche la syn thèse de 
fac teurs humoraux ou ho rmonaux qui s t imu len t la régénéra t ion du 
thymus . 

c) Sous son ef fet , le t h y m u s c o m m e n c e à se reconst i tuer . Les nou ­
vel les ce l lu les thymiques , con t ra i r emen t aux ce l lu les habi tuel les, 

(*) L a C I P R r e c o n n a î t u n c a s p a r t i c u l i e r o ù u n s e u i l p e u t ê t r e a d m i s ( s a n s p o u r a u t a n t 
c o n t r e v e n i r a u d o g m e n° 1). Il e s t b i e n établ i q u e la l a t e n c e d ' a p p a r i t i o n d e s c a n c e r s a u g ­
m e n t e l o r s q u e la d o s e d e r a d i a t i o n i n d u c t r i c e d i m i n u e . Il a r r i v e q u e la d o s e soit s u f f i s a m ­
m e n t f a i b l e p o u r q u e c e t t e l a t e n c e e x c è d e la l o n g é v i t é d e l'irradié. L e r a d i o c a n c e r n'a p l u s le 
t e m p s d'apparaître. D è s lors, c e t t e d o s e e s t un seui l . C'est é v i d e n t . M a i s c e c a s p a r t i c u l i e r n e 
c h a n g e r ien au p r o b l è m e g é n é r a l d u s e u i l qu'il t e n d à e s c a m o t e r . E n r e v a n c h e , l ' a b s e n c e d e 
s e u i l e s t t h é o r i q u e m e n t c o n c e v a b l e d a n s le c a s d'un s u j e t c h e z q u i les c o n d i t i o n s p r o m o ­
t r i c e s n o n a l é a t o i r e s et n é c e s s a i r e s ( p r é s e n c e d'un v i r u s , a c t i v a t i o n d'un o n c o g e n e , etc., 
etc.) s e r a i e n t r e m p l i e s a v a n t l ' é v é n e m e n t init iateur a l é a t o i r e . 
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s'avèrent " c o m p é t e n t e s " pour un virus, hô te no rma l de ces sour is (virus 
à ARN du t ype virus de Gross) , qu i , j usque là, se tena i t t ranqui l le , mais qui 
t rouve dans ces cel lu les de néo - fo rma t ion un ter ra in p rop i ce à sa mu l t i ­
p l ica t ion. 

d) Le v i rus se mul t ip l ie , d i f fuse, envahi t la to ta l i té du t issu l ymphoïde 
(rate, t hymus , gangl ions) e t le cancér i se ; d 'où l eucémie l ymphoïde . 

En ce qui c o n c e r n e les doses de rad ia t ion, il fau t d 'abord f ranch i r un 
seui l é levé, cond i t i on p remière pu isque, c o m m e nous venons de voir, le 
p rocessus ne se déc lenche que si l 'aplasie l ymphoïde est quasi to ta le . 
Ainsi , une dose un ique de 1 à 2 Gy (100 à 200 rads) ne fait r ien. Une 
dose un ique de 7 Gy (700 rads) t u e la p lupar t des an imaux. Mais si on 
admin is t re ce t te dose en 4 f rac t ions de 1,75 Gy (175 rads) à une semaine 
d' interval le, on ne tue pas, e t 80 % des sour is déve loppen t la leucémie . 

L 'exemple de ce rad iocancer nous condu i t aux t ro is observa t ions su i ­
vantes qu i le conce rnen t : 

— le p rocessus n'est pas s tochas t ique , 
— il c o m p o r t e un seui l , un seui l t rès é levé, 
— la cou rbe dose-e f fe t , que l 'on n'a pas dé te rm inée (si tan t est qu 'on 

puisse le fa i re) n'aurait r ien de c o m m u n avec les modè les s impl is tes que 
l'on se plai t à d iscu ter : l inéaire, quadra t r ique , l inéa i re-quadrat ique, etc. 

Les exemp les ne manquen t pas d 'aut res rad iocancers t rès impor tan ts 
auxque ls les t ro is mêmes conc lus ions s 'appl iquent . C i tons les epithelio­
mas et sa rcomes sur rad iodermi tes ch ron iques et rad ionécroses qui on t 
a l imenté le mar ty ro loge des p remiers rad io log is tes pendan t une quaran ­
ta ine d 'années (1900-1940) . C i tons éga lemen t les cance rs cu tanés p ro ­
dui ts par les rayons u l t rav io lets ( lesquels, so i t d i t en passant, fu ren t les 
premiers rad iocancers décr i ts ) (*). 

Après 50 ans de recherches personnel les e t de d o c u m e n t a t i o n de par 
le m o n d e sur la rad iocancér isa t ion , j ' abou t i s aux conc lus ions suivantes 
conce rnan t le p rob lème de seui l : 

— J'ignore s'il y a des rad iocancers sans seui l ; j e suis prêt à l 'ad­
met t re si l'on m'en donne la démons t ra t i on . 

— Je sa i s qu' i l y a des rad iocancers à seui l . Le seui l n'est pas le m ê m e 
pour tous ces cancers . Il est par fo is t rès é levé. Pour ceux- là , une fo is le 
seui l f ranch i , la f r équence des cancers augmen te t rès v i te avec la dose, 
et la cou rbe dose-e f fe t si on pouvai t la dé terminer , ne répondra i t à 
aucune fo rmu le s imple, la sensib i l i té indiv iduel le à un cance r rad io- indui t 
var iant au sein d 'une popu la t ion a p p a r e m m e n t h o m o g è n e . 

(*) La même situation, à savoir seuil élevé et courbe dose-effet ne répondant à aucune 
relation mathématique simple, a été observée pour d'autres effets que la cancérogenèse. 
Ainsi, chez la souris irradiée in utero une dizaine de jours après la conception, la dose de 
1 Gy (100 rads) ne produit aucun effet, ni décès, ni malformation osseuse. A 2 G (200 rads), 
75 % des animaux meurent après la naissance sans présenter de malformation. A 3 Gy 
(300 rads), tous les animaux meurent, dont 70 % portent des malformations [13]. 
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— Chez l 'homme, la s i tuat ion est obscurc ie par un brui t de f ond t rès 
in tense (25-28 % ) dans la responsabi l i té duque l l 'a l imentat ion, la po l lu t ion 
ch im ique géno tox ique , e t les réparat ions faut ives nature l les de l 'ADN 
jouen t un grand rôle. 

— Finalement, envisager le p rob lème du seuil d 'un po in t de vue théo ­
r ique est un faux p rob lème, une voie sans issue (le sexe des anges ?). Ce 
qui impor te , c 'est le po in t de vue pra t ique. On fac i l i tera beaucoup le 
cho ix des no rmes de doses admiss ib les ra isonnables en renonçant à dis­
cu te r sans f in du p rob lème théo r ique du seui l pour se rall ier au c o n c e p t 
de "seu i l p ra t i que" , dose au-dessous de laquel le la probab i l i té de radio-
cancér îsat ion dev ient négl igeable en regard des aut res causes de cancé-
r isat ion. 

A ce t égard , l 'omniprésence de la rad ia t ion nature l le do i t fac i l i ter les 
choses. Cons idérons-en donc ma in tenan t que lques aspects . 

Remarque. Dans le paragraphe 20 de son projet de recommandations 
1990, la CIPR prend la décision non innoncente de remplacer l'expression 
"non stochastique" par "déterministe", et donne pour exemple d'effet 
déterministe la destruction des cellules d'un tissu. Le résultat de cette 
décision, sans doute son but, est un nouveau sophisme, à savoir que tout 
ce qui n'est pas déterministe devient stochastique (*). Rappelons à la 
CIPR que le contraire de "déterministe" n'est pas "stochastique", mais 
" probabiliste ". 

2. La rad ia t i on na tu re l le 

Le rappor t de l 'Académie des sc iences a ménagé une large p lace à 
l ' i r radiat ion naturel le, n o t a m m e n t au p rob lème du radon dans les habi ta­
t ions. Inut i le d'y revenir. Je me borne à soul igner ici deux po in ts qu i t r ou ­
vent leur p lace aux cô tés du seui l et de Phormésis au sein de ce chap i t re . 

a) Que représente , en quant i té , ce t te rad ia t ion naturel le ? Prenez la 
valeur moyenne annuel le de 2,4 mSv (240 mrem) admise par l 'Académie, 
et fa i tes le ca lcu l . Mon ca lcu l m'a condu i t à ce que, chez un h o m m e de 
70 kg, ce t t e dose équivaut à env i ron un mi l l iard d ' ionisat ions par 
seconde . C'est peu et c 'est beaucoup . C'est peu si l'on cons idère le 
nombre colossal de molécu les cand ida tes à ces ionisat ions ; c 'est beau­
c o u p si l'on est de ceux que que lques ionisat ions ef f ra ient (**). 

En tou t cas, ce t t e rad ia t ion cons t i tue b ien un é lément pe rmanen t non 
négl igeable de no t re env i ronnement nature l . L 'évolut ion a dû en êt re 
in f luencée. Nous y rev iendrons plus lo in. 

b) Le rappor t d e l 'Académie a j us temen t insisté sur les var iat ions géo­
graph iques de l ' i r radiat ion naturel le, tan t avec l 'al t i tude ( rayons cos­
miques) qu 'avec la nature des sols ( rayons te l lur iques) . Dans les régions 

(*) Je décide de remplacer "non chaud" par " t iède". En conséquence, ce qui n'est pas 
tiède devient chaud (y compris ce qui est froid). 

(**) En 60 ans, compte tenu de l'évolution de son poids pendant les 20 premières 
années, notre sujet aura été le siège d'environ 1,5.10 1 8 ionisations. 
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don t les hab i ta t ions son t cons t ru i tes en gran i te , les émanat ions de radon 
ampl i f ien t ce s e c o n d fac teu r de var ia t ion. Si l 'on e x c e p t e que lques po in ts 
chauds d 'é tendue re la t ivement fa ib le sur des ter ra ins f o r t e m e n t rad ioac­
t i fs, les var ia t ions de l ' i r radiat ion nature l le s 'é tendent sur une g a m m e de 1 à 
3 (1,50 à 4,50 mSv, 150 à 4 5 0 m r e m par an) . 

Il s ' imposai t de rechercher si ces var ia t ions se répe rcu ten t sur les 
hémopa th ies mal ignes, sur les malad ies génét iques , et sur les cancers au 
sein des popu la t ions de ces régions. De nombreuses e n q u ê t e s ép idém io lo ­
g iques (*) e f fec tuées de par le m o n d e pour répondre à ce t t e ques t ion , il 
ressor t qu 'à t ravers la d ispar i té des réponses se dégage une moyenne , un 
cen t re de gravi té t rès nets : non , il n'y a pas de répercuss ion . En d 'au t res 
te rmes, la zone des f luc tua t ions de l ' i r radiat ion nature l le se t rouve au -des ­
sous de ce qu 'on devra i t cons idére r c o m m e un seui l p ra t ique (**). 

3. H o r m é s i s 

On sait depu is tou jou rs que des subs tances b ienfa isantes dev iennen t 
dangereuses si on les abso rbe à t rop fo r tes doses (il ne fau t abuser de 
r ien). C laude BERNARD a popu lar isé ce t t e no t ion dans son express ion 
inversée, à savoir que de nombreuses subs tances , tox iques à fo r tes doses, 
se révè lent bénéf iques à fa ib les doses. La p h a r m a c o p é e a b o n d e en t o x i ­
ques. En serai t- i l de m ê m e pour les rad ia t ions ion isantes ? (***) 

La CIPR a répondu jusqu ' ic i par la négat ive, se lon le d o g m e de l 'absence 
de seui l , lequel s t ipu le qu 'une dose aussi fa ib le so i t -e l le , c o m p o r t e un 
r isque non nul qui décro î t avec la dose. Nous venons de voir dans les deux 
paragraphes p récéden ts que c e t t e thèse n'est plus admiss ib le , e t qu 'au 
dessous d 'un cer ta in "seu i l p ra t i que " , les rad iat ions ion isantes do ivent ê t re 
cons idérées c o m m e dépourvues de r isque. Mais peu t -on al ler plus loin e t 
penser que les fa ib les doses pour ra ien t ê t re b ienfa isantes, idée couve r te 
par le t e r m e d 'hormés is ? 

Dans son dern ier pro je t de rappor t (1990) , la CIPR a c o m m e n c é d 'as­
soupl i r sa pos i t ion par un d isc re t paragraphe (n° 45) . Elle reconnaî t que 
les rad ia t ions " p e u v e n t s t imuler ce r ta ines fonc t i ons cel lu la i res te l les q u e 
la répara t ion des rad io lés ions, cer ta ines réponses immuno log iques et 
hormona les , e t ra f fermir ainsi les mécan ismes nature ls de dé fense de 
l 'o rgan isme" . Elle a joute, tou te fo is , que " c e s ef fe ts res ten t mal c o m p r i s 
et d iscutab les, que la p lupar t des résu l ta ts expér imen taux ne p e r m e t t e n t 
pas de conc lu re , et qu 'en c o n s é q u e n c e il n'est pas ac tue l l emen t adéqua t 
de penser que l 'hormésis puisse in f luencer la p robab i l i té d ' induc t ion d'ef­
fe ts s tochas t iques par les rad ia t ions" . 

(*) Ces travaux sont trop nombreux pour être cités ici. Le lecteur pourra consulter les 
références 17, 18, 19. 

(**) C'est d'ailleurs ce que fait le bon sens populaire sans l'avouer. Tandis que certains 
s'émeuvent à l'idée que la centrale nucléaire de Fessenheim pourrait envoyer quelques 
dizaines de millirems par an sur la plaine d'Alsace, personne ne propose d'évacuer les 
proches vallées vosgiennes qui en reçoivent naturellement beaucoup plus. 

(***) Pour les rayonnements ultraviolets, la réponse est oui : cancérogènes à fortes 
doses, anti-rachitiques à doses modérées, etc., etc. 
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Dans son rappor t , L 'Académie des sc iences , sans tou te fo i s conc lu re , a 
re tenu qua t re ra isons de p rendre le p rob lème de l 'hormésis au sér ieux. 

a) La vie s'est déve loppée dans le c h a m p in in te r rompu des rayonne­
men ts ionisants nature ls , cosmiques , te l lu r iques et organ iques. Ac tue l le ­
ment , la valeur m o y e n n e de la dose annuel le reçue au n iveau de la mer est 
de 2,4 mi l l igrays (*). C o m m e on a vu au paragraphe précédent , el le co r res ­
p o n d à env i ron un mi l l iard d ' ion isat ions par seconde chez un h o m m e de 
70 kg . Ce n'est pas négl igeable . Il est ra isonnable de penser que ce t t e i rra­
d ia t ion pe rmanen te a j oué un rô le dans la sé lec t ion nature l le , e t que les 
espèces et races qui en on t émergé lui son t b ien adaptées . 

b) O n a vu p r é c é d e m m e n t (II, 3°) , e t la CIPR le reconnaî t , que les 
rayonnemen ts son t un exce l len t induc teur de la répara t ion SOS, c 'est-
à-d i re qu' i ls indu isent un moyen de réparer les lés ions produ i tes dans 
l 'ADN par e l les -mêmes et , sans dou te , par des agen ts ch im iques géno -
tox iques du t y p e di t " r a d i o m i m é t i q u e " . 

c) Le sens qu 'on peu t donne r à l 'expression d 'e f fe ts bénéf iques n'est 
pas év ident . Il n'est pas nécessa i rement le m ê m e si l 'on s 'adresse à un 
ind iv idu ou à une popu la t ion . Dans ce s e c o n d cas, qui est le plus impor ­
tan t , j e serais enc l in à qual i f ier de béné f ique tou t e f fe t qui con fè re un 
avan tage sélect i f à ce t t e popu la t ion . Il conv ien t a lors de p rendre en 
cons idé ra t ion les t ravaux poursuiv is à Tou louse depu is une qu inza ine 
d 'années par Huber t PLANEL e t son équ ipe [14] . Se lon leurs résul ta ts , 
d ' abo rd con tes tés mais au jourd 'hu i admis , les fa ib les doses admin is t rées 
à fa ib le doses admin is t rées à fa ib le déb i t par l ' i r radiat ion naturel le, a u g ­
m e n t e n t le taux de c ro issance de popu la t ions de m ic ro -o rgan ismes 
monoce l lu la i res (paraméc ies n o t a m m e n t ) . 

d) Plus p roches de nous, p lus "pa r l an t s " , donc p lus suggest i fs , son t 
les résul tats d 'é tudes s ta t is t iques où l'on a c o m p a r é les f réquences des 
cance rs dans deux rég ions d i f férant au tan t que poss ib le par le n iveau de 
l ' i r radiat ion amb ian te , et aussi semblab les que poss ib le quant aux aut res 
fac teu rs suscept ib les d ' in f luencer la cancér isa t ion (a l imenta t ion , t aba ­
g isme, po l lu t ions géno tox iques , (...) etc. ) . Par exemple , on a mis cô te à 
c ô t e une zone gran i t ique et une zone al luviale, où c o m p t e tenu de la 
concen t ra t i on en radon dans les hab i ta t ions, l ' i r radiat ion amb ian te d i f fé­
rait de plus de deux fois (8). O n a éga lemen t mis cô te à cô te des zones 
d i f fé rant par leur d is tance à une cen t ra le nuc léa i re s o u p ç o n n é e d 'ê t re 
responsab le de dé t r imen ts au sein de la popu la t ion a lentour (6). 

Dans la p lupar t de ces é tudes , on n'a pas observé d 'augmen ta t i on de 
la f r équence des cance rs dans les zones les p lus i r radiées. Bien plus, 
dans que lques cas, le résul ta t fu t con t ra i re à ce lu i que la p lupar t a t t e n ­
da ient , à savoir s ign i f i ca t ivement mo ins de cancers dans ces zones . 

(*) Ici en grays et non en sieverts car ces derniers sont dérivés des grays, eux-mêmes 
dérivés de mesure d'ionisations. Il est d'ailleurs plaisant de noter que grays et sieverts, qu'on 
utilise, représentent des grandeurs que l'on ne mesure pas, faute de pouvoir le faire. Ce 
qu'on mesure, ce sont des ionisations, c'est-à-dire des roentgens, que l'on n'utilise plus, d'où 
l'on dérive les deux autres grandeurs par le calcul. 
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Certa ins vo ient là l 'effet de fac teurs con t ingen ts non cont rô lés , mais 
l 'ép idémio log is te honnête ne p rend pas pos i t ion a priori. 

Remarque. Si les effets d'hormésis devaient être prouvés, le dogme de 
l'absence de seuil perdrait toute signification. 
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