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PREFACE

(1) Depuis 1977, date a laquelle la Commission publia ses recommendations générales dans la
Publications 26, celles-ci furent revues chaque année et periodiquement des “Déclarations”
supplémentaires parurent dans les Annales de la CIPR. Une liste compléte des publications de la
Commission est fournie dans I’annexe D. Les nouveaux développements survenus ces derniéres
années ont rendu nécessaire la publication d’une nouvelle version des recommandations. Ce
faisant, la Commission a gardé a I'esprit trois objectifs:

(a) prendre en compte les nouvelles données biologiques et les tendances actuelles dans
I'établissement des régles de sécurite,

(b) ameéliorer la présentation des recommandations,

(c) maintenir le maximum de stabilité dans les recommandations tout en restant compatible
avec les nouvelles informations.

(2) Le texte de ces recommandations a €té préparé par un groupe de travail dont les membres
nommeés par la Commission 1985-1989 étaient les suivants:

D. Beninson (Président)  Président de la Commission

H. Jammet Vice-Président de la Commission

W K. Sinclair Président du Comité |

C.B. Meinhold Président du Comite 2

J. Liniecki Président du Comité 3

HJ. Dunster Président du Comité 4 jusqu’en 1989
R.H. Clarke Président du Comité 4 a partir de 1989
B. Lindell Membre Honoraire de la Commission
H. Smith (Secrétaire) Secrétaire Scientifique de la Commission

Le texte fut discuté et adopté par la Commission 19891993 en Novembre 1990.

MEMBRES DE LA COMMISSION, MEMBRES DE LA COMMISSION,
1985-89 1989-93
D. Beninson Président D. Beninson Président
H. Jammet Vice-Président H. Jammet Vice-President
R. J. Berry R. H Clarke Président du Comité 4
H. J. Dunster Président du Comité 4  H. J. Dunster
W. Jacobi A. K. Guskowa
D.Li W. Jacobi
J. Liniecki Président du Comité 3 D. Li
C. B. Meinhold Président du Comite 2 J. Liniecki Président du Comité 3
A. K. Poznanski C. B. Meinhold Président du Comite 2
P. V. Ramzaev F. Mettler
G. Silini 1. Shigematsu
W. K. Sinclair Président du Comité 1 G. Silini
E. Tajima W. K. Sinclair Président du Comité !
H. Smith Secreétaire Scientifique H. Smith Secrétaire Scientifique
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1. INTRODUCTION

Le Chapitre | présente I'historique de la Commission et de ses recommandations. [1 précise
les objectifs et la forme de ce rapport et indique les raisons qui font que la Commission ne
s'intéresse qu'd la protection de 'homme, et uniquement dans le cas des rayonnements
ionisants. Une liste des publications de la Commission figure dans I’Annexe D.

1.1. Historique de la Commission

(3) La Commission Internationale de Protection Radiologique, dénommée dans la suite du
texte “la Commission™ a €té créée en 1928 sous le nom de Comité International de Protection
contre les Rayons X et le Radium, a la suite d’'une décision du deuxiéme Congrés International
de Radiologie. En 1950, elle a éte restructurée et rebaptisée. La Commission maintient toujours
des rapports privilégiés avec le Congrés a I'occasion de ses réunions qui ont lieu tous les quatre
ans et avec la Société Internationale de Radiologie. Au cours des annces, elle a beaucoup élargi
son domaine d’intérét pour tenir compte des utilisations croissantes des rayonnements ionisants
et des pratiques qui générent des rayonnements et des matiéres radioactives.

(4) La Commission travaille en relation étroite avec son organisation jumelle, la
Commission Internationale des Unités et Mesures Radiologiques, et a des relations officielles
avec I'Organisation Mondiale de la Santé et 'Agence Internationale pour PEnergie Atomique.
Elle a également des relations importantes avec 'Organisation Internationale du Travaii =t
d’autres organisations des Nations-Unies dont le Comité Scientifique des Nations-Unies pour
I'Etude des Effets des Rayonnements Ionisants, le Programme des Nations-Unies pour
I'Environnement, ainsi qu'avec la Commission des Communautés Européennes, 'Agence de
I'Energie Nucléaire de I'Organisation pour la Coopération et le Développement Economique,
I'Organisation Internationale de Normalisation, la Commission Electrotechnique Internatio-
nale et I'Association Internationale de Radioprotection. Elle prend en compte les avancées
rapportées par les principales organisations nationales.

(5) La Commission a pubiié son premier rapport en 1928. Le premier rapport de la série
actuelle, renuméroté Publication 1 (1959), contenait les recommandations approuvées en
septembre 1958. Des recommandations générales ont été présentées ultérieurement dans les
Publications 6 (1964), 9 (1966) et 26 (1977). La Publication 26 fut amendée et élargie par une
Deéclaration en 1978 et de nouveau clarifiée et élargie par d’autres Déclarations quelques années
plus tard (1980, 1983, 1984, 1985 et 1987). Des rapports sur des sujets plus spécialisés ont éte
publiés dans I'intervalle et postérieurement numérotés ¢n conséquence (Annexe D).

1.2. L’Elaboration des Recommandations de la Commission

(6) La méthode de travail de la Commission n’a pas beaucoup changé durant ces dernieres
décennies. Etant donné qu'il 0’y a pas, ou peu, de preuves directes de dommages pour des doses
annuelles inférieures ou égales aux limites recommandees par la Commission, un jugement
scientifique est nécessaire pour prévoir la probabilité de dommages résultant de faibles doses.
La plupart des données observées ont été obtenues a des doses plus élevées et généralement a des
débits de dose élevés. La Commission entend s'appuyer sur un large éventail de compétences
venant de sources extérieures ainsi que de ses propres Comités et Groupes de Travail et
atteindre ainsi un concensus raisonnable sur les conséquences des expositions aux rayonne-

1



2 RECOMMANDATIONS 1990 DE LA CIPR

ments. Elle n'a pas trouvé appropri¢ d'utiliser I'interprétation la plus pessimiste ou la plus
optimiste des données disponibles, mais elle a voulu utiliser des estimations qui ont peu de
chance de sous-estimer les conséquences des expositions. L'estimation de ces conséquences et de
leurs implications necessite obligatoirement des jugements de valeur dans les domaines sociaux
et économiques ainsi que dans un grand nombre de disciplines scientifiques. La Commission a
voulu rendre les bases de tels jugements aussi claires que possibles, mais elle reconnait que
d’autres peuvent souhaiter atteindre leurs propres conclusions sur beaucoup de ces problémes.

(7) La Commission a constaté que ses recommandations avaient été utilisées par les autorités
réglementaires ainsi que par des responsables opérationnels et leurs appuis techniques. En
raison de la grande diversité des situations dans lesquelles les recommandations de la
Commission peuvent étre appliquées, le degré de détail a été délibérément limité. Cependant la
Commussion ayant toujours gardé des liens historiques avec la radiologie médicale, ses avis dans
ce domaine ont souvent été plus détaillés.

(8) Les recommandations de la Commission ont aidé & fournir une base solide pour
I'établissement des normes réglementaires nationales et régionales. Pour sa part, la Commission
s'est attachée & maintenir une continuité dans ses recommandations. Elle pense que des
changements fréquents ne méneraient qu'a la confusion. La Commission réexamine les
nouvelles données publiées chaque année et les compare aux trés nombreuses données déja
accumulées. Il est peu probable que des changements radicaux en résultent, mais, si de nouvelles
données devaient montrer qu'il faut modifier les reccommandations existantes, la Commission
réagirait rapidement.

(9) Pendant ces derniéres décennies, on a constaté une évolution importante des éléments
essentiels relatifs d la présentation et 4 I'application du systéme de protection recommandé par
la Commission. Au départ et pendant une partie des années 1950, on avait tendance 4 considérer
le respect des limites de doses individuelles comme un résultat satisfaisant. La recommandation
de maintenir toutes les expositions 4 un niveau aussi bas que possible était reconnue mais
rarement appliquée consciemment. Depuis, on a beaucoup plus insisté sur le besoin de
maintenir toutes les expositions “aussi bas que possible, compte tenu des facteurs économiques
et sociaux”. Cette exigence a eu pour effet de diminuer considérablement les doses individuelles
et de restreindre le nombre de situations dans lesquelles les limites de dose jouent un réle majeur
dans I'ensemble du systéme de protection. Elle a aussi changé la finalité des limites de dose
recommandées par la Commission. Initialement leur principale fonction était d'éviter
'apparition d'effets non cancéreux. Par la suite, elles furent aussi destinées a limiter la fréquence
des cancers et des effets heréditaires radio-induits. Au cours des années, les limites ont été
exprimées de diverses fagons, de sorte que les comparaisons sont difficiles. Schématiquement, la
limite annuelle pour I'exposition professionnelle au corps entier a été réduite d'un facteur trois
environ entre 1934 et 1950 puis d’un second facteur trois pour 'amener & 50 mSv en 1958.

1.3. Les Objectifs de ce Rapport

(10) La Commission considére ce rapport comme devant aider les autorités réglementaires et
cqnsuhguvcs aux niveaux nationaux, régionaux et internationaux en fournissant des
onentations sur les principes fondamentaux sur lesquels on peut baser une protection
radiologique pertinente. Compte tenu des conditions différentes qui prévalent dans les divers
pays. la Commission n'entend pas foumnir de texte reglementaire. Les autorités devront
developper leurs propres systémes de legislation, de réglementation, d’autorisation, de codes de
pratique et de guidcs en accord avec leurs pratiques et leurs politiques habituelles. La
Commission estime que ces systémes réglementaires doivent étre congus de fagon a étre

compatibles avec les recommandations contenues dans ce rapport. De plus. la Commission
espére que ce rapport aidera les opérateurs ayant des responsabilités dans la protection
radiologique, dans leurs propres entreprises, ainsi que ceux qui les assistent, de méme que ceux
qui, comme les radiologues, doivent prendre des décisions pour I'utilisation des rayonnements
ionisants.

(11) La Commission a donc présenté ses recommandations sous la forme d’un texte principal
s'appuyant sur des annexes plus détaillées. Le texte principal contient toutes les recommanda-
tions ainsi que les explications suffisantes pour éclairer les raisonnements sous-jacents. [l est
destiné a étre utilisé par les personnes concernées par la politique de protection qui peuvent
aussi se référer aux annexes si elles ont besoin d’informations plus détaillées sur certains points.
Les specialistes pourront se référer au texte principal ainsi qu'aux annexes.

(12) Les Chapitres 2 et 3 traitent des grandeurs et unités utilisées en protection radioiogique
ainsi que des effets biologiques des radiations. Le Chapitre 4 décrit le cadre conceptuel de la
protection radiologique et introduit les Chapitres 5 et 6 qui traitent des principaies
recommandations de la Commission. Le Chapitre 7 traite de 'application des recommanda-
tions. Enfin, un résumé des recommandations termine le rapport.

1.4. Les Domaines d’Application des Recommandations de la Commission

(13) L'ionisation est le processus par lequel les atomes perdent ou parfois gagnent des
électrons et deviennent ainsi électriquement chargés: on parle alors “d'ions”. Pour décrire le
transfert d’énergie a travers I'espace sous la forme, soit d’ondes électromagnétiques, soit de
particules subatomiques qui sont capables de provoquer des ionisations dans la matiére. on
utilise le terme “rayonnement ionisant”. Quand le rayonnement ionisant traverse la matiére, de
I'énergie lui est cédée tandis que des ions sont formes.

(14) Comme dans les rapports précédents, les recommandations de la Commission se
limitent 4 la protection contre les ravonnements ionisants. La Commission reconnait
I'importance d’un contrdle adéquat des sources de rayonnements non-ionisants mais continue
de considérer que ce sujet n'est pas de son domaine de compétence. Elle reconnait aussi que cette
focalisation sur un seul des nombreux dangers qui menagent "humanité peut étre involoataire-
ment un élément d’anxiété. La Commission souhaite doac insister sur le fait que les
rayonnements ionisants doivent étre traités avec attention plutdt qu'avec crainte et que les
risques associés devraient étre mis en perspective avec les autres risques. Les procédures dont on
dispose pour controler les expositions au rayonnement ionisant suffisent, si elles sont
correctement utilisées, pour garantir que les radiations restent une composante mineure de
I'éventail des risques auxquels nous sommes tous exposés.

(15) Les rayonnements ionisants et les substances radioactives ont toujours fait partie de
notre environnement, mais, du fait qu'ils ne sont pas pergus par nos sens, nous ne nous sommes
rendus compte de leur existence que depuis la fin du 19iéme siécle. Depuis, de nombreuses et
importantes utilisations leur ont été trouvées et de nouveaux procédés technologiques qui les
créent soit delibérément, soit en tant que residus, ont été développés. L'objectif premier de la
protection radiologique est d’assurer un niveau de protection adéquat pour 'homme, sans
pénaliser indiment des pratiques bénéfiques qui entrainent une exposition aux rayonnements.
Cet objectif ne peut pas étre atteint sur la seule base de concepts scientifiques. Toutes les
personnes concernees par la protection radiologique doivent apprécier importance relative des
différents types de risques et juger de I'équilibre entre les risques ¢t les bénéfices. En cela elles ne
sont aucunement différentes des personnes travaillant dans d’autres domaines et concernées par
la maitrise des risques.
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(16) La Commission pense que le niveau de maitrise de l'environnement nécessaire pour
protéger 'homme a un degré estimé aujourd’hui comme valable permettra aux autres espéces de
ne pas étre en danger. Certaines espéces animales pourraient étre atteintes occasionnellement
mais pas au point de mettre en danger toute 'espéce ou de créer un déséquilibre entre les espéces.
Pour le moment, la Commission ne s'intéresse a I'environnement qu’en tant que vecteur des
radionucléides vers I'homme, puisque cela affecte directement la protection radiologique des
étres humains. :

2. LES GRANDEURS UTILISEES EN PROTECTION
RADIOLOGIQUE

Le Chapitre 2 explique en termes simples les principales grandeurs utilisées en protection
radiologique. Les définitions officielles et des informations plus détaillées sont données dans
I'Annexe A.

2.1. Introduction

(17) Historiquement, les grandeurs utilisées pour mesurer la “quantit¢” de rayonnement
ionisant (appelé “rayonnement” dans ce rapport) ont été basées sur le nombre total
d'événements ionisants dans une situation donnée ou sur la quantité totale d’énergie déposée,
généralement dans une masse définie de matiére. Ces approches oublient de considérer la nature
discontinue du processus d'ionisation, mais sont justifiées empiriquement par I'observation
selon laquelle les grandeurs globales (avec des ajustement pour les différents types de
rayonnements) sont assez bien corrélées avec les effets biologiques résultants.

(18) Des développements futurs pourraient démontrer par example qu'il serait plus
approprié d'utiliser d'autres grandeurs basées sur la distribution statistique d’événements dans
un petit volume de matiére correspondant aux dimensions d’entités biologiques comme le
noyau de la cellule ou son ADN moléculaire. En attendant, la Commission continue de
recommander I'utilisation de quantités macroscopiques. Celles-ci, parmi d’autres, sont décrites
dans I'’Annexe A et sont connues sous le nom de grandeurs dosimétriques. Elles ont été définies
de fagon formelle par la Commission Internationale des Unités et Mesures Radiologiques.

(19) Avant de parler des grandeurs dosimétriques, il est nécessaire d’anticiper sur certaines
informations relatives aux effets biologiques des rayonnements décrits dans le Chapitre 3. Le
processus d'ionisation. transforme obligatoirement les atomes et les molécules, au moins
passagérement, ct peut ainsi parfois endommager les cellules. Si des dommages cellulaires se
produisent, et ne sont pas correctement répares, cela peut empécher les cellules de survivre ou de
se reproduire, ou bien peut conduire a une cellule viable mais transformée. Ces deux résultats
ont des implications profondément différentes pour I'organisme dans son ensemble.

{20) La plupart des organes et des tissus du corps ne sont pas affectés par la perte d’un nombre
méme considérable de cellules, mais si le nombre de cellules perdues est suffisamment
important, on observera une atteinte a la santé refiétant une perte de fonction du tissu. La
probabilité qu'une telle atteinte a la santé soit causée sera nulle a doses faibles, mais au-dessus
d'un certain niveau de dose (le seuil), elle augmentera progressivement jusqu'a I'unité (100%).
Au-dessus du seuil, le degré de gravité de I'atteinte 4 la santé augmentera aussi avec la dose.
Pour des raisons expliquées dans la Section 3.4.1, ce type d'effet, précédemment appelé “non-
stochastique™, est maintenant appelé “déterministe™ par la Commission.

(21) Le résultat est tres different si la cellule est modifiée plutdt que détruite. Malgré
l'existence de mécanismes de défense extrémement efficaces, le clone de cellules résultant de la
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reproduction d’une cellule somatique transformée mais viable peut trés bien aboutir, aprés un
délai prolongg et variable appelé période de latence, a I'apparition d'un cancer. La probabilité
d’apparition d’un cancer résultant d’une irradiation augmente genéralement lorsque les doses
augmentent, probablement sans seuil, et d’une fagon qui est a peu prés proportionnelle a la dose,
au moins pour les doses se trouvant bien en-dessous des seuils pour les effets déterministes. La
gravité du cancer n'est pas affectée par la dose. Ce type d’effet est appelé “stochastique”, c’est-a-
dire “de nature hasardeuse ou statistique™. Sile dommage se produit dans une celluie qui a pour
fonction de transmettre des informations génétiques aux générations suivantes, tous les effets
résultants, qui peuvent étre de plusieurs sortes et de gravité différente, apparaissent chez les
descendants de la personne exposée. Ce type d’effet stochastique est appelé “heréditaire™.

2.2. Les Grandeurs Dosimétriques Fondamentales

(22) En protection radiologique, la grandeur dosimétrique fondamentale est la dose
absorbée, D. C'est I'’énergie absorbée par unité de masse et son unité est le joule par kilogramme,
a qui on a donné le nom spécial de gray (Gy). La dose absorbée est définie en termes qui lui
permettent d’étre spécifiée en un point, mais dans ce rapport, elle est utilisée dans le sens de dose
moyenne pour un tissu ou un organe. L'utilisation de la dose moyenne comme indicateur de la
probabilité d’apparition d’effets stochastiques ultérieurs dépend de la linéarité de la relation
entre la probabilité d’induction d'un effet et la dose (la relation dose-réponse }—approximation
raisonnable pour une gamme de dose limitée. La relation dose-réponse n’est pas linéaire pour
les effets déterministes de telle sorte que la dose absorbée moyenne n'est pas directement
significative des effets déterministes sauf si la dose est relativement distribuée upiformément
dans le tissu ou I'organe.

2.2.1. Les facteurs de pondération pour les rayonnements

(23) Onatrouvé que la probabilité d’apparition d’effets stochastiques dépend non seulement
de la dose absorbée, mais aussi du type et de I'énergie du rayonnement produisant la dose. Cela
est pris en compte en pondérant la dose absorbée par un facteur lié a la qualité de la radiation.
Dans le passé, ce facteur de pondération 2 été appliqué a la dose absorbée en un point et a été
appelé facteur de qualité Q. La dose absorbée pondérée était appelée équivalent de dose, H.

2.2.2. La dose équivalente

(24) En protection radiologique, I'intérét réside dans la dose absorbée moyenne dans un tissu
ou un organe (plutdt qu'en un point), et pondérée pour la qualite du rayonnement. Pour cette
raison, le facteur de pondération est maintenant appelé facteur de pondération pour les
rayonnemeats, wy, il est sélectionné pour le type et I'énergic du rayonnement incident sur le
corps ou, dans le cas de sources a I'intérieur du corps, émis par la source. Cette dose absorbee
pondérée est strictement une dose, et la Commission a décidé de revenir au nom précédent de
dose équivalente dans un tissu ou un organe, et d'utiliser le symbole Hy. Le changement de nom
sert aussi a indiquer le passage du “facteur de qualité™ a celui de “facteur de pondération pourle
rayonnement”. La dose équivalente dans le tissu T est donnée par I'expression:

HT=zl:Wl'DT.n

ou D;, est la dose absorbée moyenne dans le tissu ou l'organe T, due au rayonnement R.
L'unité de dose équivalente est le joule par kilogramme doté du nom special de sievert (Sv).
{25) La vaieur du facteur de pondération pour les rayonnements pour un type et une énergie
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de rayonnement donnés a ¢té choisi par la Commission pour étre représentative des valeurs de
I'efficacité biologique relative de ce rayonnement dans le déclenchement d’effets stochastiques a
des doses faibles. L'efficacité biologique relative (EBR) d’un rayonnement comparée d une autre
est le rapport inverse des doses absorbées produisant un effet biologique de méme importance.
Les valeurs de w, sont tout 4 fait compatibles avec celles de Q, qui sont liées  la grandeur
“transfert d’¢nergic linéique™ (TEL), qui mesure la densité d'ionisation le long du chemin d’une
particule ionisante. Cette relation n'était au départ destinée qu'd fournir une indication
grossiére de variation a des valeurs de Q selon les différents rayonnements, mais on lui a souvent
attribue un degré de précision qu’elle n'avait pas et la Commission espére que ce degré ne sera
pas plus déduit des nouveaux facteurs de pondération. La Commission a choisi une valeur pour
le facteur de pondération pour les rayonnements égale a ['unité pour tous les rayonnements
ayant un TEL faible, y compris les rayonnements X et gamma de toutes énergies. Le choix pour
les autres rayonnements est basé sur les valeurs observées de I'efficacité biologique relative
(EBR), sans tenir compte du fait que le rayonnement de référence est un rayonnement X ou
gamma.

(26) Quand le champ de rayonnement est composé de types et d’énergies de rayonnement
ayant des valeurs de w, différentes, la dose absorbée doit étre subdivisée en tranches ayant
chacune sa propre valeur de wy dont on fait la somme pour obtenir la dose équivalente totale.
Elle peut aussi étre exprimée comme une distribution continue en énergie ou chaque ¢lément de
la dose absorbée dii 4 I'éléement d’énergie se trouvant entre E et £+ d E est multiplié par la valeur
de w, du Tableau I, ou pour une approximation, par la valeur de w, obtenue a partir de la
fonction continue donnée dans le paragraphe A12 de 'Annexe A et illustrée par la courbe
continue de la Figure 1. La base de sélection pour d’autres rayonnements est donnée dans
I’Annexe A (paragraphe Al3). Les électrons Auger émis 4 partir des noyaux liés a ADN
présentent un probléme particulier car il n'est pas réaliste de moyenner la dose absorbée sur la
masse entiére ’ADN comme exigerait la définition actuclle de 1a dose équivalente. Les effets
des électrons Auger doivent étre évalués par les techniques de la microdosinrétrie (voir Annexe
B, paragraphe B67).

2.2.3. Les facteurs de pondération pour les tissus et la dose efficace

{27) On a trouve que la relation entre la probabilité d’apparition d’effets stochastiques et la
dose équivalente dépend aussi de 'organe ou du tissu irradié. [l est donc approprié de définir une

Tableau 1. Facteurs de pondération pour les rayonnements'

Type et énergie® Facteur de pondération pour les rayonnements wy

Photons, toutes énergies 1
Electrons et muons, toutes énergies’ 1
Neutrons, énergie < 10 keV 5
10 keV 2 100 keV 10

>100keV a 2 MeV 20

>2MeV a20MeV 10

>20 MeV 5

(Voir aussi Figure 1)

Protons autres que les protons de recul énergie > 2 MeV 5
Particules aipha, fragments de fission, noyaux lourds 20

1 . .
! Toutes les valeurs sc rapportent au rayonnement ayant une incidence sur le corps ou, pour les sources
m(}emes. emises a partir de la source.
; Le choix des valeurs pour d'autres rayonnements est discuté dans I'Annexe A.
Sauf les éiectrons Auger emus a partir de noyaux liés a I'ADN (voir para. 26).
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Fig. 1. Facteurs de pondération pour les neutrons. La courbe lissée doit étre considéree comme une approximation.

autre grandeur, dérivée de la dose équivalente, pour exprimer la combinaison de différentes
doses a plusieurs tissus différents de telle fagon que I'on obtienne une corrélation simple avec la
totalité des effets stochastiques. Le facteur par lequel I'équivalent de dose dans le tissu ou
I'organe T est pondéré est appelé facteur de pondération pour les tissus, wy qui représente la
contribution relative d’un organe ou tissu au détriment total dii aux effets qui résulteraient d’une
irradiation uniforme de tout le corps (voir Section 3.5). La dose équivalente pondérée (une dose
absorbée doublement pondérée) a précédemment été appelée équivalent de dose efficace mais ce
nom est inutilement pesant, spécialement dans les combinaisons plus complexes comme
I'équivalent de dose efficace engagé collectif. La Commission a maintenant décidé d'utiliser le
terme plus simple de dose efficace, E. L'introduction du nom de dose efficace ¢st associée au
retour 4 la dose équivalente, mais n’a rien d voir avec des changements dans la forme ou
I'ampleur des facteurs de pondération pour les tissus. L'unité est le joule par kilogramme ayant
le nom spécial de sievert. Le choix des valeurs du facteur de pondération pour les tissus est
discuté dans la Section 3.5 et les valeurs recommandées sont données dans le Tableau 2.

(28) La dose efficace est la somme des doses équivalentes pondérées dans tous les tissus et les
organes du corps. Elle est donnée par 'expression:

E=Y wy Hp
T

ou Hj est la dose équivalente dans le tissu ou I'organe T et wy est le facteur de pondération pour
le tissu T. La dose efficace peut aussi étre exprimée en tant que somme de la dose absorbée
doublement pondérée dans tous les tissus et les organes du corps.

(29) 1l est souhaitable qu’'une dose équivalente uniforme sur tout le corps donne une dose
efficace numériquement égale a cette dose équivalente uniforme. Ceci est obtenu en ramenant la
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Tableau 2. Les facteurs de pondération pour les tissus'

Tissu ou organe Facteur de pondération pour les tissus, wy

Gonades 0.20
Moélle osseuse (rouge) 0'1 2
Colon 0'1 2
Poumon 0'1 2
Estomac 0'12
Vessie 0.05
Sein 0,05
Foie 0.05
Oesophage 0.05
Thyroide : 0.05
Peay 0.01
Surface des os 0.01
Autres tissus ou organes 0:05“

' Les valeurs ont ¢té obtenues pour une population de référence ayant
un nombrg ¢gal d’hommes et de femmes et une large fourchette d'iges
Dans 12 définition de la dose efficace, elles s'appliquent aux travailleuar‘; a
tot;lc la population, et aux deux sexes. '

Pour des raisons de calcul, les *Autres tissus ou organes” compren-
nent: la glande surrénale, le cerveau, le gros intestin, l'intestin gréls les
reins, les muscles, le pancréas, la rate, le thymus et I'utérus. La iiste
contient ch organes susceptibles d'étre irradiés sélectivement. On sait
que certains organes de cette liste sont susceptibles d'étre le si e d'un
cancer induit. Si d'autres tissus ou organes sont par la suite i:igcntiﬁés
comme presentant des risques importants d'induction de cancer, ils seront
alors inclus soit avec un facteur de pondération pour les différents tissus
fm:S:-ueé ‘:on gans la liste additionnelle constituant la rubrique

. Cette rubrique pourrai i ¥ i
or§mes sélec(ivememqim d;;:_)s.rmt aussi comprendre d'autres tissus ou
pam‘les cas exceptionncls ol un seul des tissus ou organes de la
rubrique Aut{cs' recoit une dose équivalente supéricure a la dose la plus
clevée dans mimporte lequel des douze organes pour lesquels un facfeur
de pondgraqgn est précisé, un facteur de pondération de 0,025 devrait
etre appliqué & ce tissu ou i cet organe et un facteur pondérl(;ur de 0,025

devrait étre applique ala dose moyenne dans le reste des “Autres tissus ou

sor:(;xéc ga facteurs de pondération pour les tissus 4 I'unité. Les valeurs du facteur de
i;:‘c; épcl:dl;;r: c;:o:: l:s:y::n::?::;;;:cng:m <.:lu type et d: I'énergie du rayonnement et sont

end: . de T'organe. meme, on a choisi que les valeurs du facteu
goc:glc:;lxloﬁz::a p:i):; slc p:ls‘svx: ;(:l;%l( ::dcpc:ildanlcs du.typc et de I'énergiec du rayonnement ix:cid::::

. / ¢ que des approximations de la véritable situation biologi
mais elles rendent possible la définition d’un champ de r s on
tcn;)gs dosxmétn’gucs (voir Section 2.4) sans avoir ll:soinag: :::g;;;t uc: ::;ac;r: :i;l:orps .
l'nr(n pl)c li,::sd :olnszqucnocs résultant d't'x'nc dgsc absorbée ne dépendent pas sculement de
bomr aurol:. du type et de I'énergie Qu rayonnement (traités avec le facteur de
e on l;::‘aczcur Layonn;{nen}s). et de la qxstnpuzxo.n de la dose a lintérieur du corps
dans I temps ot dc pondération pour'les ussus), mais aussi de la distribution de la dose
pre b possibﬂj: :scret ctalement dcqupoguon). Dans les formulations précédentes, on
Ayonmemene s r;d ¢ facteurs de pondération autres que ceux pour les tissus ou les
e men la'distzb runt 3: ces autres facteurs de pon.dcration non spécifiés était appelé V.
evaleang b o lu ion de la dose aiaps le temps aurait’pu étre adapté en assignant une série
- 1ans [a pratique cela n'a jamais été tenté et la Commission a maintenant décidé
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d’abandonner 'utilisation de N. L'effet de toutes les conditions d’exposition autres que celles
traitées par les facteurs de pondération pour les tissus et les rayonnements sera couvert par
I'utilisation de différentes valeurs des coefficients reliant la dose équivalente et la dose efficace a
la probabilité d’apparition d'effets stochastiques, plutdt que par lutilisation de facteurs de
pondération supplémentaires dans les définitions des grandeurs.

(31) Les valeurs des facteurs de pondération pour les tissus et les rayonnements dépendent de
notre connaissance actuelle de la radiobiologie et peuvent changer de temps en temps. En effet,
de nouvelles valeurs sont adoptées dans ces recommandations. Bien que ces changements ne
soient pas fréquents, ils peuvent entrainer une certaine confusion. Les définitions de la dose
¢quivalente (dans un seul tissu ou organe) et de la dose efficace (dans tout le corps) ne sont
limitées a aucune série de valeurs particuliéres de ces facteurs de pondération, et il faut donc
veiller a éviter les ambiguités. Lorsque la Commission utilisera la dose équivalente et la dose
efficace. il sera implicite qu'elles contiendront les valeurs de facteurs de pondération pour les
tissus et les rayonnements recommandées & ce moment precis par la Commission. Il est
approprié de considérer comme additives les grandeurs pondérées utilisées par la Commission
mais évaluées a des périodes différentes, malgré I'utilisation de differentes valeurs de facteurs de
pondération. La Commission ne recommande pas d’essayer de corriger les valeurs précedentes.
[l est aussi approprié d'ajouter les valeurs d’¢quivalent de dose a la dose équivalente et les
valeurs d’équivalent de dose efficace 4 la dose efficace sans ajustement. Sides valeurs de facteurs
de pondération autres que celles recommandées par la Commission sont utilisées, cela devrait
étre clairement indiqué, et les valeurs cxplicitement données quand les grandeurs sont
introduites. Ces grandeurs pondeérées ne devraient pas étre ajoutées i celles de la Commission.

(32) La dose équivalente ainsi que la dose efficace sont toutes les deux destinées a ctre
utilisées en protection radiologique, ce qui inclut I'estimation de risques en lermes geénéraux.
Elles fournissent une base pour lestimation de la probabilité d’apparition des effets
stochastiques uniquement pour les doses absorbées se trouvant bien en-dessous des seuils pour
les effets déterministes. Pour I'estimation des conséquences probables d’une exposition affectant
une population connue, il sera parfois plus appropri¢ d'utiliser la dose absorbée et des données
spécifiques liées a I'efficacité biologique relative des rayonnements concernés et les coefficients
de probabilité liés & la population exposée.

2.3. Grandeurs Dosimétriques Complémentaires

(33) Plusieurs grandeurs dosimétriques complémentaires se sont révélées utiles. Aprés
I'incorporation d’une substance radioactive, il y a une période durant laquelle cette substance
donne naissance a des doses équivalentes dans les tissus de I'organisme i des débits qui varient.
L'intégrale dans le temps du débit de dose équivalente est appelé dose équivalente engagee,
Hq(t), ou t est le temps d'intégration (en années) & partir de l'incorporation. Si t n'est pas
précisé, la valeur sera implicitement de 50 ans pour les adultes et 4 partir de I'incorporation,
jusqu'a 70 ans pour les enfants. Par extention, la dose efficace engagée, E(7) est définie de la
méme fagon. Lorsque la Commission parle de dose équivalente ou de dose efficace accumulée
pendant une période donnée, cela implique la prise en compte de toute dose engagee resultant
d'incorporations se produisant pendant la méme période.

(34) Les grandeurs dosimétriques auxquelles il est fait allusion plus haut se rapportent toutes
a I'exposition d’un individu. La Commission utilisc d’autres grandeurs se rapportant i des
groupes ou des populations exposés. Ces grandeurs prennent en compte le nombre de personnes
exposées a une source en multipliant la dose moyenne du groupe exposé par le nombre
d'individus du groupe. Les grandeurs pertinentes sont la dose équivalente collective, Sy, qui se
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Fap;])'om_: a un tissu ou un organe précis, et la dose efficace collective, S. Si plusieurs groupes sont
imp xques,‘ la. grandcur collective totale est la somme des grandeurs collectives de chague
grougc. L'unité d_c ces gr{mdcurs collectives est 'homme sievert. On peut considérer queqlw
g'r:n curs collccyvcs représentent lgs conséq}ze-xaocs .tot.alcs de I'exposition d’une population ou
. rrtx %roupc. mais une telle u'ulxsauon devrait étre limitée aux situations pour lesquelles d’une
som.bre: Zc:n:ccg::;cs sont re'cllemcnt' proportionnelles  la grandeur dosimétrique ainsi qu'au
Giemontble (e €s exposées et, d.autrc part, un coct.ﬁcicnt de probabilité approprié¢ est
ponible (voir ection 2.4). Quand il est nécessaire de distinguer entre une dose collective et
un(c:3 ;iosia pour un individu, cette derniére est appelée dose individuelle.
|'¢nvizonn¢:,2: cﬁis:ac; collective rf:sultant de la préscn'cg de matiéres radioactives dans
succesives dindiidus. La doseefcace calective tomie & aqnts on oest vatesdey 0
' _ ’ . ective totale a laque ’
situation donnée, est l'.imégrale sur la totalité du temps d:xl dét:itogcp:iz[s: t;;ie;tcgﬁll::;:::
;:Ztél[tiz?ltn d::n octtcd fltuatxon f:'mt-a-dujc cngagf: par un rejet unique (ou d’une période unitaire de
et ement une pratique contmuc). Si I'intégration ne se fait pas sur un temps infini, la
ig;d?vi;::uc:st (;(;n;l;ictrcc comme tronquée 3 un moment déterminé. Si les gammes de do‘sm
collenter e ou de cmps sont importantes, il peut étre utile de subdiviser les grandeurs
examine les conséqu?nzzjﬁ[e dpcésn'g:zn\]i:iti?rdofic . (lie tcm;c)ls D s, 1orsaue on
ons ¢, dans le cas d’ i i i
commpdc de distinguer entre la dose efficace collective déja délivrécu;iap;z::q:;i'c:c:st l‘l’a l'ff)ls
engagee sur la totalité du temps. FoTetive
o éit;)c l;:g:iemit !d)iecdose (H.1ou E,) est un outil dg calcul. Il peut étre évalué pour un
o o un[: que po;r .la pol:)u'latxou mondiale dans son ensembile. Il est défini
Samme ' cmps infini dl..l débit de dose par téte (H; ou £) due a un événement
¢, comme une unité d’une pratique (par exemple une année d’une pratique):

H . =f H(t) de
0

ou

E, =r E) de
[+]

Da » . N » . . P “ . '

ma)r:ismllc1 cas d unc pratique a durée indéterminée a débit constant, le débit de dose annuel

ik err:cpz:; u(ljdmd? (Hy ou E), pour le futur et pour la population spécifiée sera ¢gal 4

popm:(ionnSi lca ors:lfi une année de pratique, quels que soicnt les changements de la taille de la
' ique S LS

;i pratique n'est poursulvie uniquement que sur une période 7, la dose annuelle

uture maximum par lndl ld ¢ a I’
userae - - i
:l v 8a.lc a l cngagcmcnt dc dosc ltonque cor lCSpondaﬂt' dc‘inl

H. 1(7) =J~ H () de
o

ou

E(1)= J" E(r) dt
o

L N R
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2.4. Autres Grandeurs

(37) Plusieurs autres grandeurs ont une utilisation spéciale en protection radiologique.
L'une d’entre elles est I'activité, 4, d’une certaine quantité d’un radionucléide. L'activité est le
nombre moyen de transformations nucléaires spontanées se produisant par unité de temps. Son
unité est linverse de la seconde, s~ !, a laquelle on a donné le nom speécial de becquerel {Bq).

(38) Ny a aussi quatre grandeurs opérationnelles d'un intérét particulier pour la mesure des
champs de rayonnement en vue de la radioprotection. Ces grandeurs de 'ICRU, I'équivalent de
dose ambiant, H*(d), I'équivalent de dose directionnel, A (d), I'équivalent de dose individuel,
pénétrant, /1 (d), et I'équivalent de dose individuel, superficiel, /,(d) sont définies dans ’Annexe
A. Toutes ces grandeurs sont basées sur le concept d’équivalent de dose en un point et non sur
celui de dose équivalente (voir paragraphe 24).

(39) Lorsque l'on établit un rapport entre les effets stochastiques et les grandeurs
dosimétriques, il est pratique d’utiliser un coefficient de probabilité. Par exemple, le coetficient
de probabilité de mortalité est le quotient de la probabiblité de décés qu'un increment de dose
causera par la valeur de cet incrément de dose. La dosc en question sera genéralement une dose
équivalente ou une dose efficace. De tels coefficients se rapportent obligatoirement & unc
population déterminée. )

(40) I est souvent utile dans des recommandations générales d'employer des termes
génériques qui peuvent s'appliquer & n'importe laquelle des grandeurs dosimeétriques. Lu
Commission utilise le terme “dose” de cette fagon dans des expressions telles que “limite de
dose”. Cela peut étre une limite appliquée 4 la dose équivalente ou aladoseefficace. L'ambiguiie
est généralement levée grce au contexte. La Commission utilise aussi le terme “exposition”
dans un sens générique pour signifier le processus consistant 4 étre exposé a des rayonnements
ou des matiéres radioactives. La signification d’une exposition dans ce seas est déterminee par
les doses résultantes. Il semble peu probable que cela soit une cause de confusion avec
P'utilisation trés spécifique du terme exposition en tant que grandeur définie par I'ICRU.

(41) La Commission utilise le Systéme d’unités Internationales (SI) et la convention
internationale selon laquelle on écrit le nom des unités en caractéres minuscuies. Les
abbréviations des unités sont écrites en minuscules ou en initiales, sauf quand le nom de I'unité
est dérivé du nom d’une personne, par exemple, 1 et ml pour litre et mullilitre, mais Sv et mSv
pour sievert et millisievert.

3. ASPECTS BIOLOGIQUES DE LA PROTECTION RADIOLOGIQUE

Le Chapitre 3 introduit le probléme des effets biologiques stochastiques et déterministes des
rayonnements ionisants et ouvre une discussion sur les difficultés soulevées par la quantification
du détriment associé a une exposition aux rayonnements. Des informations biologiques plus
détaillées, dont celles sur les risques des rayonnements, se trouvent dans I'Annexe B.
L'utilisation de ces informations comme base de la politique de protection radiologique est
discutée dans I'Annexe C.

3.1. Introduction

(42) Comme cela a été exposé au Chapitre 1, la protection radiologique concerne la
protection de 'homme contre les effets nocifs des rayonnements. Dans tout son travail, la
Commission a basé son approche sur les meilleures informations dont on dispose sur les effets
biologiques des rayonnements et les a utilisées pour constituer une base biologique simpiifi¢e
mais adéquate pour la protection radiologique. Par conséquent, le développement donne aux
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effets nocifs dans ce chapitre et dans I'’Annexe B est limité a I'intérét qu'’il présente pour clarifier
cette approch'c. Aux fins de cette clarification, on a distingué quatre termes: modification
dommage, nuisance et détriment. Les modifications peuvent étre ou ne pas é;re nocives Lc;
dorpmagc représente un certain degré de modifications nocives, par exemple pour les cellt;les
mais pas nccessalrement pour lindividu exposé. La nuisance est le terme utilise poun:
caracteriser des effets nocifs cliniquement observables apparaissant chez les individus (effets
somatiques), ou chez leurs descendants (effets héréditaires). Le détriment est un concept
complgxc combinant la probabilité, la gravité et le moment d’apparition d’une nuisance. Il n'ezt
pa.s4f;cﬂcment rc;iri?senté” par une variable unique et est discuté dans la Section 3.3. ,
d';xlntc tc:?c risque” a dc)a. été uti‘lisé par la Cor.n'mission pour signifier la probabilité
nce d’un événement nocif donné, mais il a aussi ¢té largement utilisé comme le produit
dela prqbabllnc etdela gravité d’'un événement, et, de fagon plus générale, de maniére purement
dcscrfptfvc. La Commission utilise maintenant le terme “risque” uniqlxemcnt dang un sens
dmcppnf et dap§ des expressions bien établies comme “estimation de risque™ et “excés de risque
relatif™. E!lc utilise le terme “probabilité” dans son véritable sens. Les considérations relativq 3
la probabilité et au risque sont discutées en détail dans les Annexes B et C. =

3.2. Les Effets Biologiques des Rayonnements Ionisants

’(45) Une partie de ce sujet a déja été abordée dans la Section 2.1, et est discutée ici plus en
détail. Le processus d'ionisation modifie obligatoirement les atomes, au moins provisoirement
ct peut ainsi altérer la structure des molécules qui les contiennent. Les changcmcnt;
nfolc{:ula'xrcs peuvent aussi étre causés par I'excitation des atomes et des molécules, si I'énergie
d cxcnaupn dépasse I'énergic de liaison entre les atomes. La moitié environ de l'éncx:gic de os:gée
dans'lc tissu par lc§ rayonnements ionisants est due a I’excitation mais cet effet a moilr)xs de
conséquences que U'ionisation et n'a pas été traité séparément dans ce qui suit. Si les molécules
affectées setrouvent dans une cellule vivante, la cellule elle-méme peut parfois étre
Fndpmmagcc, soit directement si la molécule a un réle crucial dans son fonctionnement, soit
mdnrcctcmcnt par suite d’une modification chimique dans les molécules voisines, par cxer;l le
la production de radicaux libres. Parmi les différentes formes de dommages que lc‘rayonncmint'
lp;u{; cNauscr dans les c?llulcs, la plus‘ importante est l'at;eintc de 'ADN. Les dommages causés a

’ pcuvcnt' cmpechcr la survie ou la reproduction de la cellule mais ce dommage est
frcl;;Lxlcancnt réparé par !a cellule. Si la réparation n'est pas parfaite, elle peut aboutir & une
;:c : f:(vu{bl; mals'modlﬁcc'. L'apparitiqn et l.a prolifér?xtion d'une cellule modifiée peuvent trés
dien ctre influencées par d’autres modifications causées dans la cellile soit avant soit aprés
l'cxposwon aux rayonnements. De telles influences sont courantes et peuvent inc‘l)u
lcxposmf)n a d’autres cancérigénes ou mutagénes. *
pe‘(‘:i)msi);l;ﬂiscsa::mczt §c cellules sont détruites dans un organe ou dans un tissu ou si elles ne
Potoane. o ng Lgrc ou fqucuonn_cr noqnalemcnt, il y aura une perte de fonction de
dorgan ;)lus o ‘?c c ar ommission qualifie maintenant de “déterministe”. La perte de fonction
amoles détailg 2 ziju ur et a mesure que le nombre de cellules affectées augmente. De plus
Zardcr 32 o, énd onneés dan; la Section 3.4.1. Upc cellule somatique modifiée peut encore
peuvent At pat dcc“/reproducuon et peut donner naissance a un clone de cellules modifiées qui
Poaction o u'ansmelct:mrdun cancer. an cc!lu’lc. germinale modifiée des gonades, ayant pour
peut transmete s r:f cs m'fonnat'lo’ns. genétiques aux descendants d'un individu exposé,
i desccnd: ll ognanons hcrcdx.tanrcs mcngu‘:te; et causer des nuisances graves i
e sedle s d.g s. Ces effets somatiques et heredltanrcs qui peuvent avoir pour origine

modifice sont appellés effets stochastiques. [ls sont discutés plus en détail dans
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les Sections 3.4.2 et 3.4.3. Vu la complexité des processus impliqués dans le développement d’'un
produit de conception vers un embryon puis vers un foetus, il convient de discuter les deux effets,
stochastique et déterministe des rayonnements chez I'enfant a naitre dans une section séparee
(Section 3.4.4).

(46) Ii existe des données expérimentales qui montrent que les rayonnements peuvent agir
pour stimuler diverses fonctions cellulaires, incluant la prolifération et la réparation. Une telle
stimulation n'est pas forcément bénéfique. Dans certaines circonstances, il semble aussi que les
rayonnements augmentent les réponscs immunologiques et modifient I'équilibre hormonal
dans I'organisme. En particulier, les rayonnements pcuvent étre capables de stimuler la
réparation de dommages radio-induits antérieurs, diminuant ainsi leurs conséquences, ou tls
peuvent étre capables d’améliorer la surveillance immunologique, renforgant ainsi les
mécanismes de défense naturelle du corps. La plupart des données experimentales sur de teis
effets, aujourd’hui appelés “hormesis™ ne sont pas concluantes, principalement en raison de
difficultés statistiques dans le cas des faibles doses. En outre, beaucoup ont trait a des effets
biologiques autres que le cancer ou les effets héréditaires. Les données disponibles sur 'hormesis
ne sont pas telles qu'elles puissent étre priscs en compte dans la protection radiologique.

3.3. Le Concept de Détriment

(47) Dans la Publication 26 (1977),la Comumission a introduit le concept de détriment comme
une mesure de la nuisance totale qu'un groupe exposé et ses descendants subirait a la suite de
son exposition & une source de radiations. Le détriment sanitaire a ¢té inclus comme faisant
partie du détriment total. En pratique, la Commission a seulement utilisé le détriment sanitaire,
et a recommandé que I'on prenne en considération séparément les autres formes de détriment
lorsque des techniques d'aide a la décision sont utilisées, par exemple dans les études
d’optimisation. Dans ce rapport, la Commission p'utilise le terme de “détriment” que pour le
détriment sanitaire.

(48) La définition du détriment donnée par la Commission dans la Publication 26 utilisait le
nombre d’effets sanitaires radio-induits attendus, pondéré par un facteur représentant la gravite
de l'effet. Cétait la valeur attendue (plus rigourcusement appelée “espérance mathématique”)
du nombre pondéré d'effets sanitaires a subir par le groupe. La valeur de 1 a été prise pour l¢
facteur de pondération dans le cas du décés d’individus et d'effets hereditaires graves chez leurs
descendants. Des facteurs de pondération plus faibles avaient été envisagés, pour d'autres effets
moins graves, mais les valeurs n’ont pas été précisées. Pour un individu, le détriment pourrait
aussi étre exprimé comme le produit de la probabilite d'un effet nocif par la gravite de ceteffet. Si
la mesure de la gravité peut étre normalisée 4 1 pour les effets les plus graves, et si les valeurs ce
tous les produits sont petites, les produits correspondant a difféerents effets peuvent étre
additionnés chez le méme individu pour donner le détriment total pour cet individu. Il est
implicite dans ce concept de détriment que les doses considérées sont faibles, bien en-dessous des
seuils pour les effets déterministes.

(49) Cette approche du détriment s’est révélée utile mais un peu trop limitée. La Commission
juge maintenant qu'il est nécessaire d’avoir une vision plus large. L'objectif genérai reste de
trouver une fagon d’exprimer quantitativement une combinaison de la probabilité d’apparttion
d'un effet sanitaire et de la gravité de cet effet. Dans l'idéal, le détriment devrait étre représenté
comme une grandeur extemsive, c'est-a-dire une grandeur qui permette d’additionner le
détriment subi par un groupe lorsque les individus de ce groupe regoivent des expositions
supplémentaires, ou lorsque des individus supplémentaires sont ajoutés au groupe. Cette
exigence ne peut étre entiérement satisfaite, car certains effets de l'exposition s'excluent
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mutu;l!ement et d’autres non. Le décés dii a une exposition exclut le décés di a une autre
exposition, mais des circonstances non fatales peuvent se présenter simultanément ou
:g:ticcqu:;vimcnt.gjg .T.u‘lrc pxl'oblémc est posé par la nature trés variée des effets possibies, de
a probabilité et la ité é iné iffé ,
il fiém‘mcm' gravité peuvent etre combinées de fagons différentes pour

‘(50) _La .Commlssxon a utilisé le détriment pour plusieurs raisons. La premiére est la
dctcrmmauo.n ch conséquences d’expositions continues ou cumulatives de fagon a recom-
mandcr ch limites de dose. Une deuxieme est la comparaison des conséquences de difféerentes
distnibutions de doses équivalentes 4 I'intérieur du corps et 4 partir de 13, la sélection d’une série
c’ic facteurs de pondération pour les tissus. Une troisiéme est I'établissement d’une base pour
cvalucrl la valeur de I'unité de dose efficace a utiliser, par exemple dans I'optimisation g: la
protection pour une pratique. Ces objectifs sont discutés dans le Chapitre 4.

(51) La Commxssxgn a conclu que les nombreux aspects du détriment et ses différents objets
ne rendent pas spuhauable le choix d’une approche unique. Elle a donc remplacé son précédent
concept d? dgmment par un concept multi-dimensionnel. Pour recommander des limites de
dosc,'lc détriment a été exprimé de nombreuses fagons. Cette approche est traitée dans le
Chapntrc 5, et plus en détail dans les Annexes B et C. Pour cette raison, la tentative visant a
représenter I'ensemble de ces differentes facettes par une seule grand'cur appelée dans la
Publlwa(xon 45 {1985) “index de nuisance unifié” a été limitée. Ccpcndz;nt une méthode
agregative a été preférée avec le choix de facteurs de pondération pour les tissus ;;arcc qu'ils sont
utilisés seulement pour faire des ajustements en fonction de la sensibilité différentielle des tissus
et organes. Comme il est rare qu'un méme tissu soit seul irradié, sauf dans le cas du poumon et
c"/cntucllcm‘cnt de la thyroide et de la peau, le choix de facteurs de pondération pour les tissus
n'est pas trés sensible a la fagon dont les différents aspects du détriment sont aggrégés. Des
détails sont donnés dans la Section 3.5. et dans I'Annexe B. s

3.4. L’Estimation Quantitative des Conséquences des Expositions aux Ray;)nnements

(.52). Pour établir un systéme de protection radiologique, il est nécessaire de quantifier les
variations de la probabilité¢ d'apparition d'effets stochastiques et de la gravité d'effets
dct.crmxmslcs en fonction de la dose. Les sources d'information les plus pertinentes sont celles
qui sont oblcnucs'.dircctcmcnt par les études sur les effets des rayonnements sur 'homme. De
plus, beaucoup d'informations sur les mécanismes d'induction des dommages et les rclat;ons
catrc la dose et la probabilité d’apparition d'effets nocifs chez I'"homme peuvent étre déduites
dM ct]t;]des sur les micro-organ@smw. les cellules isolées cultivées in vitro, et sur les animaux
noz:n b::r;'tix[slckr’nr::;:n p:thecugn rafilologiquc on ne peut appliquer directement qu’un petit
on e ions lspon{bl'm, clles ont toutes besoin d'étre soigneusement interprétées.

rmcorllc usions dc_la Commxs'sx_on sur les informations biologiques dont on a besoin en
fayo;cx:lc?:c r:’.;xdxorl]ogml{uc sont tirées 'lc plu's souvent possible de données sur les effets des
Complémcm's chez les étres humains, d’autres sources d'informations étant utilisées en
" (r533 d)iolt.;sé gaor::c::js sur ;‘cs effets dctcnmgstcs chc? 'homme viennent des effets secondaires de
S Horomer c[: b}a es ck.cts sur les premiers r'adxologuu. dgs effets des bombes atomiques
Findias nuc!éairga? lau Jgpou.. et des conséquences dfaccxdcnts graves, certains venant de
brincipales sourer d n:;utrcs !mphquanl des sources rgdnographiqucs. Aujourd’hui, les trois
ot ot suviarees d lbo or;nauon sur les cﬂ:et§ stogha:suqucs sont les études épidémiologiques
xposts sue s mbardements guclealrcs d'Hiroshima et de Nagasaki, sur des patients
ayonnements pour des traitements médicaux ou des diagnostics et sur des groupes
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de travailleurs exposés aux rayonnements ou & des substances radioactives du fait de leur
activité professionnelle. Les études de ce genre sont trés complexes et nécessitent beaucoup de
temps: la Commission ne les effectue pas elle-méme. Avec I'aide de ses Comités, la Commission
examine les publications ayant trait a ces études et toutes les syntheéses faites par des organismes
nationaux et internationaux et tire ensuite les conclusions appropriées aux besoins de la
protection radiologique.

3.4.1. Les effets déterministes

(54) Dans de nombreux organes et tissus du corps, il existe un processus continu de perte et
de remplacement des cellules. Une augmentation du taux des pertes, a la suite d'une exposition
aux rayonnements, par exemple, peut étre compensée par une augmentation du taux des
remplacements, mais il y aura une réduction parfois provisoire, parfois permanente, du nombre
des cellules disponibies pour maintenir les fonctions de Forgane ou du tissu. De nombreux
organes et tissus ne sont pas affectés par de faibles réductions du nombre des cellules
disponibles, mais si la diminution est suffisament importante, elle entrainera des états
pathologiques cliniquement observables tel quune perte de la fonction du tissu ou une réaction
secondaire lorsque 'organisme tentera de réparer le dommage. Si le tissu est un tissu vital et s'il
est suffisament endommagé, le résultat final sera la mort. Si certains individus du groupe exposé
sont déja dans un état de santé proche de I'état pathologique, ils atteindront cet état causé par
I'exposition aux rayonnements aprés avoir perdu moins de cellules que ceux qui sont normaux.
Pour les individus en bonne santé, les probabilités d’atteinte 4 la santé seront nulles aux doses
faibles, allant jusqu'a plusieurs centaines et parfois milliers de millisieverts, sclon le tissu, et
augmenteront rapidement jusqu'a I'unité (100% ) au-dessus de certains niveaux de dose appelés
seuils, et plus précisement seuils pour un effet clinique. Le tracé sur des axes de coordonnées
linéaires de la probabilité d’atteinte a la santé suivant la dose est une fonction sigmoide. Au-
dessus du seuil appropri¢, la gravit¢ de latteinte a la santé augmentera avec la dose et
généralement avec le débit de dose parce que I'étalement de la dose fera que le dommage cause
aux cellules s'étendra dans le temps, permettant une réparation ou une repopulation plus
efficace. Ce type d'effets, caractérisé par une gravité qui augmente avec la dose au-dessus d'un
certain seuil, était autrefois appelé “non-stochastique”. Bien que les changements cellulaires

initiaux soient essentiellement dus au hasard, le nombre important de cellules impliquées dans
le déclanchement d’un effet non-stochastique donne a cet effet un caractére déterministe. Pour
cette raison, la Commission les appelle maintenant “effets déterministes™.

(55) En plus de la perte de cellules fonctionelles dans un tissu ou un organe, il peut se
produire des dommages sur les vaisseaux sanguins conduisant i des dommages secondaires du
tissu. Il peut aussi y avoir un remplacement des cellules fonctionnelles par du tissu fibreux avec
une réduction de la fonction de 'organe. Les conséquences cliniques dépendent de la fonction
specifique de chacun des tissus irradiés. Par exemple, des opacités peuvent se produire dans le
cristallin entrainant parfois une détérioration visuelle (cataracte), et, si les gonades sont
irradiées, il peut y avoir une perte temporaire ou permancnte de la fertilité.

(56) Certains effets déterministes sont de nature fonctionnelle et peuvent étre réversibles, d
condition que le dommage ne soit pas trop séricux. Quelques exemples d'eifets fonctionnels
sont : diminution des sécrétions glandulaires (glandes salivaires, thyroide); effets neurologiques
(modifications des électroencéphalogrammes ou des rétinogrammes); réactions vasculaires
(érythéme precoce, oedéme sous-cutané).

(57) La dose équivalente n'est pas toujours la grandeur appropriée 4 utiliser pour les effets
déterministes parce que les valeurs des facteurs de pondération pour les rayonnements ont ete
choisies pour refléter I'efficacité biologique relative (EBR) des différentes natures et énergies des
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rayonnements pour produire des effets stochastiques. Pour les types de rayonnements ayant un

fact‘cur de pondération supérieur a 1, les valeurs de 'EBR pour les effets déterministes sont plus

petites que celles pour les effets stochastiques. L'utilisation de la dose équivalente pour la
prevision des effets déterministes pour les radiations a TEL élevé, c'est-a-dire par exemple pour
les neutrons, conduira donc 4 des surestimations.

(5_8)_ .Les données pour les rayonnements a faibles TEL montrent une grande gamme de
sensibilités pour les différents tissus. Cependant, on peut affirmer que peu de tissus présentent
<‘ics effets nocifs cliniquement significatifs aprés des doses absorbées uniques (aigués) inférieures
a quelques grays. Pour des doses ¢talées sur plusieurs années, les effets sévéres sont improbables
dans_ la plupart des tissus pour des doses annuelles inférieures a 0,5 Gy. Cependant, les gonades
le cristallin et la moélle osseuse présentent des sensibilités plus élevées. ‘

(5?) Le seuil pour une stérilité temporaire chez 'homme, et pour une dose absorbée unique

au plvcau'ds testicules, est d'environ 0,15 Gy. Dans des conditions d'exposition prolongeée, le
seuil du débit de dose est d’environ 0,4 Gy par an. Les valeurs correspondantes pour la stérilité
permanente sont d’environ 3,54 6 Gy et 2 Gy par an. Le seuil pour la stérilité permanente chez la
femrpc est une dose absorbée aigué comprise entre 2,5 et 6 Gy, les femmes plus agées étant plus
sensibles ou un Jébit de dose étalé sur de nombreuses années d'environ 0,2 Gy par an (voir
Annexe B, Tableau B-1).
. (60) Le _seuil pour les opacités suffisantes pour causer une détérioration de la vision semble
etre compris entre 2 et 10 Gy pour une exposition aigué 4 un rayonnement a faible TEL. Pour les
rayonnements 4 TEL éleve, les seuils pour la dose absorbée sont 2 ou 3 fois moindres. Le seuil du
<'1cb|'t de dose est moins bien connu pour les expositions chroniques mais pour une exposition
¢taiée sur de nombreuses années on pense qu'il se situe un peu au-dessus de 0,15 Gy par an (voir
Annexe B, Tableau B-1).

i (61.) La baisse du processus de formation du sang cliniquement significative, a un seuil
d eaviron 0,5 Gy pour des doses absorbées aigués sur I'ensemble de la moélie osseuse. Le seuil de
débit de dose pour I'exposition prolongée sur de nombreuses années est d’environ 0,4Gyparan.
La D.L, dans une population hétérogéne exposée uniformément et de fagon aigué est comprise
entre 3 et S Gy en I'absence de soins médicaux de haute qualité (voir Annexe B, Tableau B-2).

3.4.2. Les effets stochastiques chez les individus exposés

(6.?.) ’ La réponse deI'organisme au développement d’un clone a partir d’une cellule somatique
modlﬁgc est complexe. Le développement initial d'un tel clone peut étre inhibé, sauf s'il est
favqnsg Par un agent additionnel et tout clone survivant a beaucoup de chances d’étre éliminé
ou nsolc’par les défenses du corps. S'il ne I'est pas, il peut trés bien aboutir, aprés un délai
prol.ox'1gc et variable appelé periode de latence, au développement d’un état malin dans lequel la
prolifération de cellules modifiées n'est plus contrélée. De tels états sont communément appelés
cancers. Les cancers induits par les rayonnements, avec ou sans la contribution d’autres agents,
ne peuvent pas étre distingués des autres cancers produits par d’autres causes. Les mécanismes
de défense n'ont que peu de chance d'étre totalement efficaces, méme a faibles doses et il est donc
peu prq§able qu'ils donnent lieu 4 un seuil dans la relation dose-réponse. La probabilité
d’apparition de cancers induits par les rayonnements dépendra, au moins partiellement, du
nombre de clones provenant de cellules modifiées initialement créées, puisque ce non;bre
mﬂ_ucm‘fm_la probabilitl de la survie d’au moins un clone. C'est donc la probabilité de malignité
?mlest h’cc a la dosc.':}lors que la gravité d'un cancer particulier n'est influencée que par le type et
; al_ocah;lauon de | état rpglin. [7c _processus semble é;rc le fait du hasard, bien qu'il soit

semblable que ’lcs individus différent dans leurs sensibilités a I'induction du cancer par les
rayonnements, refi¢tant en cela des vaniations génétiques et physiologiques. Certains individus
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atteints de maladies génétiques rares peuvent étre beaucoup plus sensibles que la moyenne. 1
semble qu'aucun effet stochastique autre que le cancer (et des tumeurs benignes dans certains
organes) ne soit induit par les rayonnements. En particulier, tout raccourcissement de la vie
observé dans les populations humaines exposées et chez les animaux d’expérience soumis 4 des
faibles doses, n'a été dii qu'a I'excés de mortalité causé par les cancers induits par les
rayonnements.

(63) Plusieurs millions de millions de paires d’ions sont créées chaque année dans la masse
totale de PFADN d'un étre humain'par I'exposition de son organisme aux sources naturelles de
rayonnement. Pas plus d’'un décés sur quatre n'est di au cancer ¢t les rayonnements ae sont
responsables que d’une petite fraction de ces décés par cancer. En clair, le processus qui vade la
création d'une paire d’ions dans 'ADN d la manifestation d’un cancer est trés rarement complet.

(64) Tirer des conclusions sur les effets stochastiques n’est pas simple car aucune des études
¢épidémiologiques ne fournit exactement les informations dont on a besoin. Elles ne peuvent que
fournir des corrélations statistiques, mais celles-ci sont renforcées quand la correlation est
clairement liée 4 la dose et est soutenue par des données expérimentales concordantes. Les
données japonaises sont solides et nombreuses, mais ¢lles se rapportent a un groupe dont pres
de 60% survivent encore, et une estimation du nombre total d'effets stochastiques qui seraient
susceptibles de se produire doit donc étre faite. En outre, la plupart des cancers qui doivent
encore apparaitre se produiront chez des individus qui avaient moins de 20 ans au moment de
I'exposition, et pour lesquels la probabilité de décés attribuable par unité de dose pendant leur
durée de vie totale est probablement supérieure a celle des individus plus dgés. Bien que le
groupe étudié soit important (environ 80 000 personnes), I'excédent de malignités, statistique-
ment significatif au niveau de 95%, ne peut étre observé que pour des doses supeneures 4 0,2 Sv
environ. On peut trouver un excés moins significatif pour des doses voisines de 0,05 Sv. Il faut
aussi ne pas oublier que toutes les doses regues par le groupe japonais ont été subies d des debits
de dose trés élevés, alors que P'information nécessaire en protection radiologique pour les
expositions qu'elles soient aigués ou prolongées, I'est presque toujours a des débits de dose
beaucoup plus faibles. Cependant, les études faites sur ce groupe ont plusieurs avantages par
rapport a d’autres études. Ce groupe contient les deux sexes et tous les dges, et 2 ¢te 2xpose d une
gamme de doses trés large, allant d'une dose insignifiante a une dose mortelle, distribuée assez
uniformément dans les organismes des personnes exposées.

(65) Les études sur les patients posent aussi des problémes. En particulier, les irradiatiors
sont intentionnellement non-uniformes et la sélection des patients sur des bases médicales rend
parfois difficile I'identification de groupes de contréle comparables. De pius, les patients
peuvent ne pas étre représentatifs de la population générale. Néanmoins, de tels groupes
fournissent des sources d'information de valeur et sont le sujet d’études qui se poursuivent.

(66) Les ¢tudes sur les travailleurs, qui ont aujourd’hui fourni des résultats significatss,
portent sur ceux qui ont utilisé du radium-226 dans les premiéres décennies du Z0i¢me siécle et
sur ceux qui ont inhalé du radon avec ses descendants dans les mines, principalement
d’uranium, dans les années 1950. Dans les deux cas, il a été difficile d’estimer I'incorporation de
substances radioactives et les mineurs d’uranium peuvent aussi avoir été exposes a d'autres
cancérigénes. Les expositions étaient étalées, mais les doses étaient délivrées a certains
territoires de I'os ou du poumon et étaient essentiellement dues aux particules aipha. La
comparaison avec les effets des rayonnements gamma n'est pas simple. Des études portant sur
les premiers radiologues montrent certains effets stochastiques, mais I'estimation des doses n'est
pas facile et des estimations quantitatives de risque n'ont pas été possibles. Des études sur
d'autres groupes de travailleurs comme ceux des laboratoires dépendant de I'énergie atomique
aux Etats-Unis et au Royaume-Uni oat fourni des estimations de risque, avec, cependant, des



intervalles de confiance trés larges. Les coefficients de probabilité de décés par unité de dose
fournis dans ce rapport sont compris dans leurs fourchettes d’estimation.

{67) De nombreux rapports impliquant une exposition des populations a de faibles doses de
rayonnement apparaissent parfois dans la littérature et sont examinés de prés par la
Commission. Certains de ces rapports concernent I'exposition a des sources nucléaires comme
les Fetombées. certains concernent le personnel militaire exposé lors d’essais d’armes et certains
traitent de I'environnement des centrales nucléaires. D’autres concernent des foetus exposés a
des rayons X a des fins diagnostiques, des populations irradiées a des fins médicales et d’autres
populations vivant dans un milieu relativement riche en rayonnements naturels dont I'Inde, le
Brésil, le Colorado (USA) et la Chine. De telles études sur les faibles doses évitent d’appliquer un
facteur tiré de débits de dose élevés 4 des circonstances ou les débits de dose sont faibles. Le
facteur est appelé FEDDD (voir paragraphe 74). D’un autre c6té, ces études souffrent d’une ou
de plusieurs difficultés méthodologiques—notamment la petite taille des échantillons, le
manque de contréles adéquats, des effets parasites en plus de ceux dus aux rayonnements, une
dcgsnmétn’c inadéquate et des facteurs sociaux associés. En outre, des résultats “positifs” tendent
a étre rapportés alors que les études négatives ne le sont pas souvent. Globalement, alors qu'elles
sont potentiellement trés pertinentes pour la protection radiologique, les études faites aux
faibles doses, ont peu contribué aux estimations quantitatives du risque.

{68) Si, comme il est probable, certains types de cancers peuvent résulter d'un dommage
induit dans une cellule unique, il ne peut y avoir de seuil réel dans la courbe dose-réponse pour
ces types de cancer que si les mécanismes de défense sont totalement efficaces aux faibles doses.
L'équilibre entre le dommage et la réparation dans la cellule et I'existence de mécanismes de
défensc ultérieurs peuvent influencer la forme de la relation, mais on ne peut pas s'attendre a ce
qu'un seuil réel en résulte.

'(69) Avec de petits incréments de dose, dépassant celle du fond naturel, la probabilité
d'induction d’un cancer est trés faible et la valeur attendue du nombre de cas dus a
'augmentation de la dose dans un groupe exposé pourrait bien étre trés inférieure a |, méme
pour un groupe important. [l est alors presque certain qu'il n'y aura pas de cas supplémentaires,
mais cela n’apporte pas de preuve de I'existence d’un seuil réel.

(70) Dans presque toutes les situations, a I'exception des accidents et du traitement des
patients, la dose equivalente pour les individus est reque sur de longues périodes et a des débits
annuels qui n'ajoutent pas beaucoup é la dose délivrée a I'ensemble du corps par les sources
naturelles. L'ajout annuel venant de sources artificiclles varie habituellement d’une petite
fraction de la dose annuelle due aux sources naturelles a environ 10 fois cette dose annuelle. Le
poumon cst un cas spécial car la dose équivalente venant des descendants du radon est trés
vaniable et est parfois plusieurs milliers de fois plus élevée que la dose cquxvalcnlc venant des
sources naturelles dans les autres territoires de l'organisme.

(71) L’existence de doses distribuées dans tout 'organisme et dues aux sources naturelles de
rayonnement diminue 'importance de la forme de la relation dose-réponse aux doses proches
de z¢ro. Lgs petites doses sont toujours des ajouts & la dose due au fond naturel. Pour des
dugmentations modérees au-dessus des doses dues au fond, une relation linéaire entre
Faccroissement de la dose et celui de la probabilité d’apparition d'un effet nuisible sera une
approximation valable, quelle que soit la forme véritable de la relation entre la dose équivalente
¢t la probabilité d'effets stochastiques. Malgré tout, la forme de cette relation est toujours
importante car elle peut changer I'estimation de la valeur de la pente de I'accroissement,

(72) Larelation fa plus simple entre une augmentation de dose équivalente et celle résuitant
de la probabilité d’apparition d’un effet stochastique donn¢ est celle d'une droite partant de
'ongine. Les données epidémiologiques humaines ne sont pas suffisamment précises pour
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confirmer ou exclure cette relation. Cependant, presque toutes les donnees se rapportant qux
transformations stochastiques dans les cellules in vitro, aux organismes biologiques simples
comme la tradescantia, et dans de nombreux systémes de tumeurs animales présentent des
relations dose-effet curvilinéaires pour les rayonnements ayant un faible transfert d'energie
linéique (TEL), avec une pente aux faibles doses moins importante qu'aux doses clevées. Dans
ce contexte, les doses faibles {et les débits de dose faibles) impliquent des situations dans
lesquelles il est trés peu probable que plus d’un événement ionisant se produise dans les zones
critiques d’une cellule durant la période pendant laquelle les mécanismes de réparation dans la
cellule peuvent agir. Dans de telles situations, la relation dose-réponse sera linéaire. A des doses
et des débits de dose plus élevés, deux ou plusieurs événements pourraient se combiner et
produire un effet accru, reflété par un terme quadratique dans la relation dose-réponse. A des
doses encore plus élevées, ot la destruction des cellules devient importante, la pente diminue de
nouveau. Les résultats pour les rayonnements & TEL élevés sont généralement plus proches de
la linéarité dans une gamme de doses inféricures & celles qui provoquent une destruction
importante des cellules. Certaines études cellulaires in-vitro montrent cependant une
augmentation de la pente pour les doses les plus faibles dans cette gamme.

(73) En résumé, pour les rayonnements a faibles TEL, la forme la plus caracténstique de la
relation entre la dose équivalente dans un organe et la probabilité d’appantion d'un cancer
induit est celle d'une réponse proportionnelle initiale, aux faibles valeurs de dose équivalente,
suivie par une augmentation plus rapide (montée) qui peut étre représentée par un terme
quadratique, suivie enfin d’une pente décroissante due 4 la destruction des cellules. Il n'y a
aucune raison valable pour supposer qu'il existe un seuil réel dans la relation. Cette jorme de
réponse, quoique caractéristique, n’est pas nécessairement la forme unique pour tous les cancers
humains. Combinée & une approximation linéaire pour les augmentations de doses au-dessus de
celles dues au fond naturel, elle fournit une base convenable a l'utilisation par la Commission
d’une relation proportionnelle simple a tous les niveaux de dose équivalente et de dose efficace
en-dessous des limites de dose recommandées dans ce rapport.

(74) La Commission a conclu que dans le contexte de la protection radiologique, il y a
suffisamment de preuves pour justifier la prise en considération de la non linéarité dans
I'interprétation des données pour les rayonnements a faibles TEL a doses et débits de dose
élevés, pour fournir des estimations de la probabilité d’apparition d’cffets aux doses et débits de
dose faibles. Sur la base des discussions de I’Annexe B, la Commission a décidé de réduire par un
facteur 2 les coefficients de probabilité directement obtenus par les observations aux doses et
aux débits de dose élevés, modifiés, si nécessaire, par la prise en compte des etfets dus aux
destructions cellulaires. La gamme des données est trés étendue et la Commission reconnait que
le choix de cette valeur est quelque peu arbitraire et peut-étre conservatif. Aucun facteur de cet
ordre n'est utilise dans I'interprétation des données pour les rayonnemenis a fort TEL. Le
facteur de réduction est appelé par la Commission Facteur d’Efficacité de Dose et de Débit de
Dose, FEDDD. Il a été inclus dans les coefficients de probabilité pour toutes les doses
équivalentes résultant de doses absorbées inférieures & 0,2 Gy et de doses absorbees plus élevées
quand le débit de dose reste inférieur a 0,1 Gy par heure.

(75) Une autre difficulté majeure dans I'interprétation des données humaines est I'estimation
du nombre d'effets stochastiques qui doivent encore apparaitre dans les populations ¢tudices.
Pour certains cancers, il n’y a pas de problémes car le taux d’apparition de nouveaux cas est
retombé au niveau ou prés du niveau du taux attendu, pour une population de controle bien
choisie. Ceci est vrai pour la leucémie chez les survivants japonais et les britanniques atteints de
spondylarthrite ankylosante et pour le cancer des os chez les patients auxquels on a injecte du
radium 224. Pour 'ensemble des autres cancers, le taux est toujours éleve, et dans ['étude
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japonaise, il augmente encore 4 cause de I'excés de mortalité chez les personnes exposées
pendant leur enfance.

(76) Pour la plupart des types de cancers, I'excés de mortalité semble, aprés une periode
initiale de risque nul ou trés faible appelée période de latence minimum, avoir la méme
distribution dans le temps que la mortalité naturelle due aux mémes cancers. Si ce schéma se
poursuit pendant toute la vie, mais cela n’est pas du tout certain, il y aura une proportion simple
entre la mortalité par cancer naturel et I'excés d G aux radiations pendant toute la durée de la vie
au-dela de la période de latence minimum. Ce modéle, le modéle multiplicatif de projection de
risque, est probablement trop simple, méme pour I'exposition des adultes. Les données
JRponaises montrent que ni ce modéle, ni le modéle de risque additif (voir plus loin) ne
correspondent de fagon parfaite a la distribution de la mortalité a la suite d’une exposition
durant l'enfance. Ce modéle n'implique pas nécessairement un processus biologique
multiplicatif: il peut n'étre qu'une description convenable de la fagon dont la probabilité
d'apparition d’un cancer attribuable varie avec le temps aprés I'exposition.

(77) Un autre modéle possible, le modéle additif de projection de risque, pose comme principe
que I'excés de mortalité est largement indépendant de la mortalité naturelic. Aprés une période
de latence minimum initiale, le taux augmenterait sur une période de plusieurs années aprés
Texposition puis resterait pratiquement constant ou, comme pour la leucémie ou le cancer des
os, retomberait. Ce modele avec les coefficients de probabilité courants, conduit a des prévisions
de probabilité totale de décés d'environ la moitié des valeurs prévues par le modéle multiplicatif
de projection de risque. Il prévoit aussi une perte de durée de vie plus importante par décés
attribuable. Cependant, il n'est plus considéré comme étant en accord avec la plupart des
observations ¢pidémiologiques.

(78) Etant donne qu'enregistrer I'incidence des cancers est plus incertain qu'enregistrer la
mortalité, la plupart des données sur les populations humaines exposées sont exprimées en
termes de mortalité par excés de cancers attribuables aux expositions. Cependant, I'incidence du
cancer a une importance, et la Commission ¢n tient compte sur la base des taux de guérison
couramment observés pour les principaux types de cancers. D’une fagon plus générale, la
Commission a besoin d'une base plus large pour exprimer I'atteinte 4 la santé attendue dans une
population exposée et a donc utilis¢ ke concept de détriment discuté dans la Section 3.3. Les
effets héreditaires sont discutés dans la Section 3.4.3.

(79) Toutes ces difficultés introduisent des incertitudes dans I'estimation des risques de
cancers dus aux expositions a des rayonnements. Pour cette raison, et parce que la Commission
estime les risques pour des populations représentatives et avec des schémas d'exposition définis,
dlc appelle la probabilité de cancer mortel estimée par unité de dose efficace, coefficient de
probabilité de décés par unité de dose. Cela s'applique aux doses faibles pour tous les débits de
dose et aux doses élevées pour les faibles débits de dose (voir paragraphe 74). Pour dériver les
vaieurs du cocfficient de risque par unité de dose, la Commission a jusqu'ici utilisé la probabilité
d'induction d’un cancer mortel sans tenir compte de la réduction de cette probabilité résultant
des causes de décés concurrentes. Si I'on utilise un modéle de projection de nisque multiplicatif
plutdt qu'additif, cette correction est essenticlle, Elle est maintenant utilisée par la Commission
pour dériver toutes les valeurs de coefficients de risques. Comme cela sera discuté dans le
Chapitre $, il est trés souhaitable pour des raisons de protection, d'utiliser les mémes coefficients
par unite de dose pour les hommes et pour les femmes et pour une population représentative
ayant un large éventail d’ages. Bien qu'il y ait des différences entre les sexes et entre les
populations qui ont des taux de monalité spécifiques variables suivant I'dge, ces différences ne
sont pas sutfisamment importantes pour que la Commission utilise des coefficients de
probabilité par unité de dose différents. Une faible différence est cependant introduite entre les
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coefficients de nsques nominaux pour les travailleurs et pour 'ensemble de la population. Bien
que faible, cette différence a beaucoup de chances d’exister, car elle apparait surtout lorsqu’on
inclut des groupes d’ages plus jeunes et plus sensibles dans I'ensemble de'la population.

(80) Les informations sur les données disnonibles sont résumées dans I'Annexe B. Pour
choisir une valeur pour les coefficients de probabilité par unité de dose, la Commission a di
prendre en compte une gamme d’options trés large. Etant donné que les données japonaises
sont dérivées d’une population importante de tous iges et des deux sexes, et puisque les doses
sont relativement distribuées uniformément dans tout I'organisme, ces données ont été prises
comme source premi¢re d'information. L'interprétation des données venant des patients
atteints de spondylarthrite ankylosante irradiés conduit 4 une estimation pius faible d'un
facteur deux environ, de la probabilité annuelle de cancer mortel par unité de dose. Des
estimations plus faibles peuvent aussi étre tirées des études sur les patients traités pour cancer du
cerveau, bien que les doses n’aient pas été uniformes. Ces données confirment la position de la
Commission selon laquelle les estimations basées sur les données d’Hiroshima et Nagasaki ont
peu de chances de sous-estimer les risques.

(81) La Commission a aussi dd sélectionner un modéle de projection de risque. Pour la
leucémie, le choix du modéle a peu d'incidence car il est probable que presque tous les décés par
leucémie ont déja été observées. La combinaison de modéles utilisés par la Commission met en
avant l'utilisation du modéle multiplicatif pour les cancers autres que la leucémie, en
reconnaissant que cela peut surestimer la probabilité d'incidence de cancers a des dges plus
avancés car le modéle multiplicatif peut ne pas rester valable pendant toute la durée de la vie.
L'effet competitif des autres causes de décés réduit I'importance de telles erreurs.

(82) Enfin, la Commission a di décider comment eile allait transférer 4 d’autres populations
les conclusions auxquelles elle était arrivée pour la population japonaise d’aprés-guerre. Encore
une fois, deux modéies sont disponibles. Soit le taux absolu de mortalité par unité de dose peut
étre appliqué aux autres populations, soit le transfert peut étre effectué en utilisant une
augmentation proportionnelle aux taux de mortalité spécifiques de chacun des types de cancer.
Dans les deux cas, [a distribution de la mortalité dans la nouvelle population doit étre utilisée
pour prendre en compte 'effet compétitif des autres causes de déces. La Commission a fait une
moyenne avec cinq populations pour donner une représentation raisonnable d’une population
de référence. Pour le moment, il n'y a pas de données permettant de choisir entre les deux
modéles de transfert, et la Commission a utilisé la moyenne des deux méthodes.

(83) Lesdonnées de 'Annexe B se rapportant aux doses et aux débits de dose élevés pour les
rayonnements a faibles TEL, fournissent un coefficient de probabilité de mortalité sur la durée
de la vie pour une population de référence comprenant les deux sexes en dge de travailler
d'environ 8 x 107* Sv™! pour la somme de toutes les malignites. Cette valeur, combinée au
FEDDD de 2, conduit & un coefficient de probabilité nominal pour les travailleurs de
4x 1072 Sv™". Les valeurs correspondantes pour I'ensemble de la population, enfants inclus.
sont d'environ 10 x 1072 Sv™! pour les doses et les débits de dose élevés et de 5x 1072 Sv ™!
pour les doses ¢t les débits de dose faibles (voir Tableau 3). Le modéle multiplicatif entraine une
perte de vie moyenne par décés par cancer attribuable d’environ 13 4 15 ans. Le modele additif
fournit une valeur d’environ 20 ans.

(84) Il existe de nombreuses données sur la relation entre la probabilité d’apparition de
cancer des os et la teneur en radium chez les travailleurs des débuts de I'industrie des cadrans
lumineux, entre la probabilité d’apparition de cancer des os chez les patients et I'activité du
radium 224 injectée et entre la probabilité d’apparition de cancer du poumon et I'exposition
estimée au radon et 4 ses descendants chez les mineurs. Dans presque tous ces cas, il est difficile
d'estimer les doses et par conséquent ces données humaines ne fournissent pas de bonnes
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estimations de la relation entre les risques stochastiques dus a I'exposition a des rayonnements i
TEL élevés et les doses délivrées aux organes humains. Cependant on sait, grice a des
recherches sur les cellules et aux expériences réalisées avec des animaux, que les rayonnements a
TEL élevés causent plus de dommages stochastiques que les rayonnements a faibles TEL, par
unité de dose absorbée. ‘

(85) Les valeurs de I'efficacité biologique relative ne conduisent pas directement 4 des valeurs
du facteur de pondération pour les rayonnements. Les données expérimentales provenant
d’animaux et de cellules sont utilisées pour estimer les valeurs pertinentes de 'EBR, pour les
effets stochastiques aux faibles doses. Les études expérimentales utilisent soit des rayons X avec
une éncrgie de quelques centaines de keV soit des rayons gamma ayant une énergie d’environ
1 MeV. Alors que ces rayonnements sont & peu prés aussi efficaces a des doses et a des débits de
dose élevés, il y a un facteur d'efficacité biologique d’environ 2 entre ces 2 niveaux d’énergie aux
faibles doses. Puisque les valeurs du facteur de pondération pour les rayonnements doivent
s'appliquer & tous les tissus et organes du corps, il est nécessaire de simplifier considérablement
les choses. La Commission n'a pas fait de distinction entre les rayonnements X et gamma et a
choisi des valeurs de facteurs de pondération pour les rayonnements, largement représentatives
des valeurs de PEBR observées en comparant, soit aux rayons X soit aux rayons gamma. Les
cocflicients de probabilité de décés par unité de dose équivalente et par unité de dose efficace
pour les rayonnements a TEL élevés sont donc les mémes que ceux des rayonnements 4 faibles
TEL. Ces valeurs sont données dans le Tableau | du Chapitre 2.

(86) Dans le cas particulier des cancers du poumon induits par inhalation de descendants du
radon, les données épidémiologiques provenant des mineurs exposés au radon montrent une
relation directe entre leur exposition cumulative aux descendants du radon et la probabilité
d'excés de cancers du poumon (voir Annexe B). Dans ces conditions, il est raisonable d’exprimer
le cocfficient de risque attribuable par unité d'exposition au radon et noa par unité de dose
délivrée au poumon ou a I'épithélium bronchique. )

3.4.3. Les effets stochastiques chez les descendants

{87) Si le dommagc causé par l'irradiation se produit dans les cellules germinales, celui-ci
(anomalies de mutation et anomalies chromosomiques) peut étre transmis et s¢ manifester en
tant que desordre héréditaire chez les descendants de I'individu exposé. Les rayonnements n'ont
pas été identifiés formellement comme une cause de tels effets chez 'homme, mais des études
cxpéx"imcmalcs sur des plantes et des animaux suggérent que ces effets se produiront et que les
conscquences peuvent aller de malformations indétectables et négligeables jusqu'a des
malformations importantes ou a une perte de fonctions, et méme a un décés prématuré. On doit
supposer que n'importe quel dommage non létal dans les cellules germinales humaines peut étre
transmis aux générations suivantes. Ce type d’effet stochastique est appelé “héréditaire”™.

(88) Les effets héreditaires varient beaucoup en gravité. Un des ces effets est la production de
mutations dominantes entrainant des maladies génétiques dans la premiére geénération de
descendants. Certains de ces effets causent des atteintes a la santé sévéres pour I'individu affecté
¢t menacent parfois sa vie. lls se produisent la plupart du temps dans les deux premiéres
generations qui suivent celle qui a été exposée. Des anomalies chromosomiques peuvent aussi
aboutir & des malformations congénitales chez les enfants. Les mutations récessives ont peu
d’effet sur les premiéres générations de descendants, mais elles apportent une contribution au
fom_i general des dommages génétiques pour les générations suivantes. Il y a aussi d'autres
a‘.ttcmtcs héréditaires qui ont une incidence considérable sur I'espéce humaine et qui sont dues a
! Interaction de facteurs genetiques et environnementaux. On les appelle désordres multifactor-
iels. Une augmentation générale des mutations pourrait augmenter cette incidence, bien que
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cela n'ait été démontre ni chez 'homme ni chez les animaux. Pour estimer les consequences pour
les individus exposés, la Commission n’a jusqu'a présent pris en compte que les effets
héréditaires qui pourraient se produire chez leurs enfants et petits-enfants. Cela revenait a
considérer que les effets sur les générations suivantes faisaient partie des consequences pour la
société. La Commission attribue maintenant I'ensemble du détriment 3 la dose regue par
I'individu exposé, ce qui permet d’éviter une estimation en deux étapes.

(89) Pour les doses et les débits de dose faibles, le coefficient de probabilité d’effet héréditaire
nominal pour les effets graves (effets multifactoriels exclus, voir plus loin) pour toutes les
générations, liés aux doses aux gonades, réparties sur la totalit¢ de la population est de
0,5x 1072 Sv™!. Environ 80% des effets sont dus aux mutations dominantes et liées au
chromosome X. Parmi celles-ci, 15% se produisent dans chacune des deux premiéres
générations. Aucune estimation valable n'est disponible pour le coefficient de probabilite en
condition multifactorielle mais, pondéré pour leur séveénte, il est probablement d'environ
0,5x 1072 Sv~!. A cause de la répartition differente de I'dge dans une population active, les
coefficients pour les travailleurs sont légérement plus faibles que ceux de i'ensemble de la
population (une réduction d’environ 40%). La Commission considére que les coetficients de
probabilité d’effets héréditaires par unité de dose de 1x107* Sv™! pour I'ensemble de la
population et de 0,6 x 1072 Sv™! pour les travailleurs, représentent de fagon adéquate le
nombre pondéré d'effets héréditaires a attendre dans toutes les générations (voir Tableau 3).
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Tableau 3. Coefficients de probabilité nominaux pour les effets stochastiques

Détriment (107 Sv~')!

Cancer Effets
Population exposée Cancer mortel? non mortel héréditaires graves Total
Travailleurs adultes 4,0 0,8 0.8 5.6
Population entiere 5.0 1.0 1.3 7.3

' Valeurs arrondies.
? Pour le cancer mortel, le détriment est égal au coefficient de probabilité.

3.4.4. Les effets de l'exposition “in utéro™

(90) Les effets de I'exposition aux rayonnements sur le produit de conception dépendent du
moment de I'exposition par rapport d la conception. Quand le nombre de cellules est encore
faible et que celles-ci ne sont pas encore spécialisées, la perte de quelques cellules peut entrainer
un échec de 'implantation ou une mort embryonnaire indétectable. On pense qu’a ce stade, tout
dommage cellulaire est plus susceptible de causer la mort du produit de conception que de
provoquer des effets stochastiques chez le nouveau-né. L'exposition pendant les trois premiéres
semaines aprés la conception n'est pas susceptible d’entrainer des effets déterministes ou
stochastiques chez I'enfant qui naitra viable bien que le systéme nerveux central et le coeur
commencent a se developper pendant la troisiéme semaine. Pendant la période d’organogéneése
majeure, commengant conventionnellement au début de la troisiéme semaine aprés la
conception, des malformations peuvent étre causées dans un organe en développement au
moment de I'exposition. Ces effets sont de caractére déterministe avec pour 'homme, un seui!
d’eaviron 0,1 Gy, estimeé a partir d’expérimentations animales.

(91) Tout au long de la période débutant trois semaines aprés la conception et allant jusqu’a
la fin de la grossesse, il est probable que I'exposition aux rayonnements puisse provoquer des



effets stochastiques ayant pour résuitat une augmentation de la probabilité d’apparition de
cancer chez le n_ouveau-né. Les données disponibles ne sont pas cohérentes et il existe des
;::::;ttx'zudcs COI:XS’ldél"ablcs. Cependant, la Commission pense que le coefficient de probabilité de
s ;1;;?::, unité¢ de dose est au maximum plusieurs fois celui utilis¢ pour I'ensemble de la
'(92) .Des valeurs dc‘quoticnt intellectuel (QI) plus basses qu'attendues ont été signalées a
eros!umg et Itlagasakl chez certains enfants exposés in utéro. Il y a eu deux principaux résultats
quantitatifs. L'un est 'observation d’une tendance générale a la baisse dans la répartition des QI
quand la dosg augmente. La Commission estime que cet abaissement est proportionnel a la
d'osc.‘Lcs petites diminutions ne peuvent pas étre cliniquement identifises. Un coefficient
d environ 30 points de QI Sv™! n'est valable que pour une dose délivrée au foetus entre la
hum?me etla quxgzxémc semaine apres la conception. Une tendance semblable mais plus faible
est dctccitablc apres une exposition regue entre la seiziéme et la vingt-cinquiéme semaine. Cela
sc_mblc.et‘rc un effet déterministe, ayant probablement un seuil dont la valeur ne u.t étre
déterminée que par la modification minimale détectable du QI. P
(93‘) Le scconq résultat concerne 'augmentation liée a la dose de la fréquence d'enfants
f:la§ses comme “sévérement retardés mentaux”. Le nombre de cas est limité, mais les données
gdxqucq: une gu.glpentati'con de la probabilité de retards mentaux sévéres 'de 0,4 pour 1 Sv
laorénmc: il est précisé dansI'Annexe B, ce résultat est compatible avec la modification générale de
repartition des QI quand la dose augmente. A cause de la forme Gaussienne de la répartition
des Ql, lg nombre de cas de retards mentaux sévéres en excés sera trés petit pour de petites
;r;)odxﬁcauons du QI, et il n'augmentera rapidement que lorsque la modification approchl:'a de
2 points de QI. Sur cette base, une modification importante du QI d'un individu ne peut étre
causce que par uce d_osc importante. Pour des doses de I'ordre de 0,1 Sv, aucun effet ne pourra
étre dcoc.lc dans la distribution générale des QI, mais pour des doses un peu supérieures, I'effet
pourra étre suffisant pour montrer une augmentation du nombre d'enfants classés c'omme
atteints de retard mental sévére. Les mémes effets sont moins marqués pour tous les niveaux de
dose ql{and l'c'xpositiop aeu licu entre les sciziéme et vingt-cinquiéme semaines aprés la
lcc?r(:c:t:jon ctoont pas été o!?scrv’cs' pour d’autres périodes. Toutes les observations sur les QI et
! rds mentaux scveres n'ont été faites que pour des doses élevées et délivrées a forts débits et
cur utilisation surestime probablement les risques.

3.5. Les Facteurs de Pondération pour les Tissus

do(it)fﬁL;s {af:ttc}xrs c(iic pgn’dé.ration pour les tissus introduits dans le Chapitre 2 pour définir la
dose: rd‘cle ctalent destines a assurer quune dosc équivalente pondérée pour les tissus produise
ra;i)seon;;a : € méme degre de d?tnmcnt quel que soit le tissu ou I'organe concerné. Pour cette
rais samon.u[mssxon a gfigptc une approche agrégative du détriment. Elle comprend quatre
co ;o lcs. a probabilité de cancer mortel attribuable, la probabilité pondérée d'un cancer
13 n l'tor(;c aAnnbuablc, la pFobabllxte pondérée deffets héréditaires graves et la durée relative de
do:s ::) ¢ clavx;.r f;:githlgn!nc ?ucdla :f’s‘ cfficace sera uniquement utilisée dans des gammes de
1te totale de décés attribuable sera petite, la contributi
0se ) total tri ' ribution mortelle au
Zi;:nmcm peut étre considérée comme additive méme quand plusicurs organes sont irradiés
Coamqr:: sz;:c;u;:; peut alzc;rs etx: pondérée par un facteur choisi pour représenter sa gravité
iczation 26, on donne 3 la mort et aux effe éréditai .
Condération ot ets heréditaires graves un facteur de
cai9ns) La Publigation ‘45 (198%) suggere pour chaque type de cancer une pondération pour les
onmortels, égale d son taux de mortalité. Un type de cancer qui est difficile & guérir,etquia
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donc un taux de mortalité élevé et généralement une qualité de vie réduite pour les survivants,
aura un facteur de pondération élevé pour les cas non mortels, alors qu'un cancer facile 4 guérir
aura un facteur de pondération faible pour ces mémes cas. Les pondérations s'échelonneraient
alors d’environ 0,01 pour les cancers de la peau non mortels a 0,99 pour les leucémies non
mortelles. Les facteurs de pondération & appliquer pour le coefficient de mortalité sont calculés
dans I'Annexe B. Les facteurs de pondération pour la gravité des effets héreditaires sont déja
inclus dans les coefficients de probabilité.

(96) Une deuxiéme pondération est appliquée pour tenir compte des différentes périodes de
latence moyennes pour les différents types de cancers. Cette pondération est simplement le
temps relatif perdu & cause du décés di au cancer attribuable ou, dans le cas de cancers non
mortels ou d'effets héréditaires, le temps relatif de vie détériorée identique au temps perdu par
décés pour le méme type de cancer. Enfin, les produits du coefficient de mortalite et des facteurs
de pondération pour la morbidité et le temps perdu, sont normalisés pour donner un total
unitaire et fournir ainsi une base pour les facteurs de pondération pour les tissus recommandés
par la Commission. Ces facteursde pondération pour les tissus sont donnés en valeurs arrondies
pour les tissus individuels et les organes et sont rassemblés dans le Tableau 2 construit sur les
bases utilisées dans I'’Annexe B.

(97) Les données du Tableau 4 sont représentatives de celles d’une population de référence
comportant un nombre égal d’hommes et de femmes. Sauf pour le sein, les différences entre les
sexes sont petites. Le résultat de la combinaison des données sur les facteurs de pondération
pour les tissus est que certains facteurs sont legérement plus élevés et d’autres légérement plus
faibles que les valeurs qui se rapporteraient aux hommes ou aux femmes pris séparément. Si on
limitait la population aux travailleurs, cela aurait pour effet de ramener les coedicients de

Tabieau 4. Coefficients de probabilité nominaux pour les tissus et les organes'

Probabilité de cancer mortel Détriment agrégatif?

(1072 Sv7h) (1073 Sv7Y
Tissu ou organe Population entiére Travailleuts Population entiere Travailleurs
Vessie 0,30 : 0,24 0,29 0,24
Moélle osseuse 0,50 0,40 1,04 0.83
Surface des os 0.05 0,04 0,07 0,06
Sein 0,20 0.16 0.36 0,29
Colon 0.85 0,68 1,03 0,32
Foie 0,15 0,12 0,16 0,13
Poumon 0.85 0,68 0.80 0.64
Oesophage 0,30 0,24 0.24 0.19
Ovaire 0,10 0,08 0.15 0,12
Peau 0,02 0,02 0,04 0.03
Estomac 1,10 0,88 1,00 0.80
Thyroide 0,08 0,06 0.15 0.12
Autres 0,50 0,40 0,59 0.47
Total 5,00 4,00 5.92 4,74
Probabilité de troubles
heréditaires graves
Gonades 1,00 0.6 1,33 0.80
7.3 5.6

Total (arrondi)

¢ Ces valeurs se rapportent a une population ayant un nombre éga! Thommes et de femmes ¢t une gamme

d'ages tres large.
* Voir paragraphes 95 et 96 et le Tableau B-20 de I'Annexe B.
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probabilité nominaux 4 4 x 1072 Sv~!, mais cela ne changerait pas de fagon significative les
valeurs d.es facteurs de pondération pour les tissus.

(9_8) Si la dose équivalente est uniformément répartie sur I'ensemble du corps, il est possible
de tirer une probabilité de cancer mortel associée a la dose efficace du coefficient de probabilité
de' fata!lte par unité de dose. Si la répartition de la dose équivalente n'est pas uniforme, une
utilisation de ce coefficient sera moins précise car les facteurs de pondération pour les t'issus
prennent en compte les effets héréditaires et non mortels. Par exemple, si I'organe est irradié
seul, .la contribution des décés dus 4 la dose équivalente aux poumons sera sous-estimée
d’environ 25%, et les contributions dues a la peau et 4 la thyroide seront surestimées par un
facteur d'environ 3. Si les doses équivalentes aux tissus sont connues, les coefficients de
propabilité de fatalité par unité de dose pour les tissus et les organes peuvent étre utilisés, mais la
q:ﬂcrcncc entre les deux méthodes ne sera pas importante car les coefficients pour les différents
lissus ne sont pas connus avec suffisamment de précision. Les données nécessaires pour utiliser
les deux méthodes sont fournies dans le Tableau 4. En tant qu'approximation dans une large

gamme de distribution des doses équivalentes, le détriment non mortel somatique majore le
détriment mortel d’environ 20 a 30%.

4. LE CADRE CONCEPTUEL DE LA PROTECTION
RADIOLOGIQUE

' Le C_hap_m’rc 4 traite de la politique générale en matiére de protection radiologique. Il
mtrodu.lt I'idée d'évaluations liées  la source ou a I'individu. II expose le systéme de base de la
protection dans le cas des expositions professionnelles, des expositions médicales et des
cxpositions du public, et fait la distinction entre les “pratiques”, qui sont a l'origine des
expositions aux rayonnements, et les “interventions™ qui réduisent de telles expositions.

4.1, Le Cadre Général

(99) Toute personne dans le monde est exposée & des rayonnements venant de sources
naturcllgs cl'amﬁcicllm. Tout systéme de protection radiologique réaliste doit donc avoir un
cadr; bien qcﬁm’ si I'on ne veut pas qu'il s'applique 4 I'ensemble des activités humaines. Il doit
aussi couvrir, de fagon cohérente un évantail trés large de situations. ‘

( }00) l..c f:adrc général de la protection radiologique inclut nécessairement des jugements
sociaux ainsi que §c1cntiﬁqucs, car le but premier de la protection radiologique est de fournir un
niveau de protection adapt¢ 4 I'homme sans limiter indiment les pratiques bénéfiques donnant
lieu a I'exposition aux rayonnements. De plus, iles faut 'hypothése que méme de faibles doses de
rayonnements peuvent produire des effets nocifs sur la santé. Etant donné qu'il y a des seuils
‘pogr‘les eflets déterministes, il est possible de les éviter en limitant les doses délivrées aux
mc!mdus. Quant aux effets stochastiques, ils ne peuvent pas étre complétement évités si I'on
r'cucn( 'l"absencc de seuils pour eux. L'objectif général de la Commission est d'empécher
I'apparition d’eflets déterministes, en maintenant les doses en-dessous des seuils appropriés, et a
assurer que toutes les mesures raisonnables sont prises pour réduire I'induction d'e'ﬁ'cts
stochastiques.

. (l(')l.) La plupart des décisions relatives aux activités humaines sont basées sur une forme
?mplxchc _ de compromis entre d'une part des avantages et de lautre des colts et des
Invonvements, conduisant 4 la conclusion qu'une ligne de conduite ou une pratique particuliére
cs't valablc‘ ou ne I'est pas. De fagon moins courante, on reconnait aussi que la mise en oeuvre
d’une pratique devrait étre adaptée pour que I'individu ou la société obtienne un avantage net
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maximum. Ceci est un processus complexe car les objectifs pour I'individu et pour la société
peuvent ne pas coincider. En protection radiologique, comme dans d'autres domaines, il
devient possible de formaliser et de quantifier les procédures aidant i prendre ce type de
décision. En agissant ainsi, il faut prendre en compte, non seulement les avantages et les
inconvénients pour la société dans son ensemble, mais aussi la protection des individus.
Lorsque les avantages et des détriments ne sont pas répartis de la méme fagon parmi les
individus de la population, il y a forcément des problémes d'inequité. Cette derniére peut étre
évitée si I'on consideére la protection des individus. Il faut aussi reconnaitre que de nombreuses
pratiques actuelles donnent lieu a des doses qui seront regues dans le futur, et parfois dans un
futur éloigné. Ces doses futures devraient étre prises en compte dans la protection des
populations comme des individus, bien que non nécessairement de la méme fagon que les doses
actuelles. Les pratiques actuelles peuvent également donner lieu 4 une probabilite d’occurence,
et non a une certitude, que des expositions se produiront. A 'ampleur des expositions, vient
donc s'ajouter leur probabilité d’occurence.

(102) Afin de clarifier la fagon dont la Commission a développé ses recommandations, il
convient de penser les processus qui conduisent d I'exposition humaine comme un réseau
d’événements et de situations. Chaque partie du réseau a son point de départ dans une source.
Ce terme est utilisé par la Commission pour indiquer I'origine d’'une exposition qui n'est pas
forcément une source physique de rayonnements. Ainsi, les unités de rayons X pourraient
constituer la source d’une exposition professionnelle dans un hopital, piutot que les anodes qui
sont la source physique des rayons X. Lorsque des matieres radioactives sont rejetées dans
l'environnement en tant que déchet, I'installation dans son ensemble peut étre considérée
comme la source. Les rayonnements ou les matiéres radioactives passent ensuite dans
I'environnement par des voies de transfert qui peuveat étre simples au niveau d'un lieu de
travail, mais trés complexes dans I'environnement naturel, avec des voies communes 4 de
nombreuses sources. En fin de compte, de nombreux individus peuvent étre exposés d cause
d’une source d'origine unique. Etant donné qu'il peut y avoir de nombreuses sources, certains
individus seront exposés aux rayonnements venant de plus d’une source. Si l'on inciut les
sources naturelles, tous lcs individus sont exposés aux rayonnements provenant d’au moins
plusicurs sources.

(103) Heureusement il est rarement nécessaire de traiter ce réseau de sources et de voies de
transfert comme une entité unique. Dés lors que les doses individuelles sont bien en-dessous du
seuil pour les effets déterministes, la contribution a une dose individuelle provenant d’une seuie
source a un effet indépendant des doses provenant des autres sources. Pour de nombreuses
raisons, chaque source ou groupe de sources peut alors étre traité séparément. Chaque individu
cependant, est exposé 4 plusieurs sources. I s’en suit que les évaluations de I'efficacite de la
protection peuvent se rapporter soit a la source donnant lieu aux doses individuelles (liées 4 la
source) soit a la dose individuelle regue par une personne, provenant de toutes les sources
impliquées (liées a I'individu).

(104) Les évaluations liées a la source permettent de juger si cette derniére peut apporter des
avantages suffisants pour contrebalancer les inconvénients qu'elle peut présenter et si toutes les
mesures raisonnables ont été prises pour réduire les expositions aux rayonnements qu’eile
causera. Les évaluations liées a la source tiendront compte de 'ampleur et de la probabilité
d’occurence de doses individuelles attribuables a cette source, et du nombre d’individus ainsi
exposés, mais elles ne prendront pas en compte les contributions additionnelles venant d'autres
sources.

(105) Il sera alors nécessaire de prendre aussi en considération une évaluation de ['ensemnble
des doses pour les individus, provenant de toutes les sources pertinentes, afin de déterminer si un
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u}'dmdu quelconque a une probabilité trop grande de développer des effets stochastiques et si
n’'importe quel.lc dose individuelle approche un des seuils pour les effets déterministes.

) (106). Certaines activités humaines augmentent ’'exposition totale aux rayonnements, soit en
mquduxsant un nouvel ensemble de sources, de voies de transfert et d'individus soit en
rr.lod'lﬁant le réseau des voies de transfert vers 'homme pour des sources existantes, augmentant
ainsi ‘l'f:xposition des individus ou le nombre des individus exposés. La Commission appelle ces
activités humaines des “pratiques”. D'autres activités humaines peuvent diminuer 'exposition
togle en influencant la forme existante du réseau. Ces activités peuvent supprimer des sources
cxlstan}cs. modifier les voies de transfert, ou réduire le nombre d’individus exposés. La
Commission donne & toutes ces activités le nom d™intervention”. '

(197) Lcs mesures nécessaires pour limiter 'exposition des individus, soit en contrdlant une
pratnquc, sont' par intervention, peuvent étre prises en exer¢ant une action a n'importe quel point
?u réscau liant les sources aux individus. L'action peut étre exercée sur la source
1 environnement ou I'individu. Les actions qui peuvent étre exercées 4 la source seront les moin;
p::rturba.tnocs. On peut les rendre aussi efficaces que nécessaire, 3 moins qu'elles ne résultent
d'un accident. Elles influencent toutes les voies de transfert et les individus associés a cette
source. Dans les cas extrémes, I'action peut consister a supprimer l'utilisation de la source
Qua'nd oFla est possible, on doit préférer les contréles appliqués i la source. Les actions exeroées;
sur I'environnement ou sur les individus sont plus génantes et peuvent avoir des inconvénients
sur le plan social qui nc sont pas tous prévisibles. Leur efficacité sera limitée car elles
s‘excrceront sculement sur une partic des voies de transfert et des individus.

' (108) Le systéme de protection de la Commission est destiné 4 étre aussi général que possible
d une part par souci de cohérence et, d'autre part, pour éviter des changements de démarche en‘
fonc.uon du type de situation. Cependant, les différents types d’exposition et la distinction entre
pratiques et interventions donnent lieu & differents degrés de maitrise et donc influencent les
Jugements sur ce qt_u' gpparait raisonnable pour les différentes procédures envisagées.

(109) La Compxssxon divise les expositions en trois catégories: I'exposition professionnelle
qui est gclle sybxc au cours du travail, et principalement résultant de ce travail lui-méme
| exposition medicale qui est plus particuliérement I'exposition des personnes a I'occasion d'un‘
dlagn9§t1c ou d'un traitement, et I'exposition du public qui comprend toutes les autres
expositions. Des explications plus détaillées sont données dans le Chapitre 5.

(.1 10} Pour la‘ maitrise de I'exposition professionnelle, il est généralement possible d’agir aux
trois niveaux: a la source, en fixant ses caractéristiques et ses protections et confinements
xmmgdxats; dans I'environnement, par ventilation ou protection supplémentaire ; sur I'individu
cn exigeant des pratiques de travail adaptées et I'utilisation de vétements et d‘é;quipemeuts de:
protection. 1l n'&s} pas toujours nécessaire d'agir 4 ces trois niveaux. Pour les expositions
mcdxgalc; lfs actions peuvent étre appliquées aux trois niveaux mais surtout en tant que
fc?nctlpn intégrée au diagnostic ou au traitement plutét que comme un systéme de protection
separe. Dan's lg cas c?u public, les actions devraient étre appliquées a la source. Dans le cas ou ces
q::ml.crcs s'avereraient non cfficaces, alors des dispositions devraient étre appliquées d
I'environnement ou aux individus.

(1t l') Lcs~d|spositions seront différzntes selon qu'elles doivent étre appliquées 4 une pratique
c?ndUlsant a des cxpositions ou 4 unc intervention visant a réduire les expositions. Dans le cas
d une nquvcllc pratique, on peut l'accepter, comme elle a été proposée ou avec des
r‘nodlﬁca_t‘xons. ou la rejeter catégoriquement. Les pratiques existantes peuvent étre réexaminées
a l_a lgmxc.rc de nouvelles informations ou de normes de protection modifiées, et, au moins ¢n
principe, étre supprimees, mais les sources et les voies de transfert associées peuw;cnt persister
Tout changement supplémentaire demande alors une intervention. Si des accidents sc-
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produisent, ils donnent lieu a des situations pour lesquelles la seule action possible est une forme
d'intervention. Pour les pratiques comme pour les interventions, il sera souvent certain que des
expositions se produiront, avec une ampieur prévisible, bien qu'avec un certain degre
d'incertitude. Parfois, cependant, il y aura une exposition eventuelle, mais pas de certitude sur le
fait qu'elle se produira. La Commission appelle de telles expositions “expositions potentielles™.
Il est souvent possible d’appliquer un certain degré de contrdle a 1a probabilité d’occurence ainsi

qu'a "ampleur des expositions potenticelles.

4.2. Le Systéme de Protection Radiologique

(112) Le systéme de protection radiologique recommandé par la Commission pour les
pratiques existantes ou envisagées est basé sur les principes généraux suivants. Les détails du
systéme se rapportant aux différentes pratiques sont donnés dans le Chapitre 5. Le systéme pour
les interventions est discuté dans le paragraphe suivant et dans le Chapitre 6.

(a) Acune pratique impliquant des expositions aux rayonnements 0¢ doit étre adoptée 3
moins qu'elle n'apporte un avantage suffisant, aux individus exposés ou a la société qui
contrebalancé le détriment radiologique qu'elle induit. (La justification d’une pratique.)

(b) Pour toute source associée 4 une pratique, le niveau des doses individueiles, le nombre de
personnes exposées, ainsi que la probabilité de subir des expositions quant ces derniéres
ne sont pas certaines d'étre recues, doivent étre maintenus aussi bas qu'il est
raisonnablement possible, compte tenu des facteurs économiques et sociaux. Cette
procédure devrait étre réalisée sous la contrainte de restrictions sur les doses individueiles
(contraintes de dose), ou sur les risques encourus par les individus en cas d'expositions
potentielles (contraintes de risque), afin de limiter les inéquités susceptibles de résulter des
jugements économiques et sociaux associés a la pratique. (L'optimisation de la
protection.)
L'exposition des individus qui résulte de la combinaison des pratiques impliquées doit
étre soumise 4 des limites de dose ou a une certaine maitrise du risque dans le cas des
expositions potenticlies. Ces limites ont pour but d’assurer qu'aucun individu n'est
exposé 4 des risques radiologiques jugés inacceptables dans le cadre de ces pratiques dans
des circonstances normales. Toutes les sources ne sont pas susceptibles d’étre maitrisées
par des actions au niveau de la source et il est donc nécessaire de spécifier les sources qui
doivent étre prises en compte avant de fixer une limite de dose. (Les limites de dose et de
risque individuels.)

~—~

(c

(113) Le systéme de protection radiologique recommandé par la Commission pour
I'intervention est basé sur les principes généraux suivants.

(a) L'intervention envisagée doit apporter plus d’avantages que d’inconvénients, c'est a dire
que la réduction du détriment résultant d’une réduction de la dose devrait étre suffisante
pour justifier les dommages et les coits, y compris les colits sociaux associés a
I'intervention.

(b) La forme, lampleur et la durée de l'intervention devraient étre optimisées afin que le
bénéfice net associé i la réduction des doses, ¢'est a dire les bénéfices de la réduction du
détriment radiologique moins le détriment associé a l'intervention, soit maximum.

Les limites de dose ne s'appliquent pas en cas d'intervention (voir para. 131). Les principes (a) et
(b) peuvent conduire & définir des niveaux d'intervention qui permettront de faire les choix
appropriés lorsqu'une intervention est nécessaire. Il y aura des niveaux de dose projetée pour
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lesquels, compte tenu de I'apparition d'effets déterministes graves, l'intervention sera presque
toujours justifiée.

{114) Toutsystéme de protection devrait inclure une évaluation globale de son efficacité dans
la pratique. Cette évaluation devrait étre basée sur I'analyse de la distribution des doses
individuelles et des mesures prises pour limiter la probabilité d'occurence des expositions
potentielles. Il est important que les principes fondamentaux soient traités comme un systéme
cohérent. Aucune partie ne devrait étre prise isolément. En particulier, une simpie conformité
aux limites de dose n'est pas unec démonstration pertinente de la performance d’un systéme.

4.3. La Protection Radiologique pour les Pratiques en Cours ou Envisagées

4.3.1. La justification des pratiques

(115) Les décisions concernant I'adoption et la poursuite de toute activité humaine
impliquent un choix entre des options possibles et sont souvent prises en deux étapes. La
premicre étape est I'examen de chaque option séparément de fagon i identifier celles pour
lesquelles on peut s"attendre a ce qu'elles apportent plus d’avantages que d'inconvénients. Cette
démarche permet d'identifier le sous-ensemble d’options a partir duquel on peut sélectionner
'option que l'on préfére. La deuxiéme étape, la sélection finale, impliquera souvent le
remplacement d’une pratique existante par unc autre. La caractéristique pertinente sera
l'avantage net obtenu par le changement plutét que I'avantage pet de chaque option
séparément. La Commission recommande que lorsque I'on considére des pratiques impliquant
une exposition ou une exposition potentielle aux rayonnements, le détriment radiologique soit
explicitement inclu dans le processus décisionnel. Le détriment a considérer n'est pas limité a
celui qui est associ€ au rayonnement; il inclut d'autres détriments ainsi que les coits associés  la
pratique. Souvent, le détriment radiologique ne représentera qu’une petite partie du total. La
Justification de la pratique va donc bien au-dela du cadre de la protection radiologique. Clest
pour ces raisons que la Commission limite I'utilisation du terme justification 4 la premiére des
etapes ci-dessus, c'est & dire qu'elle demande seulement que I'avantage net soit positif. La
rc'chcrchc de la meilleure option, parmi toutes les options envisageables est une tache qui
dépassc genéralement la responsabilité des autorités concernées par la protection radiologique.

(1.16) Le processus de justification est nécessaire, non seulement lorsqu'une nouvelle
pratique est en passe d'étre introduite, mais aussi lorsque des pratiques existantes sont
rcqummécs a la lumiére de nouvelles informations relatives a leur efficacité ou leurs
consequences. Si un tel examen indique qu'on ne peut plus déclarer cette pratique comme
prod_uisan( suffisamment d’avantages pour compenser le détriment total, la suppression de cette
pratique devrait étre envisagée. Cette option devrait étre traitée de la méme fagon que la
justification d’une nouvelle pratique, mais il ne faut pas oublier que les inconvénients associés i
lg suppression d’une pratique bien établic peuvent étre plus évidents que les avantages associés a
I'introduction d'une nouvelle pratique comparable, et que la suppression d’une pratique n'a pas
obligatoirement pour resultat la suppression de toutes les sources d’exposition associées.
Empécher I'extention d'une pratique existante qui n'est plus justifiée peut parfois étre un
compromis raispnnable, mais cela introduira une contradiction entre le passé et le présent qui
ne sera pas toujours pergue comme trés logique.

4.3.2. L'optimisuiion de la protection

' (lAl_7) Dés lors qu'une pratique est justifiée et adoptée, il faut réfléchir a la meilleure fagon
dutiliser les ressources pour réduire les risques associés aux rayonnements pour les individus et
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la population. L'objectif genéral doit étre d’assurer que le niveau des doses individuelles, le
nombre de personnes exposées ainsi que la probabilité de subir des expositions quand ces
derniéres ne sont pas certaines, soient maintenus aussi bas qu’il est raisonnablement possible,
compte tenu des facteurs économiques et sociaux. Il faut considérer toutes les interactions entre
ces differentes quantités. Si I'étape suivante de réduction du détriment ne peut étre accompiie
qu'avec un déploiement de ressources tout d fait hors de proportion avec la réduction
envisageable, il n'est pas dans I'intérét de la société de passer a cette etape. dés lors que les
individus sont correctement protéges. On peut alors dire que la protection est optimisée et que
les expositions sont aussi basses qu'il est raisonnablement possible, les facteurs économiques et
sociaux ayant €té pris en compte. La procédure doit également étre appliquée lorsqu'une
pratique existante est réexamince. .

(118) Ces considérations sont compliquées par linteraction entre les différents critéres
pertinents a inclure, et les méthodes pour les traiter sont diverses. Elles vont du simple bon sens
a des techniques complexes du type analyse coit-avantage ou analyse multi-criteres. Pour la
Commission, ces techniques sont toutes des méthodes pour aider a décider d partir de quel
moment un effort suffisant a ¢té appliqué a la réduction du détriment associé i une pratique ou d
un ¢lément identifiable d’une pratique. A I'exception des situations relatives aux expositions
potenticlles, il est appropri¢ d’utiliser la dose efficace comme un moyen d’exprimer le détriment
pour un individu, dans la mesure ou les coefficients de pondération utilisés pour le calcul de la
dose efficace prennent en compte 'ensemole du détriment pour la santé des individus et de leurs
descendants, et non pas seulement le détriment létal. La dose efficace collective représente de
fagon adéquate le détriment collectif. Pour les expositions potentielles, la situation est pius
compliquée. (Voir Section 4.3.4.)

(119) Les jugements qui interviennent pour I'optimisation de la protection ne soat pas
purement quantitatifs ; ils impliquent des préférences entre des détriments de différente nature <t
entre le déploiement des ressources et les effets sur la santé. Des conseils sur les méthodes a
utiliser ont déja été publiés par la Commission dans les Publications 37 (1983) et 55 (1989).

(120) Le processus d’optimisation de la protection devrait étre structuré avec precaution. 1l
est essentiellement li¢ 2 la source et devrait d’abord étre appliqué lorsqu’on est au stade de la
conception d’un projet. C’est a ce niveau que les réductions de dose ont le plus de chance d'étre
réalisables avec un bor rapport cout-efficacité. En réalisant une conception optimisée sur le
plan de la protection, les concepteurs devraient prendre en compte, et influencer, la fagon dont
I'usine ou I'équipement sera utilisé par la suite, bien que leurs informations ¢t leur influence sur
ces aspects opérationnels sont forcément limitées. Ils pourraient également souhaiter prendre en
compte les avantages considérables offerts par la standardisation des équipements. Au stade de
la conception, le processus d’optimisation de la protection aura donc des aspects génériques.
Une optimisation plus poussée de la protection doit étre réalisée au niveau de I'exploitation. A
cc stade, l'optimisation opérationnelle est généralement informelle et repose sur des
changements dans les procédures basés sur le bon sens qui sont souvent trés efficaces.

(121) La plupart des méthodes utilisées pour Poptimisation de la protection ont tendance a
mettre l'accent sur les avantages et les détriments pour la société et I'ensemble de la population
exposée. Il est peu probable que ces avantages et ces détriments soient distribués dans la sociéte
de la méme fagon. L'optimisation de la protection peut donc méme éventuellement entrainer des
inégalités notables entre un individu et un autre. Cette inéquité peut étre limitée dans le
processus d’optimisation par I'introduction au niveau de la source de restrictions sur la dose
individuelle. La Commission appelle ces restrictions liées a la source des contraintes de dose,
précédement appelées “bornes supéricures”. Elles font partie intégrante de I'optimisation de la
protection. Pour les expositions potentielles, le concept correspondant est la contrainte de
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risque. Le choix des contraintes dépend des circonstances et est plus amplement discuté dans le
Chapitre §.

4.3.3. Les limites de dose individuelles

(122) Siles procédures de justification des pratiques et d’optimisation de la protection ont éte
conduites de fagon efficace, les cas ou des limites de doses individuelles devront étre appliquées
seront rares. Cependant, de telles limites constituent une frontiére clairement définie pour ces
procédures plus subjectives et garantissent contre un détriment individuel excessif qui pourrait
résulter d’'une combinaison de pratiques. Les limites de dose de la Commissionne doivent étre
appliquées que pour controler les pratiques. _

(123) L’intention de la Commission est de choisir les valeurs des limites de dose de maniére a
ce que toute exposition continue juste au-dessus de ces limites de dose conduise a des risques
additionnels venant des pratiques concernées qui peuvent étre légitimement considérés comme
“inacceptables™ dans des circonstances normales. La définition et le choix des limites de dose
impliquent donc des jugements sociaux. Ces jugements sont difficiles, en partie parce qu'on doit
établir une valeur bien définie de la limite de dose et qu'il n'y a pas de discontinuité dans I'échelle
de I'acceptabilite. Pour les agents tels que les rayonnements ionisants, pour lesquels on ne peut
pas faire I'hypothése d'un seuil au niveau de la relation dose-réponse pour certaines des
conséquences de I'exposition, cette difficulté est incontournable et le choix des limites ne peut
pas étre uniquement basé sur des considérations sanitaires.

(124) Dans la pratique, un certain nombre d'idées fausses sont apparues 4 propos de la
définition et de la fonction des limites de dose. Tout d’abord, on coasidére trés souvent, mais de
fagon erronée, que la limite de dose est une ligne de démarcation entre ce qui est “sans danger” et
ce quiest “dangereux”. Deuxiémement, elle est aussi trés souvent et 4 tort, vue comme la fagon la
plus simple et 1a plus efficace pour maintenir les doses 4 un niveau sufisamment bas et pour
favoriser les améliorations. Troisiémement, clle est souvent considérée comme le scul
instrument vraiment rigoureu dans un systéme de protection. Ces idées fausses sont dans une
certaine mesure renforcées par l'incorporation des limites de dose dans les réglementations.
Dépasser une limite de dose devient alors une infraction aux régles et parfois une infraction a la
loi. Dans ce contexte, il n'est pas surprenant que les administrations, les autorités en charge de la
réglementation et les pouvoirs publics préférent appliquer les limites de dose dés que cela est
possible, méme quand les sources sont particllement, ou parfois entiérement, hors de leur
contrdle, et quand I'optimisation de la protection est la ligne de conduite la plus appropriée.

{125) On s'est également apergu que les limites de dose étaient utilisées de deux maniéres trés
différentes. Dans une des applications, principalement liée 4 I'exposition professionnelle, on
considére la limite de dose comme une restriction limitative au niveau de la conception et de
I'exploitation d’une installation. Dans l'autre, la limite de dose est utilisée selon sa fonction
premicre qui est de faciliter le contréle du cumul de dose de chaque individu. Il ne sera jamais
opportun d'appliquer des limites de dose a tous les types d'exposition et dans toutes les
circonstances. Dans les circonstances pour lesquelles elles ne sont pas prévues, par exempie en
cas d'urgence ou pendant certaines opérations exceptionnelles ayant une grande importance,
ciles pcuvent souvent étre remplacées par des limites spécifiques ou par des niveaux de dose
particuliers qui impliquent la mise en ocuvre d’une action déterminée. De tels niveaux, souvent
appelés niveaux d'investigation ou d'action ou, dans des cas plus généraux, niveaux de
reférence, représentent une fagon utile de structurer les procédures de protection radiologique.

(126) ["our les raisons mentionnées ci-dessus, la Commission a dii développer une approche
des limites de dose plus complexe que précédemment. La spécification des limites de dose et le
choix des valeurs sont discutés dans le Chapitre 5.
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4.3.4. Les expositions potentielles

(127) Toutes les expositions ne se produisent pas comme prévu. Il peut y avc?ir.des ecarts
accidentels par rapport aux procédures de fonctionnement prf:vucs, ou blcr_x des dcfalllance§ au
niveau des équipements. Des changements peuvent s¢ produire dans l'environnement apres le
stockage de déchets radioactifs, ou bien il peut y avoir des cbangeqxents dans la fagon d.o'n’t
l'environnement est utilisé. De tels événements peuvent étre prevus &t leur probabilite
d’occurence peut étre estimée, mais ils ne peuvent pas étre prévus avec préc:'ision. Le concept de
détriment individuel et collectif résultant d’une exposition doit alors étre ¢tendu pour prendre
en compte le fait que I'exposition peut ne pas se produire.. - . '

(128) Les expositions potenticlles doivent étre considérées comme falsar.xt partie de
I'évaluation des pratiques, mais elles peuvent aussi conduire i des demandes d'mtervenzl_on.
Leurs implications devraient donc étre prises en compte dans les _dcux contextes. §| la
probabilité d’occurence de I'événement & I'origine des expositions potentielles est‘usscz eleyec. et
qu'en conséquence plusieurs événements semblables soient attendus au cours d.une année, on
devrait supposer que les doses résultant de I'événement seront reques avec certuuc"le.

(129) Les limites de dose ne s’appliquent pas directement aux expositions potcr{uelles: Dans
I'idéal, elles doivent étre remplacées par des limites de risque qui tienneqt compte i la} fois de la
probabilité de recevoir une dose et du détriment associé 4 cette dose si elle deyalt étre regue.
Cependaat, les limites dc risque different des limites de dose dans la mesure ou la probabx.hte
qu'une exposition potentielle se produise ainsi que son arppleur ne peuvent pas éEtre
déterminées:: elles peuvent seulement étre déduites a partir d’une ev'aluauon de scénarios &fturs.
De plus, une exposition potentielle peut devenir une exposition réelle et conduire alors 4 une
intervention. Ces problémes sont discutés plus amplement dans la Section 5.6.

4.4. La Protection Radiologique au Moyen de I’Intervention

(130) Dans certaines situations, les sources, les voies de transfert et les individus exposes sont
déja en place quand les décisions doivent étre prises. Parfois, de no_uvclles procedures pourront
étre réalisées a partir d’'un réexamen de la pratique initiale, mais la plupart du temps, clles
constitueront une intervention nouvelle. Les expositions aux sources naturelles de rayonne-
ments constituent un groupe important de situations de ce type. Les acci.dems et les s‘xtuatxo_ns
d'urgence doivent étre considérés comme des sources d’exposition p_otcpuell; lorsque l on traite
des pratiques, mais dés lors qu'ils se produisent, ils peuvent conduire & une intervention. Tous
ces cas sont traités dans le Chapitre 6. ) o

(131) Dans la plupart des situations, I'intervention n¢ peut pas étre appliquée a la source et
doit s'appliquer a I'environnement et 4 la liberté d"action des 1n§xv1dus. I._cs contre-mesures qui
constituent un programme d'intervention et qui présentent toujours des inconvenients, doivent
étre justifiées dans le sens ou elles doivent apporter plus d'avantages que d‘lpconvemems. Leur
forme, leur ampleur et leur durée devraient étre optimisées afin d'obtenir un avantage net
maximum. Les limites de dose recommandées par la Commission sont destinées  étre utilisees
dans la maitrise des pratiques. L'utilisation de ces limites de dose ou dg toute autre limit'c dc.dose
pré-déterminée comme base de la décision concernant I'intervention, peut conduxre. a des
mesures qui seraient disproporticnnées par rapport aux avantages optenu§, et qui donc
entreraient en conflit avec le principe de la justification. La Commlssan decgnsenlle d_onc
d'appliquer les limites de dose lorsque 'oi: décide du besoin ou de la.portcc de l‘xr'xterve.ntlxon.
Néanmoins,  un certain niveau de dose approchant celui qui causerait des effets déterministes
graves, une certaine forme d'intervention sera pratiquement obligatoire.
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4.5. L’Evaluation de ’'Efficacité d’un Systéme de Protection

(132) Pour décider si un systéme de protection est satisfaisant, il faut évaluer son efficacité
globale. Il n'est pas approprié de se contenter d’examiner séparément les différentes parties qui
lg composent. En ce qui concerne les pratiques en cours ou envisagées il faudrait consjdérer les
dnstril.a'utions de doses individuelles prévues et observées ainsi que la dose efficace collective
associée a des opérations déterminées. Des comparaisons avec des opérations comparables et
les tendances apparaissant avec le temps indiqueront souvent si des améliorations soat
envisagcatglcs. L’évaluation est plus difficile pour les expositions potentielles car il faut se
rapporter a un examen des procédures pour estimer la probabilité d’occurence des expositions.
Les probabilités ne peuvent pas étre déterminées directement. Pour les interventions, y compris
celles résultant d’accidents, I'évaluation devrait étre concentrée sur l'efficacité des actions

envisagées, et rétrospectivement, sur I'efficacité des actions mises en oceuvre dans des cas
particuliers.

S. LE SYSTEME DE PROTECTION POUR LES PRATIQUES EN
COURS OU ENVISAGEES

Le _Chapilrc 5 indique comment la Commission développe les concepts décrits dans le
Chapure 4 dans les contextes de I'exposition professionnelle (I'exposition des personnes sur leur
heq de travail), de l'exposition médicale (I'exposition des personnes dans le cadre d’'un
traitement ou d’un diagnostic médical), et de I'exposition du public (toutes les autres expositions
aux rayonnements). Il se¢ rapporte aux pratiques qui conduisent d une exposition aux
rayonnements ct exclut I'intervention. Il établit la structure principale des procédures de

contrc')l.c recommandées et, lorsque cela est utile, définit la portée et les valeurs recommandées
en matiére de limites de dose. )

(133? Le cadre conceptuel se trouvant 4 la base du systéme de protection recommandé par la
Commxssion, décrit dans le Chapitre 4, est développé dans ce chapitre pour I'application aux
pratiques. Le Chapitre est divisé en plusieurs parties pour tenir compte des différentes catégories
<3'cxpo§|§10n identifiées dans le Chapitre 4: I'exposition professionnelle, I'exposition médicale et
1 exposition du public. En général, il est préférable de traiter ces diverses catégories d'exposition
scparement comme cela est fait dans le présent Chapitre. Cependant, cette séparation n'est pas
tou;osxrs approppéc. Par exemple, toutes les catégories d'exposition résultant d’une pratique
donnée doivent étre considérées en méme temps lorsqu'il s"agit de justifier cette pratique. Tous
les aspects relatifs 4 la justification d’une pratique ont été discutés dans le Chapitre 4. Certains
aspects supplémentaires de la justification dans le cas des pratiques médicales sont traités dans
la Sccuo.n 5.4.1. I existe aussi des situations pour lesquelles les décisions relatives a I'exposition
dg public interagissent sur les expositions professionnelles. Ces situations interactives sont
discutées dans la Section 5.7. Les dispositions pratiques suggérées pour la mise en oeuvre du
systéme de protection sont présentées dans le Chapitre 7.

5.1. Les Catégories d’Exposition
5.1.1. L'exposition professionelle

"(134) La Commission a repris la définition classique de I'exposition professionnelle a
nimporte quel agent dangereux qui considére toutes les expositions subies au travail, quelle
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qu'en soit la source. Cependant, compte tenu de l'omniprésence des rayonnements,
I'application directe de cette définition aux rayonnements pourrait signifier que tous les
travailleurs doivent étre soumis 4 un régime de protection radiologique. La Commission limite
donc son utilisation de l'expression “exposition professionnelle” (aux rayonnements), aux
expositions reques dans le cadre du travail en tant que résultat de situations qui peuvent ére
raisonnablement considérées comme relevant des responsables des operations.

(135) Parmi les composantes de l'exposition a4 des sources naturelles. celles dues au
potassium-40 dans le corps, aux rayons cosmiques au niveau du sol et aux radio¢léments dans la
croute terrestre, sont en dehors de tout moyen de contrdle raisonnable. Seul le radon sur les
lieux de travail et les travaux incluant des matériaux contenant des radiocléments naturels
peuvent étre raisonnablement considérés comme relevant des responsables des operations. De
plus, il existe un certain niveau d’exposition au radon dans tous les licux de travail, et il est
important de ne pas mettre en oeuvre un systéme formel de décisions séparées visant i exempter
chaque lieu de travail individuel 13 o1 les contrdles ne sont pas nécessaires. Ces lieux devraient
étre exclus du contrdle de I'exposition professionnelle par un systéme général. De nombreuses
connaissances et de nombreux jugements de valeur sont nécessaires pour définir un tel systéme.
La Commission recommande que I'exposition au radon et la manipulation de maténiaux
contenant des traces de radioéléments naturels soient coamsidérées comme exciues de
P'exposition professionnelle et soient traitées séparément, sauf si les autorités compeétentes
responsables de la réglementation en ont décidé autrement, soit dans une région geographique
particuliére, soit pour des pratiques bien définies.

(136) En pratique, la Commission recommande d’inclure les expositions a des sources
naturelles de I'exposition professionnelle seulement dans les cas suivants:

(a) Les opérations sur les lieux de travail pour lesquels I'autorité compétente en matiére de
réglementation a déclaré qu'il faut tenir compte du radon et a identifi¢ les licux de travaii
pertinents.

(b) Les opérations impliquant la manipulation ou le stockage de matiéres qui ne sont
généralement pas considérées comme radioactives, mais qui contiennent des traces
importantes de radioéléments paturels et qui ont été spécifies par les autoritcs
compétentes.

(c) Les vols d’avions a réaction.

(d) Les vols spaciaux

La définition de spécifications quantifiées pour les cas (a) et (b) dépendra des circonstances
locales, mais, a titre d'indication trés générale, les opérations dans les stations thermales, les
mines d’uranium, y compris les mines & ciel ouvert, et dans de nombreuses mines et grottes
souterraines, ainsi que dans certains lieux de travail souterrains, peuvent constituer des
exemples du cas (a). Le cas (c) se rapportera principalement au personnel des avions, mais on
devrait aussi tenir compte de groupes particuliers comme par exemple, les accompagnateurs de
touristes qui prennent l'avion plus souvent que les autres passagers. Le cas (d)se rapporte atrés
peu d'individus et ne sera pas discuté plus avant ici.

(137) 1l est également nécessaire de prendre en compte la fagon dont les expositions aux
sources naturelles devraient étre traitées sur les lieux de travail pour lesquels il y a déja une
nécessité de controler des expositions directement associées au travail. Il suffira de prendre en
compte les expositions aux sources naturelles si, et seulement si, elles sont contrdlées
spécifiquement comme indiqué dans le paragraphe précédent. Pour les autres cas, eiles n'ont pas
besoin d'étre incluses dans les résultats des controles des rayonnements, ou dans les statistiques
se rapportant aux expositions professionnelles.



(138) Toute exposition sur les lieux de travail (2 l'exclusion des expositions medicales)
résultant de sources artificielles présentes sur le lieu de travail ou associées a celui-ci devrait étre
incluse dans l'exposition professionnelle, 4 moins que les sources n'aient ¢té officiellement
exclues des contréles réglementaires, ou exemptées du contrdle réglementaire par l'autorité
compétente. Les recommandations en matiére d’exclusion et d'exemption sont données dans la
Section 7.8.

5.1.2. L’exposition médicale

(139) L'exposition médicale est limitée aux expositions regues par des individus a I'occasion
de diagnostiques ou de traitements médicaux, et aux expositions (autres que professionnelles)
subies en connaissance de cause et volontairement par des personnes assistant les patients en
cours de diagnostique ou de traitement. Les expositions regues par des individus a I'occasion du
diagnostique ou du traitement d’autres personnes, de méme que les expositions professionnelles
reques par les ¢quipes médicaies ne sont pas comprises dans 'exposition médicale. Les
expositions reques par des volontaires, dans le cadre d'un programme de recherche biomeédicale,
sont également considérées dans ce document comme des expositions médicales.

5.1.3. L'exposition du public

(140) L'exposition du public englobe toutes les expositions autres que l'exposition
professionnelle et I'exposition médicale. La composante de I'exposition du public associée aux
sources naturelles est de loin la plus importante, mais cela ne justifie pas que I'attention portée
aux expositions plus petites d'origine artificielle et plus facilement contrélables soit diminuée.

5.2. L’Application du Systéme de Protection

(141) Lesystéme de protection radiologique décrit dans le Chapitre 4 peut généralement &tre
applique quasiment de la méme fagon pour toutes les catégories d'exposition. Lorsqu'il existe
des différences importantes, celles-ci sont discutées dans les Sections suivantes. Dans une
certaine mesure, des méthodes différentes sont nécessaires pour les expositions potentielles qui
sont presentées dans la Section 5.6. L'intervention est traitée dans le Chapitre 6.

(142) Il est nécessaire de tenir compte des implications, pour la protection radiologique, des
differents coeflicients associant la dose efficace et le détriment selon I'dge et le sexe. Ces
differences resuitent de Peffet de causes de décés concurrentes et de la différence de sensibilité
intrinséque de certains tissus, notamment le sein. Cependant, comme il a été indiqué dans la
Section 3.5, la prise en compte de ces différences n'aurait seulement qu'un effet limité sur la
definition de la dose efficace et du cocfficient de probabilité nominal. De plus, beaucoup des
methodes les plus efficaces de contréle de I'exposition sont appliquées sans référence a 'age et au
sexe des personnes exposées, et il est donc souhaitable de fixer des limites et d’optimiser la
protection par des moyens indépendants de I'dge et du sexe.

(143) Les limites de dose recommandées dans les sections suivantes ne s'appliquent qu'a la
somme des diverses doses associées & un ensemble d’expositions pertinentes, et non aux doses
provenant de I'ensemble des sources de rayonnement. Dans la mesure ou I'identification des
doses pertinentes n'est pas facilement généralisable, des détails sont donnés dans les sections
suivantes. Cependant, dans tous les cas, les limites s’appliquent & la somme de toutes les doses
pertinentes résultant des =xpositions externes au cours de périodes données, et des doses
engagees résultant d'incorporations pendant les mémes périodes.

v g L

5.3. Le Systéme de Protection pour L’Exposition Professionnelle

5.3.1. L'optimisation de la protection pour I'exposition professionnelle

(144) Un aspect important de ['optimisation est le choix des contraintes de dose, c'est a dire
les valeurs de dose individuelle liées 4 la source utilisées pour délimiter le nombre des options
devant étre considérées dans la procedure d'optimisation. Pour de nombreux types de travaux,
il est possible de déterminer les niveaux de dose individuelle qui seront atteints si les opérations
sont bien conduites. Ces informations peuvent ensuite étre utilisées pour établir une coatrainte
de dose pour ce type de travail. Pour la Commission, le type de travail devrait étre spécifié en
termes assez larges, comme par exemple le travail dans les services de radiodiagnostique, les
opérations de routine dans les centrales nucléaires, ou encore les travaux d’inspection et de
maintenance dans ces installations. Les limites prescrites par les autorités réglementaires et les
restrictions appliquées par les responsables d'installations 4 des opérations specifiques dans le
cadre du suivi au jour le jour des expositions ne sont pas des contraintes au sens utilisé ici. En
genéral, ces limites ¢t ces restrictions devraient étre établies sur la base des resultats de
I'optimisation. La Section 7.3.1 donne plus d’'information a ce sujet.

(145) Engénéral, il sera approprié de fixer les contraintes de dose au niveau national ou local.
Lorsqu’un concepteur utilise une contrainte de dose, il devrait préciser les sources auxquelles
elle s’'applique afin d'éviter toute confusion avec d’autres sources auxquelles les travailleurs
pourraient étre simultanément exposés.

(146) En principe, 'optimisation de la protection devrait tenir compte a la fois des
expositions certaines et des expositions potenticlles. Cependant, la méthodoiogie relative aux
expositions potentielles est moins bien développée et les décisions concernant les expositions
potentielles n’ont, dans la plupart des cas, pas de conséquences sur les expositions certaines. On
peut donc les traiter séparément. (Voir Section 5.6.)

5.3.2. Les limites de dose pour I'exposition professionnelle

(147) Les limites de dose sont nécessaires dans le contrdle des expositions professionnelles,
d’une part pour fixer une borne supérieure pour ic choix des contraintes de dose (afin de couvrir
les quelques cas pour lesquels le méme individu est employé a plusieurs taches ayant chacune sa
propre contrainte) ct, d’autre part, pour se garantir contre d’éventuelles erreurs de jugement
dans 'application de I'optimisation. Dans la pratique, les limites de dose professionnelles
s'appliquent a toutes les catégories d’expositions professionnelles définies dans la Section 5.1.1,
y compris celles résultant d’incidents ou d’erreurs d’appréciation mineurs lors de I'exploitation,
la maintenance ou le démacntélement, dans des circonstances qui n’ont pas forcement &té
envisagées par les concepteurs. Ce dernier aspect constitue une extention du concept de limites
de dose utilisé jusqu'ici par la Commission qui représente un renforcement significatif de la
sévérité des reccommandations de la Commission, indépendamment de tout changement quant
a la valeur des limites.

(148) La base sur laquelle il est possible de fixer une limite pour les risques auxquels un
individu peut étre soumis a toujours été difficile a déterminer. Dans ses recommandations de
1977 pour les limites de dose appliquées a I'exposition professionneile, la Commission avait
essayé de s'appuyer sur une comparaison avec les taux d’accidents mortels dans les industries
non concernées par les rayonnements. Ces comparaisons ne sont pas entiérement satisfaisantes
pour un certain nombre de raisons. Ainsi, les normes de sécurité industrielle ne sont ni
constantes ni uniformes a travers le monde; les données concernant la mortalité se rapportent a
des moyennes couvrant ['ensemble des industries alors que les limites de dose s'appliquent a des
individus; les comparaisons quantitatives étaient limitées aux données sur la mortalité alors que
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Iinclusion de la morbidité (des deux cotés de la comparaison) aurait conduit a des limites de
dose moins restrictives; enfin, il est difficile d'admettre d’un point de vue social que la méme
norme de sécurité s'applique pour toutes les industries.

(149) La Commission a maintenant adopté une approche plus cohérente. L'objectif est
d'établir, pour une série de pratiques définies, un niveau de dose au-dessus duquel les
conséquences pour un individu seraient globalement considérées comme inacceptables. A cette
fin, la dose limite peut étre exprimée soit comme une dose sur la vie entiére regue de fagon
uniforme pendant la vie active, soit comme une dose annuelle reque pendant chaque année de
travail, sans se préoccuper de la fagon dont finalement la limite de dose est spécifiée. Dans le
passé, la Commission a utilisé soit la probabilite de déces attribuable soit la probabilité d’effets
héréditaires graves pour fonder son jugement sur les conséquences d’une exposition. Cet
indicateur reste toujours un élément déterminant mais n'est plus considéré par la Commission
comme suffisant pour traduire le détriment. D'autres facteurs ont été comsidérés dans la
définition du détriment (voir Section 3.3). Ils comprennent la durée de vie perdue associée & un
déces attribuable aux rayonnements ainsi que I'incidence de la morbidité.

(150) En principe, un indice unique représentant le détriment, comme il est maintenant
défini, pourrait étre utilisé pour quantifier les conséquences d’une exposition, mais il est
extrémement difficile d’apprécier les implications d’'un détriment donné exprimé par un
indicateur agrégé unique, et donc de juger de sa tolérabilité. La Commission a estimé utile
d'utiliser trois notions pour indiquer le degré de tolérabilité d’une exposition (ou d’un risque).

Elles ont nécessairement un caractére subjectif et doivent étre interprétées en relation avec le

type de source ct la catégoric d'exposition considérés. La premiére notion est celle
d™inacceptable”, qui est utilisée pour indiquer que I'exposition, du point de vue de la
Commission, n'est en aucun cas raisonnablement acceptable dans le cadre du fonctionnement
normal d'un pratique quelconque dont I'utilisation serait une question de choix. De telles
cxpositions pourraient étre acceptées dans des situations exceptionnelles, par exemple en cas

d'accidents. Les expositions qui ne sont pas inacceptables sont quant & elles divisées en

expositions “tolérables”, c’est a dire qui ne sont pas vraiment désirées mais qui peuvent
néanmoins étre raisonnablement tolérées, et en expositions “acceptables™, qui peuvent étre
acceptées sans amélioration supplémentaire, c'est a dire lorsque la protection a été optimisée.
Dans un tel cadre, la limite de dose représente la frontiére entre ™inacceptable” et le “tolérable”
pour les situations auxquelles la limite de dose doit s’appliquer, c’est a dire pour le contrdle des
pratiques. Les niveaux d’exposition considérés comme inacceptables dans ce contexte
pourraient étre jugés tolérables dans d'autres contextes, si par exempie ils ne peuvent étre
réduits que par I'abandon d’une pratique qui serait par ailleurs souhaitable, comme par exemple
les missions spatiales. .

(151) Afinde fournir une base quantitative pour le choix d’une limite de dose, la Commission
a pris en compte un ensemble de facteurs quantifiables dans son approche du détriment. Pour
aucun d’entre eux il n'est possible d'établir un critére indiscutable a partir duquel on pourrait
définir I'acceptable et le tolérable, mais, pris dans leur ensemble, ils constituent une bonne base
dejugement. Les données relatives aux facteurs considérés sont présentées dans les Annexes B et
C.

(152) La Commission a examiné ces facteurs quantifiables en sélectionnant plusieurs valeurs
de dose possibles pouvant étre adoptées comme limite de dose. Ces valeurs test ont été
exprimeées en terme de doses annuelles regues chaque année sur une période de vie active de 47
ans. La dose totale cumulée a également été considérée. La relation entre la dose annuelle et la
dose cumulée est valable pour les sources d'exposition externe et pour les sources internes a
duree de vie courte. Si les radio¢léments incorporés ont une période physique et biologique
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longue, la dose est étalée dans le temps et peut ne pas étre entiérement délivree pendant la vie de
l'individu. L'évaluation qui en découle surrestime alors quelque peu les consequences des
expositions internes exprimées en termes de dose équivalente engagee pour 50 annces.

(153) Les conséquences d’une exposition uniforme et continue sont évaluées respectivement
pour chacune des valeurs test. On peut ainsi déterminer quelle valeur de dose conduit 3 un
ensemble de conséquences jugées étre a la limite de 'inacceptable, c'est @ dire étant juste
tolérables. Cette valeur est ensuite sélectionnée comme limite de dose. Cette approche est
forcément subjective, mais elle permet de prendre en compte simultanément un large snsemble
de facteurs intimement liés, qu'il serait plus exact d’appeler critéres. Les critéres associés 4 la
mortalité sont les suivants:

La probabilité de décés attribuable sur la vie entiére.

La durée de vie perdue si le déces attribuable se produit.

La réduction de I'espérance de vie (il s'agit de la combinaison des deux premiers critéres).
La distribution annuelle de la probabilité de décés attribuable.

L’augmentation du taux de mortalité spécifique a chaque dge, c’est a dire I'augmentation de la
probabilité de décés dans I'année dés lors que cet age est atteint.

(154) Ces divers critéres se rapportent a la mortalité. La Commission a décidé de tenir
compte de la morbidité associée aux cancers non mortels et aux effets héreditaires en utilisant le
nombre de pathologies non fatales pondéré par leur gravité comme indiqué dans la Section 3.5,
et par la durée de vie perdue ou déteriorée. Pour les cancers non mortels, le facteur de
pondération représente environ 20% du détriment associé aux déces. Le facteur de pondérarion
pour les effets héréditaires est tres incertain, mais il est estime d environ 20% du nombre de decss
pourles travailleurs (¢t environ 27% pour la population générale). Ces differentes contributions
sont intégrées séparément dans les comparaisons qui suivent. Elles sont également additionnees
pour donner une idée du détriment total.

(155) Les valeurs test de la dose efficace annuelle retenues comme base possible pour la limite
de dose sont 10 mSv, 20 mSv, 30 mSv et 50 mSv correspondant approximativement a des doses
sur la vie entiére de 0,5 Sv, 1,0 Sv, 1,4 Sv et 2,4 Sv, considérant par ailleurs que les doses
annuelles sont regues durant chaque année de travail. Il est implicite dans cette approche qu'une
deécision ne peut étre prise sur la base d’un seul critére. I1 faut considérer des combinaisons de
critéres et un jugement doit étre établi sur la base de I'examen de I'ensemble de la structure.
L'Annexe C présente tous les calculs spécifiques & I'dge. Les résultats sont assez bien
representatifs des différentes catégories de population meationnées dans I'’Annexe B. Les
critéres retenus pour les valeurs test de la dose efficace annuelle sont présentés dans le Tableau 3.

(156) La premiére combinaison examinée est ceile de la probabilite de décés par cancer
mortel attribuable et de la durée de vie perdue si le déces se produit. Pour une dose annuelle,
regue au cours de chaque année de vie active, cette combinaison peut étre exprimée comme une
probabilité sur la vie entiére, de perdre, en moyenne, une durée de vie donnée. Cette durée est
pratiquement indépendante de la dose annuelle puisqu'aux faibles doses, elle dépend
uniquement du moment ou intervient le décés et non de sa probabilité. Si I'on combine un
modéle de projection de risque additif pour la leucémie et un modeéle multiplicatif pour les autres
cancers, la perte est légérement inférieure & 13 ans. Pour le cas du modéle additif, la perte est
legérement infénieure a 20 ans. Un autre critére, qui combine ces différentes données, est la perte
moyenne d’espérance de vie a 'dge de 18 ans, résultant d’une exposition professionnelle
uitérieure.
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Dose cfﬁcacg annuelle (mSv) 10 20 30 50 50 (données 1977)
Dose approximative sur la vie entiére (Sv) 0,5 1,0 14 24 24
Probabilité de déces (%) 1.8 3.6 53 8,6 29
Contribution pondérée des cancers

non mortels (%)? 0.4 0.7 . 1,7 —
Contribution pondérée des effets héréditaires (%)? 0,4 0,7 1,1 1,7 1,2
Détriment total (%)’ 25 5 1.5 12
Années de vie perdues associées 2 un déces

(années) 13 13 13 13 10-15
Perte d’espérance de vie moyenne a I'ige de

18 ans (années) 0.2 0,5 0.7 1,1 ]03-0.5

' Les valeurs sont toutes tirées de FAnnexe C (voir paragraphe 155). Dans I'Annexe B qui couvre un
ensembile plus large de catégories de population, une estimation un peu plus haute est donnée pour les années
de vie perdues associées a un déces.

! Pondérée par la gravité et la durée de vie perdue.

} Somme de la probabilité de déces par cancer mortel attribuable ou de détriment équivalent (arrondi).

(157) Dans unc perspective comparative, le Tableau 5 présente les résultats obtenus & partir
des données disponibles en 1977 pour une dose annuelle de 50 mSv délivrée pendant 40 années.
l’l f§ut mentionner que ccs nombres n'ont pas été utilisés 4 I'époque comme base de fixation des
limites de doses. Comme il est indiqué dans le paragraphe 148, la limite de 1977 a été fixée sur
une base enti¢rement différente (en comparant le risque de cancer mortel moyen pour les
travaux impliquant des rayonnements avec le risque de décés dans des industries considérées
“sun.s" ¢t sans rayonnements ¢t en faisant 'hypothése d’un rapport de 10 a 1 entre le risque
maximum et le' nsque moyen). Etant donné que la Commission ne considére plus cette méthode
comme satistaisante, les résultats se rapportant aux données de 1977 et qui sont présentés dans
le tableau n'ont pas été utilisés pour le choix actuel de la limite de dose.
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Taux de probabitité de mort {y™

Age (y)

Probabilité de déces 4 un dge donné attribuable & une exposition continue entre 18 et 65 ans. Ces courbes sont
relatives au sexe femmin et aux estimations de nisque actuelles.

-~ - - Modéle de projection de risque additif (50 mSv y~*).

Fig. 2.

Modéle de projection de nsque multiplicatif {montrant differentes doses annuelles en mSv).
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Figure 2. L'effet combiné de la période de latence et de I'étalement de I'exposition se traduit par
une distribution du risque qui croit extrémement rapidement pour les ges les plus avanceés aussi
bien dans le cas du modéle de projection de risque additif que dans cetui de projection de risque
multiplicatif. Les courbes présentées sont relatives au sexe féminin mais celles pour les hommes
sont trés similaires. L’age pour lequel la probabilité annuelle (et inconditionneile) de déces, a la
suite de P'exposition d’une population comprenant un nombre égal d’hommes et de femmes
pendant toute la durée de la vie active, est maximum est de 68 ans pour le modéle additif et de 78
ans pour le modéle multiplicatif. Ce résultat est pratiquement indépendant de la dose annuelle.
Le terme “inconditionnel” est introduit pour indiquer que la probabilité ne dépend pas du fait
que 'on atteigne I'dge pour lequel la probabilité est calculée. La probabilite conditionnelle
continue d’augmenter indéfiniment.

(159) Les variations du taux de mortalité spécifique a I'dge (grossiérement, la probabilité de
décéder au cours d’une année dés lors que l'on a atteint le début de cette année) sont mieux
illustrées a I'aide d’un graphique. Les données sont présentées dans 'Annexe C (Figure C-9).
Méme dans le cas d’une dose annuelle continue de 50 mSy, les variations du taux de mortalité
sont faibles par rapport aux différences que I'on peut observer au niveau du taux de morzaiité
entre les hommes et les femmes.

(160) Avant tout choix d’une limite de dose a partir de ces données quantitatives, il faut
rappeler que le but de la Commission est, a ce stade, d’aboutir 4 un jugement sur le niveau de
dose qui puisse étre raisonnablement considéré comme étant & la frontiére de I'inacceptable
pour le contréle des pratiques. Les niveaux de dose effectivement atteints ne sont pas pertinents
pour cette évaiuation. Les données sont exprimées en terme de dose annuelle pour une vie active
compléte de 47 années. La forme qui exprime le mieux les limites de dose pour leur appiication
pratique est discutée pius loin dans cette section.

(161) La premiére conclusion a laquelle a abouti la Commission est qu'il n'est pas nécessaire
d’accoitre la plage de valeurs pour les doses test devant étre considérées pour le choix de la limite
de dose pour I'exposition professionnelle. La seconde, est que les résultats indiquent qu’une
dose annuelle et réguliére de S0 mSv, correspondant a une dose efficace pour la vie entiére de 2,4
Sv, est probablement trop élevée, et serait considérée comme telle par beaucoup. En particulier,
la perte d’espérance de vie pour ce niveau de dose (1,1 an) et le fait que la probabilité de décés due
aux rayonnements dépasserait 8%, méme & un dge avance, seraient jugés excessives pour des
activités dont la plupart ont une origine récente et qui de ce fait doivent constituer un xemple.

(162) Sur la base des données présentées ci-dessus, la Commission en a conclu que sa limite
de dose devrait étre établie de telle fagon et 3 un niveau tel que la dose efficace totale pour une
durée de vie active compléte ne puisse pas excéder de I'ordre de I Sv requ de fagon uniforme
année aprés année et que I'application de son systéme de protection radiologique soit telle que ce
chiffre soit rarement approché. Le choix (inal des limites et la maniére dont elles doivent étre
exprimées sont influencés par la fagon dont elles seront appliquées dans la pratique. 11 faut
également tenir compte du fait que les limites doivent assurer une protection contre les effets
déterministes.

(163) Pour les niveaux de dose rencontrés dans les situations normales, a I'¢xception de celles
regues par les patients en radiothérapie, le controle des effets stochastiques pourrait étre fondé
sur la dose cumulée sur des périodes de plusieurs années. Toutefois, ce type d"approche présente
I'inconvénient de laisser la possibilité d’une accumulation rapide des doses et des incorporations
en début de période de contrdle, avec I'espoir, pas toujours satisfait, que les doses se réduiront
par la suite. Une telle possibilité va également a I'encontre d'un contrdle des expositions dés la
conception en le transférant au niveau de I'exploitation.



(164) Au cours des derniéres années, la Commission a recommandé d’exercer le controle des

c;positions sur la base d’une période stricte d’un an, ou en d’autres termes, que la dose efficace
résultant d'irradiations externes ou d'incorporations de substances radioactives soit contrdlée
chaque année, sans tenir compte des doses délivrées lors des années précedentes. Ce sytéme est
tres rigide, et des alternatives ont été considérées.
. (165) I1a parfois été suggéré que les limites de dose pour 'exposition professionnelle puissent
inclure une limite de dose efficace sur la vie entiére. La Commission pense que I'application
pratique de telles limites pose des problémes. L'un d’entre eux est lié a l'interprétation d donner a
la limite pour un travailleur qui est employé 4 un travail impliquant une exposition importante
pendant une partie seulement de sa vie active. Par ailleurs des décisions doivent également étre
prises en ce qui concerne I'emploi 4 long terme des travailleurs qui dépassent la limite sur la vie
entiére. Des limites pour des périodes courtes sont aussi nécessaires car les estimations de risque
de la Commission sont valables pour des doses réparties assez uniformément sur la durée de vie
active. A causc de ces difficultés et des points soulevés dans le paragraphe 163, la Commission
deconseille I'usage de limites de dose sur la vie entiére.

(166) On a également suggéré qu'une certaine flexibilité pourrait étre introduite en fixant la

limite sous la forme de la dose totale cumulée sur une période de quelques années, tout en

maintenant unc limite annuclle supérieure  la moyenne annuelle sur la période considérée.
(}c{tc démarche souléve quelques problémes pratiques du méme type que ceux associés 4 la
limite sur la vie entiére, mais 4 un degré beaucoup moindre. La Commission pense que le choix
d'une période de 5 ans atténuerait de facon significative ces difficultés tout en préservant la
fiexibilité¢ souhaitée. Pour les travailleurs ayant des contrats & court terme, les autorités

compétentes pourraient envisager une période de référence ne dépassant pas la durée du

contrat. La Commission recommande une limite de dose efficace de 20 mSv par an, moyennée
sur § ans (100 mSv en 5 ans), avec une disposition supplémentaire selon laquelle la dose efficace
ne devrait pas dépasser 50 mSv pour aucune des années. La période de 5 ans devrait étre définic
p:'u'.les autorités sur la base des années calendaires. La Commission ne s'attend pas a ce que la
periode soit adoptée puis appliquée rétrospectivement. Il est implicite dans le cadre de ces
recommandations que la contrainte de dose pour I'optimisation ne devrait pas dépasser 20 mSv
par an.

(167) Quelie que soit la maniére dont la période de contréle est définie, la Commission
'rccc')n}mande qu'a la suite d'une période de contréle au cours de laquelle I'exposition d’un
mdmdu'a dépassé une limite de dose, il 0’y ait aucune restriction particuliére concernant
I'gxposiuon d'un individu. De tels ¢vénements devraient conduire a un examen approfondi, en
genéral effectué par les autorités compétentes, des divers aspects de la protection relatifs a la
conception et & I'exploitation de I'installation concernée, plutot qu'a i’ application de pénalités &
I'encontre de I'individu exposé. Si la dose n’est pas connue, ou si I'on pense qu'elle est élevée, il
faut envisager de prendre un avis médical.

(168) Les limites recommandées devraient s'appliquer a toutes les catégories d'exposition
professionnelles telles que définies dans la Section 5.1.1, 4 moins que des dispositions
particuliéres aient été adoptées par I'autorité compétente. Compte tenu des difficultés pour
repondre rapidement a I'introduction de limites plus sévéres dans le cadre de I'exploitation
d xnstz'illauons ou d'équipements déja existants, la Commission reconnait que les autorités
competentes puissent souhaiter appliquer temporairement des limites de dose plus élevées. De
tels arrangements devraient étre considérés comme transitoires.

(169) La limite de dose ne constitue qu'une partie du systéme de protection destiné a
maintenir les niveaux d'exposition aussi bas qu'il est raisonnablement possible, compte tenu des
facteurs économiques et sociaux. Elle ne doit pas étre considérée comme un objectif en soi. Elle

“

RECOMMANDATIONS 1990 DE LA CIPR 43

représente, pour la Commission, le niveau auquel I'exposition professionnelle reguliére,
prolongée et délibérée peut raisonnablement étre considérée comme juste tolérable.

(170) L'approche multi-critéres adoptée par la Commission pour selectionner les limites de
dose intégre nécessairement des jugements de valeur relatifs aux nombreux critéres
caractérisant le risque. Ces jugements ne seraient pas nécessairement les mémes dans tous les
contextes, et en particulier pour des contextes sociaux différents. Cest pour cette raison que la
Commission propose des recommandations suffisamment soupies pour laisser la place & des
variations nationales ou régionales. Cependant, pour la Commission, le meilleur moyen pour
introduire de telies variations dans la protection des individus les plus exposés, est de recourir 4
P'usage de contraintes de dose associées aux sources sélectionnées par les autorités compétentes
et appliquées dans le processus d’optimisation de la protection, plutdt que d'introduire des
limites de dose différentes.

(171) Les restrictions de la dose efficace, méme si 'on suppose que les expositions sont au
niveau de la limite de dose pendant des périodes relativement longues. sont suffisantes pour
garantir la non apparition d'effets déterministes dans la plupart des tissus et dJes organes du
corps. Cependant, il existe deux tissus qui ne seront pas nécessairement protéges correctement
par une limite de la dose efficace, principalewnent dans ie cas d’une exposition externe. [l s'agit du
cristallin, qui n'intervient pas au niveau de la dose efficace, et de la peau, qui peut parfaitement
étre soumise a des expositions locales. Des limites de dose distinctes sont necessaires pour ces
tissus. Les expositions internes sont traitées dans les paragraphes 174 et 175 ci-dessous.

(172) La valeur recommandéc précédemment pour la limite de dose applicable au cristailin
était de 150 mSv. La valeur du seuil, pour les troubles visuels (cataracte), exprimée en terme de
dose annuelle efficace, qui avait été estimée 4 0,15 Sv dans la Publication 41 (1984) est confirmée
dans I'’Annexe B. La Commission continue de recommander une limite de dose etficace annuelle
de 150 mSv pour le cristallin. Pour I'exposition externe d des rayonnements peénétrants sur
'importe quelle partie importante du corps, la limite de dose efficace sera plus restrictive.

(173) Pour la peau, la situation est plus compicxe. Pour les effets stochastiques, la dose
cquxvalentc peut étre moyennée sur toute la surface de la peau. Les effets stochasuques sont
supposés apparaitre dans la couche basale a une profondeur nominale de 7 mg cm”~ 2 (dans la
plage de 2 a 10 mg cm ~2). Certains effets déterministes apparaissent également 4 la méme
profondeur, d'autres apparaissent dans les couches plus profondes du derme (302 50 mg em ™ .
La limitation de la dose efficace constitue une protection suffisante de la peau contre les effets
stochastiques. Une limite supplémentaire est nécessaire pour les expositions locales de fagon a
empécher I'apparition d’effets déterministes. La limite annuelle recommandée est de 500 mSv
moyennée sur chaque cm?, quelle que soit la zone exposée. La profondeur nominale est de 7 mg
cm ™2, Dans la pratique, la mesure des expositions est cffectuée sur des zones représentatives
pour I'exposition externe et des zones plus étendues pour la contamination. Les recommanda-
tions données dans la Publication 35 (1982) sur la fagon de moyenner les zones restent toujours
valable. Cette limite, appliquée i la peau du visage, constitucra également une protection du
cristallin contre les expositions localisées 4 des rayonnements ayant une faible puissance de

pénétration comme les particules béta. La méme limite peut étre appiiqueée a tous les tissus dela
main et du pied.

(174) Pour les expositions internes, les limites annuelles d'incorporation (LAI) sont fournies
par la Commission dans la Publication 61 (1991), et elles seront calculées 4 partir d'une dose
efficace engagée de 20 mSv. Comme indiqué dans I'Annexe B (paragraphe B-52) cette approche
prend en compte toutes les distributions de dose non uniformes dans les organes telles que celles
dues aux particules chaudes. Les incorporations estimées pourraient étre moyennées sur une
période de 5 ans pour introduire une certaine souplesse. De nouveiles limites professionnelles
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pour le radon sont en cours d'examen. En attendant, les recommandations existanteg ’
(Publication 47 (1986)) restent valables.

(17§) En pratique, les restrictions concernant les incorporations (moyennées sur 5 ans)
s'apphquant a la limite annuelle d'incorporation, garantiront que la dose équivalente sur la vie
eptlérc (et non la dose équivalente engagee), pour tout organe particulier restera en-dessous des
nmiveaux conduisant a des effets déterministes.

R e abpies 8P

5.3.3. L'exposition professionnelle des femmes

(176) La base du contrdle de I'exposition professionnelle des femmes qui ne sont pas
enceintes est la méme que celle des hommes. Cependant, si une femme est, ou est susceptible
d étre enceinte, des controéles supplémentaires doivent étre envisagés pour protéger I'enfant 4
naitre. Plusieurs facteurs viennent compliquer cette situation. A certains moments, le foetus est
plus sensible que le nouveau-né i d'éventuels dommages déterministes occasionés par les
rayonnements ainsi qu'a I'induction d'effets malins susceptibles d’apparaitre ultéricurement. Ii -
parait maintenant certain que les effets déterministes chez le nouveau-né, dont un retard mental
important, ne s¢ produiront pas si I'exposition de la mére ne dépasse pas les limites de dose?
actucl.lc'mcnt recommandées pour I'exposition professionnelle, quelle que soit la répartition des
expositions dans le temps. Des expositions accidentelles plus élevées peuvent causer plus de
dommages au foetus qu’a la mére.

(17‘{) Le point de vue de la Commission est que les méthodes de protection des femmes
exposées profetion nellement et qui peuvent étre enceintes, devraient assurer une protection du
foc}us. globalement comparable a celle assurée aux membres du grand public. La Commissio
cstime que sa politique sera correctement appliquée si I'exposition de la mére, avant une
doclar§t10n dt': grossessc, satisfait au systéme de protection recommandé par la Commission y:
compris aux limites de dose pour I'exposition professionnelle. Sur cette base, la Commission ne
recommande pas une limite de dose professionnelle particuliére pour les femmes en général.
. (}78) Une fois la grossesse déclarée, le foetus devrait étre protégé par I'application d’une
!un'x te de dose supplémentaire de 2 mSv appliquée 4 la surface de 'abdomen de la femme (partie
inférieure du tronc) pendant tout le reste de la grossesse, et par la limitation de I'incorporation
<§c 'rz.ldio.élémems a environ 1/20 de la LAIL La Commission tient i insister sur le fait que
| utlh;z’mon de son systéme de protection, et particuliérement I'utilisation de contraintes de dose
ass0ciées aux sources, fournira généralement une garantie satisfaisante de conformité a cette
hmng sans qu'l.l y ait besoin de restrictions particuliéres quant au travail des femmes enceintes.
Le pnnapal critére consistera donc  faire en sorte que le travail ne comporte pas un risque élevé
de recevoir des doses accidentelles ou de subir une incorporation, L'identification de telles
situations devrait relever des autorités compétentes. '

»

5.4. Le Systéme de Protection pour I"Exposition Médicale
5.4.1. La justification d'une pratique pour Pexposition médicale

(179 ). La justification d'une pratique entrainant des expositions médicales devrait étre traitée
dg lg méme fagon que celle de n'importe quelle autre pratique. La plupart des avantages et des
de'mmcm:fs concernent les individus qui font I'objet d'examens diagnostiques ou d'actes
thérapeutiques, mais toutes les autres expositions résultantes, dont les expositions profession-
nc!lcs et les expositions du public, ainsi que toutes les expositions potenticlles, devraient étre
pnises en compte. En premier lieu, la pratique doit étre définie en termes généraux. Toutefois,
chaque acte, qu'il soit diagnostique ou thérapeutique, fait I'objet d’une décision particuliére, de
sorte que I'on a la possibilité dappliquer une justification supplémentaire au cas par cas pé)ur
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chacun d'entre eux. Cela ne sera pas nécessaire pour des actes diagnostiques simples bases sur
des indications ordinaires, mais peut étre important pour des investigations complexes et la
thérapeutique. Des orientations pratiques sont proposée dans les Publications 34 (1982), 44
(1985), et 52 (1987).

5.4.2. L'optimisation de la protection pour lexposition médicale

(180) La plupart des actes qui entrainent des expositions médicales étant largement justifiés
et bénéficiant généralement directement a 'individu exposé, on a prété jusqu’ici moins attention
a l'optimisation de la protection dans ce domaine que dans la plupart des autres utilisations des
sources de rayonnements. De ce fait, on peut encore réduire considérablement les doses
délivrées en radio diagnostic. Des mesures simples et peu coiteuses pour réduire les doses sans
perdre d’informations diagnostiques existent, mais le degre d’utilisation de ces mesures varie
trés largement. Pour le méme type d’examen les doses délivrées peuvent varier de deux ordres de
grandeur. Des contraintes de dose ou des niveaux d'investigation établis par les autorités
réglementaires ou professionnelles appropriées, devraient étre pris en compte pour certains
examens de radio diagnostic courant. Ils devraient étre utilisés avec souplesse pour laisser ia
possibilité de délivrer des doses plus élevées lorsque cela est justifié par un jugement climgque
fondé.

(181) Des contraintes devraient également étre prises en compte pour I'optimisation de la
protection lorsque les examens ne bénéficient pas directement i I'individu exposé, par exemple
lorsqu’il s'agit d’études scientifiques et cliniques impliquant Fexposition de volontaires.

5.4.3. Les limites de dose pour T'exposition médicale

(182) Les expositions médicales sont généralement destinées d apporter un avantage direct 3
I'individu exposé. Si la pratique est justifiée et la protection optimisée, la dose deéiivrée au partient
sera aussi faible que cela est compatible avec les objectifs médicaux. Toute limitation
supplémentaire ne peut se faire qu'au détriment du patient. La Commission recommande donc
de ne pas appliquer de limites de dose aux expositions médicales. La question des contraintes de
dose a été discutée dans la Section 5.4.2.

(183) Pour les mémes raisons que celles qui sont indiquées au paragraphe précédent, il n'est
pas approprié d'inclure les doses subies par les patients au cours d'actes diagnostiques ou de
thérapeutiques lorsque I'on examine la conformité avec les limites de dose appliquées aux
expositions professionelles ou aux expositions du public. De plus, toute augmentation de Jdose
provenant d’une exposition professionnelle ou d’une exposition du public, a pour résultat une
augmentation du détriment qui n’est, pour une large part, pas affectée par les doses délivrées a
des fins medicales.

5.4.4. L'exposition médicale des femmes enceintes

(184) Comme discute dans la Section 3.4.4, I'exposition de I'embryon pendant les trois
premiéres semaines qui suivent la conception a peu de chances d'entrainer des effets
déterministes ou stochastiques sur le nouveau-né. Une patiente enceinte devrait savoir, ou tout
au moins suspecter, qu'elle est enceinte apres I'absence d’une menstruation, et les renseigne-
ments nécessaires sur une grossesse possible peuvent et devraient étre donnés par la paticnte
¢lle-méme. Si la derniére menstruation attendue ne s’est pas produite et qu'il n'y a pas d'autres
renseignements pertinents, on devrait considérer que la femme est enceinte. Les actes
diagnostiques et thérapeutiques entrainant des expositions de I'abdomen chez les femmes
susceptibles d’étre enceintes devraient étre évités sauf s'ils sont justifiés du point de vue clinique.
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5.5. Le Systéme de Protection pour I’Exposition du Public

(185) La maitrise de I'exposition du public dans toutes les situations normales s’effectue par
le biais de controles a la source, et les mesures prises au cours d’une année peuvent entrainer des
expositions ou des incorporations qui s¢ poursuivront durant les années ultérieures, par
exemple lorsque des radionuciéides a vie longue sont libérés dans I'environnement. Le concept
d’ecngagement de dose est utile en tant qu'alternative a 'utilisation de modéles environnemen-
taux d'équilibre a long terme reliant les émissions chroniques au niveau final des doses
individuelles et collectives. Les doses individuelles futures, et plus précisément les doses
délivrées a des membres représentatifs d’un groupe critique, peuvent aussi étre limitées par
I'emploi du concept d’engagement de dose. Si on fixe une limite a 'engagement de dose regu par
un groupe critique du fait de chaque année d’une pratique se poursuivant a un niveau annuel
constant, la dose efficace individuelle annuclle moyenne ne dépassera jamais cette limite. Si
'engagement est tronqué dans le temps, cette garantie ne vaudra que jusqu’au moment de la

coupure. La dose efficace collective par unité de pratique peut étre utilisée pour la justification 4

d’une pratique et pour l'optimisation de la protection. Il faut noter qu'une partie de la dose
collective peut étre reque dans le futur lointain. Si ce fait devait influencer fortement le jugement
sur l'importance du détriment, I'engagement de dose collective complet devrait étre remplace
par la dose efficace collective délivrée pendant des périodes déterminées.

5.5.1. L’optimisation de la protection pour exposition du public

(1§6) Dans la pratique, presque toutes les expositions du public sont maitrisées par les
procédures, d'_op(.imisation, et l'utilisation de limites prescrites. Ii est souvent pratique de |
regrouper les individus qui forment un ensemble homogéne de par leur exposition a une méme -

source. Lor§qu‘un tel groupe est représentatif des personnes qui subissent exposition la plus
clevgc d}: fait de cette sourc, il est appelé groupe critique. La contrainte de dose devrait étre
appliquée a la dose moyenne dans le groupe critique due a la source pour laquelle la protection

est optimisce. Il peut arriver que le méme groupe soit aussi le groupe critique pour d'autres

sources, ou bien, si les groupes critiques sont différents, que chacun d’eux puisse subir des doses
venant d’autres sources pour lesquelles il n'est pas critique. Si les expositions d’un groupe
cniuque sont susceptibles d’approcher les limites de dose fixées pour I'exposition du public (voir
Section 5.5.2), les contraintes appliquées  chaque source devront étre établies de fagon a tenir
compte de toute contribution significative d’autres sources pour ce groupe critique.

(18?) Le but principal de I'optimisation sous contrainte dans le cas de I'exposition du public
devrait étre d'établir des restrictions pratiques pour les sources d'exposition, par exemple sousla
forme de limitations des rejets d’efluents radioactifs dans I'environnement.

5.5.2. Les limites de dose pour [exposition du public

( 188) Avec une large utilisation des contraintes de dose liées a la source et de restrictions
pratiques pour les sources d’exposition du public, les limites de dose seront rarement en
pratique le critére limitant. Cependant, du fait qu'elles sont liées 4 la source, les contraintes
peuvent, du moins en principe, ne pas tenir compte de fagon adéquate des expositions venant
d’autres sources. Bien que la Commission pense que cela n'ait que peu de chance de se produire,
elle continue de recommander des limites de dose pour I'exposition du public, ne serait-ce que
pour fournir une limite pour le choix des contraintes.

' (189) .La Commission restreint I'application des limites de dose qu'ellc recommande pour
l;qusmon du public aux doses recues du fait des pratiques. Les doses regues dans des
situations ou la seule action de protection possible prend la forme d'une intervention sont
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exclues du cadre des limites de dose. Une attention particuliére doit ¢tre apportée aux
expositions potentielles. (Voir Section 5.6.) Le projet d’émission de radionuci¢ides & partir
d'installations, y compris I'émission de radionucléides natures issus d’installations telles que les
mines et les sites de stockage de déchets, devrait étre traité comme une pratique. Les doses
résultantes devraient étre soumises aux limites de dose. Par contre, le radon dans jes habitations
et a I'air libre ainsi que les matiéres radioactives naturelles ou artificieiles se trouvant déja dans
'environnement, constituent des exemples de situations qui ne peuvent étre influencées que par
I'intervention. Les doses dues a ces sources sont donc en dehors du cadre des limites de dose
pour I'exposition du public. Il existe encore d’autres expositions aux sources naturelles qui se
situent en dehors de ce cadre. Le radon dans les habitations existantes ¢t nouvelles est traite
dans la Section 6.2.1. La conduite d’une intervention implique une exposition professioaneile ¢t
devrait étre traitée en conséquence.

(190) Il existe au moins deux approches possibles dans I’établissement d’une limite de dose
pour l'exposition du public. La premiére est la méme que celle qui est utilisée pour
I'établissement des limites professionnelles. L'estimation des consequences n'est pas plus
difficile que celle des conséquences des limites professionnelles, mais il est beaucoup plus ardu
d’apprécier le niveau a partir duquel ces conséquences peuvent raisonnablement ctre
considérées comme inacceptables. La deuxiéme approche consiste a fonder le jugement sur les
variations du niveau de dose existant provenant de sources naturelles. Le bruit de fond naturel
peut ne pas étre sans danger, mais sa contribution d I'ensemble du détriment sanitaire subi par la
société est faible. Cette approche est peut-étre mal ressentie, mais il est difficile de qualifier
d’inacceptables des variations existant d’un endroit 3 ['autre (2 I'exclusion des vanations
importantes de la dose due au radon dans les habitations).

(191) Les conséquences d’une exposition additionnelle continue, correspondant a des doses
efficaces annuelles de 'ordre de 1 mSv @ S mSv sont présentées a 'Annexe C. Elles ne fournissent
pas une base de jugement facile, mais par contre elles suggérent fortement une valeur de la limite
de dose annuelle peu supéricure & | mSv. D’autre part, les données de la Figure C-6 de I’Annexe
C montrent que méme pour une exposition continue de 5 mSv a ™!, le changement du taux de
mortalité spécifique a I'dge est trés faible. Mise a part I'exposition au radon qui est trés variable,
la dose efficace annuelle due aux sources naturelles est d’environ 1 mSv, avec des valeurs au
moins deux fois plus importantes lorsqu’on se trouve trés au-dessus du niveau de la mer ou dans
certaines régions géologiques. Sur la base de toutes ces considérations, la Commission
recommande une limite annuelle de la dose efficace de | mSv. Le probiéme d’une vaieur
moyenne dans le temps est discuté au paragraphe suivant.

(192) Lorsque l'on fixe des limitations pour les sources d’exposition du public, on tient
compte de la variabilité des transferts dans 'environnement vers '’homme: mais des variations
transitoires encore plus importantes sont toujours possibles. Il y aura aussi des variations dans
I'efficacité des procédures qui permettent de maitriser la source: la Commission recommande
que les augmentations passagéres de dose résultant de ces vanations fassent partie des
expositions soumises aux limites de dose. Les doses dues a des accidents majeurs ne sont par
contre pas soumises aux limites de dose car on ne peut les traiter que par l'intervention. Etant
donné que le détriment est fonction de I'accumulation des doses pendant de nombreuses années,
il serait trop restrictif de demander que les contrdles soient rigoureusement liés a des limites de
dose annuelles. Une certaine souplesse des limites est souhaitable. Les précédentes recomman-
dations de la Commission prévoyaient une limite principale pour la dose erficace annuelle, avec
une limite complémentaire de la dose efficace pour certaines années, 4 condition que la dose
efficace moyeune sur l'ensemble de la vie ne dépasse pas la limite principale. Cette
recommandation est en principe toujours valable, mais la Commission a estimé que la période
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trés longue sur laquelle la moyenne doit étre établie pour la limite supplémentaire introduit une
trop grande souplesse. Elle recommande maintenant pour 'exposition du public, que la limite
soit exprimée par une dose efficace de | mSv dans une année. Cependant, dans des circonstances
particuliéres, une valeur de la dose efficace plus élevée pourrait étre autorisée pour une année
donnée a condition que la moyenne sur S ans ne dépasse pas 1 mSv par an. Ceci ne représentant
qu'un léger changement par rapport a la recommandation précédente, la Commission
recommande que la période de $ ans soit appliquée rétrospectivement dés la mise en oeuvre dela
nouvelle recommandation. Dans ce but les valeurs exprimées en dose efficace pourraient étre
ajoutées aux valeurs précédentes exprimées en équivalent de dose efficace. Cette limite, implique
que les contraintes appliquées pour I'optimisation de la protection lors de la conception de
nouvelles installations devraient étre inféricures 2 | mSv dans une année.

(193) En établissant la limite de la dose efficace, la Commission a recherché une valeur qui

serait juste a la limite de 'inacceptable pour une exposition continue, résultant de pratiques 3

dont I'utilisation est le fait d’un choix délibéré. Cela n’implique pas que des doses plus élevées
provenant d'autres sources, comme le radon dans les habitations, devraient étre considérées

comme inacceptables. L’existence de ces sources peut étre indésirable, mais elle n'est pas le 4
résultat d'un choix. Les doses ne peuvent étre contrdlées que par des mesures d'intervention,

lesquelles auront aussi des cOtés indésirables.

(194) On a également besoin de limites pour le cristallin et certaines zones localisées de 1a ‘g )

peau car ces tissus ne seront pas nécessairement protégés contre les effets déterministes par la
limite de la dose efficace. Etant donné que la période totale d’exposition peut étre pratiquement
deux fois plus longue que pour I'exposition professionnelle, et que les individus exposés peuvent

présenter une gamme de seasibilités plus grande que dans le cas de la population, pius limitée, ¥

des travailleurs, les limites annuelles recommandées (non professionnelles) pour la dose
équivalente dans ces tissus sont plus faibles que chez les travailleurs. La Commission a adopté

un facteur de réduction arbitraire de 10, conduisant & des limites annuelles de 15 mSv pour le ]

cristallin et de S0 mSv moyennnée pour chaque cm? de peau quelle que soit la surface exposée.
Les limites recommandées sont résumées dans le Tableau 6.

Tableau 6. Limites de dose recommandées'

Limite de dose
Application Travailleurs Public

Dose efficace 20 mSv par an 1 mSv en un an’
en moyenne sur des périodes
déterminces de 5 ans’
Dose cquivalente annuclie

cnistallin 150 mSv 15 mSv
peau 500 mSv 50 mSv
mains et pieds 500 mSv -

' Les limites s'appliquent a la somme des doses concernées provenant d'expositions
externes durant la période indiquée, et de la dose engagée sur 50 ans (jusqu'a 70 ans
pour les enfants) provenant d'incorporations pendant la méme période (voir para. 143).

* A la condition supplémentaire que la dose efficace ne dépasse pas 50 mSv pour une
année donnée. Des limitaticns supplémentaires discutées dans la Section 5.3.3. du texte
principal s'appliquent pouar I'exposition professionnelle des femmes enceintes.

' Dans certaines circonstances, une valeur plus élevée de la dose cfficace pourrait
étre autorisée pour une année donnée a condition que la moyenne sur S ans ne dépasse
pas | mSv paran.

¢ L3 limitation de la dose cfficace fournit a la peau une protection suffisante contre
les effets stochastiques. Une limite supplémentaire est nécessaire pour les expositions
localisées afin de prévenir les effets déterministes (voir paragraphes 173 et 194).
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5.6. Les Expositions Potentielles

(195) A lorigine, les expositions potentielles devaient étre traitées dans le cadre du systéme
de protection appliqué aux pratiques. Mais on doit reconnaitre que ces expositions, si clles se
produisent, conduiraient a la mise en oeuvre de mesures d’intervention. Ainsi il devrait donc y
avoir deux objectifs, la prévention et la réduction. La prévention consiste 4 diminuer la
probabilité d’occurence de séquences d’événements susceptibles de causer ou d’augmenter les
expositions aux rayonnements. Elle implique que la fiabilité de tous les systémes operationneis
et de sécurité ainsi que celle des procédures de travail associées soit assurée. La reduction
consiste & limiter et 4 diminuer les expositions au cas ou I'une de ces séquences se produirait. Slle
implique I'utilisation de mesures de sécurité prédéfinies et de procédures opérationnelies pour
controler chaque séquence d’événements dans le but d’en limiter les conséquences, au cas ot eile
se produirait. Les dispositions permettant cette réduction ne devraient pas se limiter a des plans
d’intervention. Beaucoup peut étre fait aux stades de la conception et du fonctionnement pour
réduire les conséquences de séquences d’accidents de fagon a ce qu'il ne soit pas nécessaire
d'intervenir. 1l est difficile de comparer et de combiner les avantages d'une diminution de ia
probabilité d’occurrence de I'événement (prévention) avec ceux d’une diminution de la dose
(réduction), car une diminution de la probabilité par un certain facteur a’est géneralement pas
considérée comme équivalente a une diminution de dose par le méme facteur.

(196) Afin de maintenir une stricte cohérence entre le traitement des expositions réeiles et
celui des expositions potentielles, il serait nécessaire d’¢largir le concept de détriment pour y
inclure la probabilité d’occurrence d’une situation entrainant un détriment. On cherche 4 mettre
au point des techniques appropriées. Dans I'attente de ces techniques, on doit mettre i"accent sur
la partie du détriment qui correspond a la probabilité de mort attribuable. Il faut aussi
reconnaitre que les incertitudes dans I'estimation de la probabilite d’occurrence de I'evénement
seront généralement beaucoup plus grandes que les incertitudes dans I'estimation Je la
probabilité des conséquences, au cas ol la dose serait délivree.

(197) La fagon la plus simple de traiter I'exposition potentielle des individus, est de
considérer que la quantité a utiliser dans le systéme de protection est la probabilité individuelie
globale (a priori) de mort attribuabie par cancer, plutét que la dose efficace. A cette fin, lu
probabilité est définie comme le produit de la probabilité de recevoir la dose par la probabiiité
conditionnelle de décés attribuabie a la dose si elle devait avoir été subie. On peut alors utiliser
une limitation équivalente a une limite de dose mais sous la forme d'une limite de risque, c’est a
dire une limite de la probaboilité de mortalité. (Voir Section 5.6.3.) Si I'on définit la limite de
risque a partir de la probabilité de décés associée a une exposition égale d la limite de dose
considérée, on obtiendra le méme niveau de protection vis a vis des cancers non létaux et des
effets déterministes.

(198) Cette utilisation du risque global li¢ & une irradiation individuelle constitue une bonne
base pour utiliser le systéme de protection, mais elle n’est pas suffisante car la situation sera
differente si I'événement occasionnant I'exposition potenticlle se produit réellement. S'agissant
d'un événement potentiel de faible probabilité, la contrainte de risque individuei global peut, si
I'événement se produit, permettre des doses suffisamment importantes pour nécessiter une
intervention ou pour entrainer des cffets déterministes. On devrait avoir présent a I'esprit ces
effets indésirables dés le stade de la conception. IIs peuvent ¢a effet exiger des contraintes de
risque (analogues aux contraintes de dose) plus faibles que ceiles qui seraient nécessaires pour
des situations a doses faibles et d probabilité élevée. Lorsque I'on évalue le risque individuel, il ne
faut pas oublier que si une dose est réellement regue, la probabilité conditionnelle d’effets nocifs
peut étre plus élevée que la probabilité obtenue en utilisant les coetficients de risque nominal, car
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les doses et les débits de dose peuvent étre plus élevés que ceux pour lesquels ces coefficients ont
été etablis, et aussi parce que les effets déterministes peuvent devenir importants pour ces doses
¢levees.

(199) Dans le cas d’expositions potenticlles, I'estimation du détriment collectif est difficile et
discutable, méme s'il se limite a la prise en compte des morts attribuables. Il n’est pas pertinent
d'utiliser le produit de la probabilité d’'un événement par le nombre de morts attribuables s'il
devait se produire—le nombre de morts attendu—car cela masque le fait qu'il y aura, soit
aucune conséquence si I'événement ne se produit pas, soit le maximum de conséquences s'il se
produit. Cela implique aussi une hypothése implicite de la réciprocité entre les réductions de la
probabilité et celles de I'ampleur des conséquences: c'est @ dire I'hypothése qu'un événement
fréequent ayant de faibles conséquences et qu'un événement rarc ayant des conséquences
importantes sont équivalents du point de vue du détriment associé si les valeurs des
conséquences attendues sont les mémes.

(200) L’analyse multi-critéres constitue une approche plus compiéte du détriment collectif
dans le cas des expositions potentielles. Chaque caractéristique (critére)des options disponibles
doit étre identifiée et quantifiée. On lui attribue ensuite un facteur de pondération que 'on
estime représentati” de son importance. Les critéres pondérés peuvent alors étre agrégés pour
fournir une évaluation de I'option ou bien comparés individueilement aux critéres pondérés
pour d'autres options. Chacune des méthodes fournit une basc quantitative, ou semi-
quantitative, pour le choix entre plusieurs options.

(201) A défaut, une approche plus simple peut étre utilisée pour les expositions individuelle et
collective lorsque les doses sont faibles, méme si I'événcment se produit. Si celles-ci, au cas ou
clles surviendraient, ne dépassent pas les limites de dose, il est approprié d’utiliser le produit de
la dose attendue par sa probabilité d’occurrence, comme s’il était certain qu'elle se produise. Les
procedures conventionnelles de justification et d’optimisation peuvent ensuite étre appliquées.

5.6.1. La justification d'une pratique

(202) Si des informations suffisantes sont disponibles, le détriment associé a une pratique
envisageée, sur la base duquel on évalue la justification de cette pratique, devrait inclure le
détriment associé aux expositions potentielles. Dans la pratique, il est fort possible que
Iestimation du détriment associé aux expositions potentielles soit affinée par I'expérience
acquise durant le fonctionnement de la pratique aprés son démarrage. Cela nécessitera une
ré¢valuation de sa justification.

5.6.2. L'optimisation de la protection

(203) Si les options pour l'application du systéme de protection aux expositions potenticlles
n'ont pas d'incidence sur les autres expositions résultant de la pratique, le détriment potentiel
peut étre utilisé dans les procédures d’optimisation sans autre complication. Mais il arrive
parfois que les deux types d’exposition soient interdépendantes, I'optimisation de la protection
devant alors étre faite pour les deux situations simultanées. (Voir Section 5.7.) Dans les deux
cas, la procédure doit étre contrainte par une limite de risque individuel ou plus
vraisemblablement par des contraintes de risque individuel liées a la source ou a la séquence des
événements,

5.6.3. les limites et contraintes pour le risque individuel

(204) Bien qu'une limite de risque puisse étre définie par analogie avec une limite de dose, elle
aura un caractére trés different. La probabilité d’événements conduisant a des expositions
potentielles ne peut pas étre évaluée a partir d’observations. Ces expositions résultent d'une

certaine forme d'¢valuation probabiliste. Les évaluations fournissent généralement des
estimations de la probabilité de séquences d’accidents définies.

(205) La probabilité totale associée a toutes les séquences possibles ne peut étre obtenue qu'a
partir d'une étape préevisionnelle. Il est donc plus utile de définir une série de contraintes de
risque applicables a la probabilité attribuable de décés: cette probabilité est définie comme le
produit de la probabilit¢ de recevoir une dose résultant d’une séquence donnée par ia
probabilité conditionnelle de décés attribuable a la dose si celle-ci devait étre reque. Considérées
isolément, ces contraintes ne seront pas adéquates car un individu sera soumis au risque associé
a plus d’une séquence. Sauf si une séquence est dominante, il y aura donc aussi besoin d’une
limite de risque, malgré la difficulté d’évaluation du risque total auquel cette limite devrait
s’appliquer. La Commission ne recommande pas encore de limite de risque annueile pour les
individus.

(206) 11 y a également une possibilité de doses potentielles dans le cas des zxpositions
médicales. Des erreurs dans la dosimétrie et des dysfonctionnements des équipements ont
conduit a délivrer aux patients des doses nocives pour la santé et parfois fataies. Dans ce
contexte, la Commission ne recommande aucune valeur spécifique pour les contraintes de
risque.

5.7. Les Situations avec Interaction

(207) La majeure partie des doses individuelles et collectives résulte souvent d’un seul type
d'exposition. Cependant, il est des cas ou plusieurs types d’exposition peuvent avoir une
contribution importante.

(208) Le premier exemple est linteraction entre I'exposition du public et I'exposition
professionnelle. Si I'exposition du public est due a une libération d’effluents dans I'environne-
meat, une réduction de cette exposition peut entrainer une augmentation de I'exposition
professionnelle en raison d’un traitement supplémentaire des effluents et du stockage des
déchets. L'approche la plus simple pour I'optimisation de la protection consiste 2 combiner les
doses efficaces collectives venant des deux formes d’expcesition. Cependant, on a pariois estime
que le détriment di a I'exposition du public devrait étre traité differemment de celui di a
I'exposition professionnelle. La Commission n’est pas d’accord avec ce point de vue. Eile
recommande que la somme des doses efficaces venant de chaque type d’exposition a partir d’une
source donnée soit utilisée dans les procédures d’optimisation. Si on pense gque les deux
composantes ont des pondérations différentes, elles pourraient étre utilisées separément dans
une analyse multi-critéres.

(209) Le deuxiéme exemple est l'interaction entre I'exposition poteatielle ¢t I'exposition
professionnelle ou du public. L'inspection systématique des instailations peut réduire la
probabilité des dysfonctionnements mais seulement au prix d’'une exposition professionnelle
supplémentaire, et la réduction de I'exposition du public par le biais d’un stockage de déchets
plus important peut causer une augmentation des expositions potentielles professionnelles et du
public. Cette forme d'interaction ne peut étre traitée qu'avec des méthodes d’anaiyse multi-
critéres.

6. LE SYSTEME DE PROTECTION EN CAS D’INTERVENTION

Le Chapitre 6 traite de situations ou les sources ¢t les voies d’exposition sont déja présentes et
ou le seul type d’action possible est I'intervention. Le chapitre traite surtout de I'intervention
appliquée a I'exposition du public, y compris l'intervention a la suite d’accidents, mais il
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contient aussi des éléments sur I'exposition professionnelle pendant les i'nten:ennons d urgence.
L'application pratique de ces recommandations sur l'intervention est discutee dans le Chapitre
7.

(210) Avant de démarrer un programme d'intervention, on fievrait demontrer que
I'intervention proposée sera justifiée, c'est a dire qu'elle fera plu§ de bien que de‘ mal.let que la
forme, I'ampleur et la durée de l'intervention auront eté chogsi{:s dc'facon_a o;,mr.n.xser la
protection. Comme il est expliqué dans la Section 4.4 la Comgusxon d.econsclllc d'utiliser les
limites de dose pour décider du besoin ou de la portée d’une intervention.

6.1. Les Bases de I'Intervention en cas d’Exposition du Public

(211) Lorsque l'on évalue les avantages et les détn’mcn;s résultaqt d"unc. imeryentnon
destinée a réduire I'exposition du public, la comparaison devrait, en premier licu, étre fa.n}clp0ur
les personnes directement exposées, mais il y aura aussi un 'unp?ct sur le reste de la société et le
jugement devra étre suffisamment large pour couvrir tous les impacts. o

(212) Comme ilestindiqué dans la Section 4.4, les processus de Just'xﬁcatx.on etd’optimisation
s'appliquent tous les deux aux mesures de protection, et 11 est QOnc nécessaire de les prendre en
compte ensemble lorsque I'on prend une décision. La justification est le proc&ssus par lequel on
décide que les inconvénients de chaque composant de l'interycnuon, c'est a dire ‘dc cha&gue
mesure de protection, sont plus que compensés par les réductions df’ dose suso::publcs d'étre
réalisées. L'optimisation est le processus par lequel on décide de la méthode, del §mplcur etde
la durée de la contre-mesure de fagon a obtenir un bénéfice net maximum. La durée des contrg-
mesures influence la dose évitée, et la prévision du moment de I'arrét des cont.rc-mmures devrait
donc faire partic du processus d’optimisation. En termes simplq, l.a dlﬂ'érefxce entre lc's
avantages et les inconvénients, exprimée dans les mémes termes, c'est a thc les colts, y compris
les colits sociaux avec une prisc en compte de I'anxiété, devrait étre positive pour chaque mesure
de protection adoptée et devrait étre maximisée en établissant les dét?ils de g:tt.c mesure.

(213) Le coit de lintervention ne comprend pas sculemcn; le codt mongtmre.. Certaines
mesures de protection ou de réparation peuvent impliquer des risques non radiologiques ou de
graves impacts sociaux. Par exemple, le déplacement a court terme de personnes hors de leur
domicile ne cotite pas trés cher, mais il peut causer une séparation temporaire des mcmpres dela
famille et avoir pour rtésultat une anxiété comsidérable. L'évacuation prolongeée et les
relogements définitifs sont coiteux ct parfois trés traumatisants. . o

(214) 11 s'ensuit, d’aprés les paragraphes précédents, qu'il n'est pas pO.SSlblc de définir des
niveaux d'intervention quantitatifs devant étre appliqués de fagon rigide dans toutes les
circonstances. Néanmoins, certains types de mesures pouvant étre néwssairgs de facoq urgente,
il est utile d'avoir des plans préts & I'avance que I'on puisse utiliser rapidement a la suite
d’accidents ou de situations d'urgence.

6.2. Les Situations dans lesquelles une Action Corrective peut étre Nécessaire

{215) De nombreuses situations dans lesquelles une intervention peut éu:e envisagee existent
depuis longtemps ¢t ne nécessitent donc pas de mesure urgente. D'autres, rcsgltan't dfaccndcnt.s.
peuvent causer des expositions importantes @ moins qu'une contre-mesure lmmedlxate ne soit
pnise. Elles peuvent aussi causer des problémes a long terme. Les situations anciennes sont
traitees dans cette section; les accidents dans la Section 6.3.
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6.2.1. Le radon dans les habirations

(216) 1I faut préter une attention particuliére au radon dans les habitations. car les doses
individuelles et collectives dues au radon sont toutes les deux plus élevées que celles dues a
pratiquement n'importe quelle autre source. Dans de nombreux pays, il existe des doses
individuelles beaucoup plus élevées que celles qui seraient acceptées pour Iexposition
professionnelle. Si des améliorations se révélent nécessaires, elles doivent étre réalisées en
modifiant les habitations ou le comportement des occupants.

{(217) Dans la Publication 39 (1984), la Commission recommandait d’utiliser des niveaux
d'action pour aider a décider a partir de quand il fallait demander ou conseiller une mesure de
réparation dans des habitations existantes. Le choix d’un niveau d’action est complexe et ne
dépend pas seulement du niveau d’exposition, mais aussi de I'ampleur de I'action probable qui
aura des implications économiques pour la communauté et les individus. Pour les habitations
occupées par les propriétaires, un simple conseil peut étre adéquat, la décision fnale étant
laissée aux propriétaires occupants au nom de tous les autres occupants; mais daas les pays ou
le nombre d’habitations louées est important, il serait souhaitable d’établir des niveaux d’action
nationaux fermes, au moins pour les habitations louées. Dans de tels cas, le meilleur choix de
niveau d'action pourrait étre celui qui définit un nombre de maisons important mais
raisonnable, ayant besoin de travaux de réparation. On ne doit donc pas sattendre a ce que le
méme niveau d’action soit approprié pour tous les pays.

(218) Le probléme des habitations nouvelles présente certaines similitudes avec celui des
habitations existantes car la concentration en radon ne peut pas étre déterminée avec certitude
avant que I’habitation ne soit terminée et occupée depuis environ un an. Elle est alors considérée
comme une habitation existante. Le probléme est donc traité ici plutot que dans le Chapitre 3.
Des guides et des régles pour la construction de nouvelles habitations dans des zones
déterminées peuvent étre établis de sorte que les expositions dans ces habitations seront trés
probablement en-dessous d'un niveau de référence choisi. Le choix d’un niveau peut entrainer
des modifications importantes dans les pratiques de construction classiques et avoir des erfets
imprévus sur les structures et les conditions de vie. La Commission souhaite donc procéder avec
précaution. Elie a entamé un examen supplémentaire des expériences en cours avant de publier
une révision de ses recommandations. En attendant, les recommandations de la Publication 39
devraient continuer a étre utilisées.

6.2.2. La radioactivité résiduelle provenant d'opérations antérieures

(219) L'origine de déchets la plus courante est I'ensevelissement de matiéres a vie longue
provenant d’opérations antérieures comme I'exploitation miniére ou les cadrans lumineux
peints avec des composés du radium. L'utilisation de déblais miniers pour combler des terrains
sur lesquels on a par la suite construit des maisons d’habitation, a entrainé d’importants
problémes. Des batiments dans lesquels on a travaillé avec le radium ont easuite ¢té réutilisés a
d’autres fins, le radium n'ayant été découvert que plusicurs années apres. Il y a donc cu plusieurs
accidents au cours desquels des matiéres radioactives a vie longue ont été dispersées dans des
zones d’habitation et des zones agricoles. Les contre-mesures nécessaires varient beaucoup dans
leur complexité et leur taille et peuvent elles-mémes faire surgir des problémes d’exposition
professionnelle et dc stockage de déchets. Elles devraient étre entreprises conformément zux
recommandations de la Commission pour les pratiques. Le besoin et 'ampleur des mesures
doivent étre estimés en comparant le bénéfice des réductions de dose avec le détriment di au
travail de réparation, dont celui d aux doses subies au cours de la mise en ocuvre des actions
correctives. Il n'existe pas de solution générale, mais les méthodes recommandées pour
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l'optimisation de la protection peuvent étre utilisées pour donner des conseils dans chaque cas
particulier.

6.3. Accidents et Situations d’Urgence

6.3.1. Les Interventions concernant le public

(220) Lorsqu'on décide d'une intervention pouvant étre nécessaire aprés un accident, la
premiére étape est de définir le type de toutes les contre-mesures possibles et de considérer les
couts et les réductions des doses individuelles et collectives attendues en fonction de 'ampleur et
de la durée de chacune d'entre elles. Un travail préliminaire portant sur la modélisation des
problémes économiques et environnementaux et sur I'éventualité d’accidents est nécessaire
pour ces estimations.

(221) L'application de contre-mesures quelle qu'en soit 'ampleur, méme si elle est limitée, R

entrainant des colts considérables, il serait possible qu'une intervention de courte durée & petite

échelle soit codteuse sans étre efficace. Quand I'ampleur et la durée proposées augmentent, |

Pefficacité s’accroit sans un accroissement marqué des coidts. Mais a la longue, les
accroissements supplémentaires n'arriveront pas & réaliser une augmentation de bénéfices

comparable i 'augmentation des coiits et le bénéfice net recommencera 4 chuter. Il y a donc une 8
gamme de valeurs de niveaux d'intervention possibles pour une dose individuelle évitée, parmi %
lesquels se trouve le niveau optimum. A ce niveau optimum, si le bénéfice net est positif, une
intervention d’un type, d’'une ampleur et d'une durée définis sera justifice. La planification |
initiale des urgences devrait comprendre le choix de niveaux d'intervention pour une dose §

évitée, ou une gamme limitée de niveaux d'intervention susceptibles de conduire i une
intervention justifiée et raisonnablement bien optimisée.

(222) Le bénéfice d'une mesure de protection particuliére dans un programme d’intervention
devrait étre estimé sur la base d’une réduction de dose réalisée ou espérée du fait de cette mesure .

de protection spécifique: la dose évitée. Chaque mesure de protection doit donc étre considérée
selon ses propres mérites. Par exemple, les décisions 4 propos du contréle de certaines denrées
alimentaires sont indépendantes de celles concernant d’autres denrées alimentaires, et de
décisions concernant le confinement ou I'évacuation. De plus, les doses qui seraient dues d
toutes les voies d’exposition, les unes étant soumises a des mesures de protection ¢t les autres ne
I'étant pas, devraient étre évaluées. Si chez certains individus, le niveau de dose totale est si cleve

qu'il est inacceptable méme en cas d'urgence, la possibilité de mesures de protection

supplémentaires modifiant les contributions majeures a la dose totale devrait étre récxaminée
sans délai. Des doses causant des effets déterministes graves ou une trés forte probabilité d'effets
stochastiques nécessiteraient un tel réexamen. Pour cette raison, un niveau d'intervention vis a
vis des doses regues par toutes les voies devrait étre choisi au stade de la planification.

(223) Dans la Publication 40 (1984) la Commission a établi les principes généraux pour
I'organisation d’une intervention aprés un accident et y a inclu des indications quantitatives sur
les niveaux d’intervention. Ces indications étaient limitées aux mesures a court et moyen termes.
La Commission prévoit d’en fournir de nouvelles couvrant la totalité du sujet.

6.3.2. La limitation de l'exposition professionnelle en situation & urgence

(224) Les expositions professionnelles directement liées 4 un accident peuvent étre seulement
limitées uniquement par la conception des installations et leurs caractérisques de protection ct
par I'établissement de procéduies d'urgence. Idéalement, le but serait de maintenir les doses
dans les limites permises pour les conditions normales, mais bien que cela soit généralement
possible, cela peut ne pas toujours étre le cas dans les accidents graves.
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(225) En plus de I'exposition résuitant directement d’un accident, des équipes d’intervention
seront exposées pendant les actions d’'urgence et les mesures correctives. Méme dans les
accidents graves, les expositions peuvent étre réduites en prenant des mesures operationnelles. [
est probable que les doses subies seront plus élevées que dans les situations normales, et ciles
devraient dong étre considérées autrement que les doses normales. Les urgences entrainant des
expositions importantes d’équipes d’intervention sont rares et I'on peut permettre un certain
relaichement des contrdles mis en oeuvre dans les situations normales lors d’accidents graves
sans pour cela abaisser le niveau de protection 4 long terme. Ce reldchement ne devrait pas
permettre d’expositions entrainant des doses efficaces supérieures a environ 0,5 Sv lors de la
reprise en main et de la mise en oeuvre de contre-mesures immédiates et urgentes. sauf pour des
mesures prises pour sauver des vies humaines et qui ne peuvent que rarement étre soumises a des
limitations dosimétriques. On ne devrait pas permettre a la dose équivalente d la peau de
dépasser environ S Sv sauf pour sauver des vies humaines. Une fois qu'on a repris le controle ae
la situation, le travail de remise en état devrait étre traité comme faisant partie de I'exposition
professionnelle subie au cours d’une pratique.

7. APPLICATION DES RECOMMANDATIONS DE LA
COMMISSION

Le Chapitre 7 souligne I'importance des aspects opérationnels de la protection radiologique
et montre comment elle devrait étre réalisée 4 partir des exigences des autorités reglementaires et
des recommandations de la Commission. Il donne des indications sur la mesure des doses
(surveillance) et sur les bases sur lesquelles pourrait se fonder I'exemption des exigences
réglementaires. Il porte sur les pratiques et l'intervention.

(226) Ce chapitre traite principalement les aspects relatifs a I'organisation qui peuvent aider
a l'application des recommandations de la Commission. Bien que les structures d’organisation
différent d’un pays a l'autre, et que ce Chapitre ait une fonction d'illustration, la Commission
espére apporter des orientations utiles aux responsables et aux autorités réglementaires.

(227) En ce qui concerne ['application des recommandations de la Commission, les
principales responsabilités reviennent d’abord aux concepteurs puis aux exploitants des
équipements et des installations, qui regoivent des orientations en partie d’experts spécialisés ou
de publications comme celles de la Commission et d’autres organisations internationales, ¢t en
partie d’organismes réglementaires et consultatifs. Les gouvernements devraient établir une
structure associant des fonctions de réglementation et de conseil afin d'aider les exploitants a
faire face a leurs responsabilités, et d’assurer le maintien d’un niveau de protection convenaboie.
Cette structure devrait aussi fournir tous les organismes centraux nécessaires y compris ceux de
I'intervention, et assurer les liaisons avec les organisations régionales ¢t internationales dans les
situations d'urgence et les situations normales.

(228) Les structures d’organisation utilisées pour la maitrise des pratiques devraient, autant
que possible, étre aussi utilisées pour les interventions, bien qu'elles doivent étre modifiées et
¢élargies dans certains cas. Ceci aiderait 4 maintenir une certaine cohérence et éviterait trop de
rigidité dans les frontiéres entre les domaines de compétence. L’organisation de I'intervention ¢n
cas d'urgence devrait faire partie intégrante des procédures d’exploitation normales. Tout
transfert de responsabilité, de la structure de commandement habitueile 3 un organisme de
contréle en cas d'urgence devrait étre planifié a 'avance. Ce transfert devrait étre une procedure
officielle. Des détails supplémentaires sont donnés dans la Section 7.7. Quand il n'v a pas de
responsable opérationnel, par exemple dans le cas du radon dans les habitations, l'intervention
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dchait étre la responsabilité de l'autorité réglementaire ou de toute autre organisation
clairement définie.

(229) Les recommandations de la Commission se présentent comme unc succession de
concepts, partant des objectifs fondamentaux et allant jusqu'd couvrir des aspects plus détaillés
C.ct’tc apprpche a été suivie dans ce chapitre qui montre comment les responsabilités des
dxﬂ"crcntcs instances sont corrélées. Pour cela, il faut établir une succession d'étapes logiques
qui sont: '

Attribution des responsabilités
Recommandations de base de la Commission
Obligations des autorités réglementaires
Obligations des responsables opérationnels
Evaluation des résultats.

(3&6 étapes sont en grande partic les mémes pour tous les types d’exposition. Cependant, lorsque
lxntcrvcr_xonon est nécessaire, il peut ne pas toujours y avoir de responsable opérationnel
appropri¢, et I'autorité réglementaire ou un autre organisme désigné devra accepter certaines
des responsabilités habitucllement prises par le responsable opérationnel.

7.1. Responsabilité et Autorité

] (239? ?our la protection radiologique comme pour d’autre sujets concernant la santé et la
sécurité, i convient souvent de faire une distinction entre responsabilité et autorité. La premiére
étape dela responsalnhu: est de définir des objectifs, de prévoir les mesures nécessaires pour les
attcmc!rc puis dtassurer que ces mesures soient convenablement appliquées. Cette étape a un
caractere essentiellement prospectif. Les personnes ayant cette responsabilité devraient alors
avoir l'autori@ pour cngager les ressources nécessaires pour y faire face. 1l existe aussi une
composante r'ctrospcctive de la responsabilité, que I'on appelle parfois “justification™, et qui
necessite un reexamen constant des performances afin que les défaillances soient idcnh’ﬁé&s et
::::sesl m:sn::t: .soicnt prises pour éviter qu'clles ne sc répétent. La “justification” implique la

ite d'établir un pro me de véri i - i

Sbeetls inticn s Zttcgl::x ¢ de verification afin de déterminer dans quelle mesure les

(231) Lg.rmponsabiﬁté principale pour réaliser, et pour maintenir une maitrise satisfaisante
dgs cxpositions aux rayonnements incombe entiérement a la direction des organismes qui
refilfscm les opérations donnant lieu aux expositions. Lorsqu’un équipement ou une installation
a été congu et fourni par d’autres organismes, ces directions ont i leur tour la responsabilité de
vérifier que les matériels fournis sont satisfaisants, s'ils sont utilisés comme prévu. Les
gouvernements ont la responsabilité de mettre en place des autorités réglementaires, qui ont
alors la responsabilité de fournir une structure réglementaire et souvent aussi de cons'cil pour
r‘cnforccr les responsabilités des exploitants, et en méme temps, établir et faire app'liquer
! cn'scmblc des normes de protection. IIs peuvent aussi exercer une responsabilité directe quand
il 0’y a pas de direction concernée, comme dans le cas des expositions 4 de nombreuses sources
naturelles.
déi(éZ:gcsD.ans ;?:tcs les orgamsgtions,_lq responsabilités et I'autorité qui leur est associée sont
deicg jusqu’a un certam point qui de.pe.nd de la gomplexité des missioas impliquées. Le
onctionnement de cette délégation devrait étre examiné réguliérement. Il devrait exister une
bgqc c!axrc de “justification” remontant jusqu'au sommet de chaque organisation. La
délegation c{es responsabilités ne diminue pas cette “justification”. Il existe aussi une interac;tion
entre les différentes sortes d'organisations. Les organismes de conseil et réglementaires
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devraient étre tenus pour responsables des conseils qu'ils donnent et des exigences qu'ils
imposent. Le fait que des exigences, cxprimées en termes généraux soient imposees et que des
conseils soient prodigues ne réduit pas la responsabilité ou la “justification” des organismes
conduisant les opérations. Ceci est aussi vrai pour les exigences normatives exprimees en termes
d'objectifs ou de limites. Les exigences normatives concernant la conduite des operations,
aboutissent en fait 4 un transfert de facto de responsabilité et de “justification™ de I'operateur
vers Pautorité réglementaire. De telles exigences, peuvent étre tres efficaces, spécialement quand
le responsable opérationnel manque d’expérience détaillée, mais un tel transiert doit toujours
étre justifié avec soin.

(233) Les prescriptions, les instructions opérationnelles, les accords et autorisations
réglementaires et les autres actes administratifs ne sont pas en eux-mémes suffisants pour
atteindre un niveau de protection radiologique convenable. Dans une entreprise, chaque
personne, depuis le travailleur isolé et ses représentants jusqu’a la direction, devrait considérer
la protection et la prévention des accidents comme faisant partie intégrante de ses fonctions de
tous les jours. Dans ce domaine, le succés et I'échec sont au moins aussi importants que pour l¢
fonctionnement général de 'entreprise.

7.2. Les Recommandations de la Commission

(234) Comme il a été indiqué dans la Section 1.3, les recommandations de la Commission
sont destinées, entre autres, 4 fournir une base utile a partir de laquelle on peut derinur ies
exigences réglementaires nécessaires. Sous réserve de toute exigence expresse des autorités
réglementaires, les recommandations fournissent aussi des conseils aux exploitants. L'adoption
généralisée des recommandations a pour avantage de donner une cohérence aux objectifs et aux
normes utilisées dans un grand nombre de pays. Elle aide aussi a atteindre un degré d’'unuformité
des procédures convenable. Pour aider 4 ce processus, la Commission a essayé de rendre clair le
fondement de ses recommandations et a délibérément inclu une certaine souplesse, de fagon ace
que I'on puisse obtenir une cohérence sans rigidité.

(235) Une acceptation générale des quantités discutées dans le Chapitre 2 et des valeurs
proposées pour le coefficient de risque nominal, les facteurs de pondération pour ics
rayonnements, wy, et les facteurs de pondération pour les tissus, wr, simplifiera énormément les
comparaisons de doses et de pratiques dans le monde et aidera au développement de normes
d'équipement pour la conception et les performances des matériels.

73. Les Obligations Réglementaires

(236) Le statut des autorités réglementaires, leurs obligations et leurs modes d’action
différent largement. Les dispositions réglementaires ne sont pas une aiternative aux exigences
administratives: elles sont plutdt congues comme un lien entre les recommandations de la
Commission et les obligations administratives. A certains égards, elles devraient aller plus loin.
En particulier, une large part de I'évaluation de la justification d’une pratique devrait incomoer
i l'autorité réglementaire ou au gouvernement dont clle dépend. Des dispositions peuvent étre
nécessaires pour interdire certaines pratiques qui ne sont pas considérées comme justiniées. Les
dispositions réglementaires dcvraient aussi établir un niveau de protection géneral pour
I'application des pratiques considérées comme justifices.

(237) Une nécessité importante au niveau national et international est de prévoir des
ressources adéquates pour I'éducation et la formation de futurs personnels professionnels et



techniques en ;')rot'cclion radiologique. Ces ressources ne peuvent pas étre fournies uniquement
par les autorités réglementaires.

7.3.1. La réglementation des pratiques

| (238) Ung des caractéristiques de la réglementation des pratiques est l'utilisation de
+ contraintes liées 4 la source devant étre appliquées pour I'optimisation de la protection. On
evitera toute confusion si I'on précise que ces contraintes réglementaires sont differentes des
llmltFS .rcglemcntaircs prescrites. Les limites prescrites par les autorités réglementaires et les
restrictions appliquées par les directions dans le contrdle journalier des expositions ne sont pas
des _conFra.mtcs au sens utilisé ici. En général elles devraient étre établies sur la base des résultats
de I'optimisation. Cependant, certaines autorités réglementaires utilisent des limites prescrites
comme une forme de contrainte réglementaire, imposant a Pexploitant des réductions
supplémentaires basées sur l'optimisation. Ces limites prescrites peuvent s’appliquer non
s'eulcmf:nt aux doses, mais aussi 4 n'importe quel élément se trouvant sous le contréle direct de

Ic{(plqntant, comme les rejets dans 'environnement. Le but des limites prescrites devrait étre

précisé l9rsquc cellesci sont ¢tablies. Dans tous les cas, elles ne devraient jamais étre

coqsnd;recs comme une alternative au processus d'optimisation de la protection. Il n'est pas
sa(lgfalsant de fixer des limites de conception, des limites opérationnelles ou des objectifs qui
seraient des fractions arbitraires de la limite de dose, sans tenir compte de la nature spécifique de

I'installation et des operations effectuées.

A (239} Une .pgnic importante des opérations peut étre conduite de telle fagon que le niveau de

protection soit ctab}j par le processus de I'optimisation sous contrainte et non par les limites de

. dpsc. Dcs contraintes de dose obligatoires, applicables 4 des catégories d’opérations

| dclenn}n?cs, fournissent alors un outil réglementaire utile. A défaut, I'autorité réglementaire

p'ourrallt etablir des niveaux d'investigation pour certaines classes d’opérations. Le dépassement

d'un _piveay d'investigation exigerait que l'on procéde i un examen du programme
d'optimisation de I'opérateur ou du concepteur.

(240) (_)cgasionucllcmcnt un individu peut étre exposé 4 un niveau élevé, proche de la limite
Qc dose individuclle, de sorte que la dose efficace accumulée peut approcher un niveau
1{1ac§cgtab!c. Une grande attention devrait alors étre portée 4 la justification de la pratique et 4
l\ optimisation dela protection. Cela peut conduire a imposer une limite prescrite spéciale visant
a ob.tcmr une amélioration, ou a utiliser un niveau d’investigation requérant un réexamen
officiel des procédures d’optimisation.

(241 )_ Les aqtorités réglementaires devraient étre particuliérement attentives aux expositions
du p'ubh.g en raison du fait que des individus peuvent étre exposés a plus d’une source. Cela rend
particuliérement important la nécessité d'identifier les chaines de responsabilité et d'établir
clairement quc!lcs sont les sources auxquelles les dispositions réglementaires s'appliquent.

. (242) Les .dxspositions régiementaires peuvent étre de nature générale ou étre lides
d}rcctcmenF a unc installation ou une catégorie d’installations. Dans les deux cas, I'autorité
rcgl.cn?cnt'axrc devra considérer 4 la fois I'approche liée & la source, pour as,surer une

_ optimisation correcte de la protection, y compris la sélection de contraintes de dose liées a la

 source, ct 'approche liée a I'individu pour assurer la protection adéquate des individus en

{ r'clauoq avec toute les sources concernées. Si la source primaire n'est pas sous la juridiction de
| autorite reglementaire, par exemple lorsque des matiéres radioactives sont libérées dans une
niviere en amont de sa zone de juridiction, il peut étre utile de considérer les estimations et les
comrolgs portant sur un secteur particulier de I'environnement. Le contrdle ne peut étre alors
a?phquc a _la source, si bien que les doses ne peuvent étre limitées, si tant est, que par une forme
dm(crvcnqon. Il sera généralement meilleur d'exercer un contrdle de la source par une
collaboration entre les états ou entre les autorités réglementaires.
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(243) Les objectifs, et dans unc certaine mesure les méthodes, définies par les autorités
réglementaires peuvent parfois étre soumis a des exigences officielles internationales ou
régionales. La plupart de ces exigences ont un caractére de recommandation, mais certaines
sont obligatoires, tout au moins en ce qui concerne les objectifs. Il existe aussi une gamme de
normes techniques internationales, dont certaines omt um rapport avec la protection
radiologique. Les organisations internationales responsables publient aussi des documents &
caractére de recommandations. Tous ces documents fournissent des informations valables pour
atteindre un niveau de protection approprié.

7.3.2. La réglementation dans le contexte des expositions potentielles

(244) La premiére étape de la réglementation dans le contexte des expositions potentielles
consiste a confier 4 I'exploitant la charge deffectuer des évaluations de la {réquence attendue et
des conséquences possibles d'événements tels que les accidents et les erreurs majeures de
conception et d’exploitation qui pourraient conduire a des doses sensiblement plus élevees que
dans des conditions normales. On devrait prendre en compte un large spectre de causes
initiatrices y compris celles qui se trouvent hors du controle de I'opérateur, comme les
inondations et les tempétes. Il faudrait exiger de I'exploitant qu'il ¢tablisse un inventaire des
procédures nécessaires pour faire face & ces événements, au cas ou ils se produiraient. Ces
évaluations seront nécessairement basées sur des séquences identifiées d’événements: mais il
sera rarement possible d’assurer que toutes les séquences ont été identifiées. L'existence possible
de séquences rares et non identifiées rend impossible la justification des evaluations conduisant
a des valeurs trés faibles de la probabilité globale d’accidents.

(245) La seconde étape est celle de I'examen réglementaire. Selon 'ampleur probable des
problémes posés par les événements donnant lieu a des expositions potentielles, I'autorite
réglementaire devrait établir une procédure d’examen des ¢valuations faites par I'exploitant.
Dans la plupart des cas, le niveau habituel de vérification de la conformité aux exigences
réglementaires sera suffisant. Dans les quelques installations ot les conséquences d’un accident
pourraient étre graves, la procédure peut impliquer un examen détaillé et complet de
I'évaluation, pouvant étre associé a un systéme d'autorisation préalable ou de licence.
L'utilisation d’une contrainte de risque pour chaque séquence individueile devrait €tre prise en
compte. Celle-ci pourrait dispenser d’établir des limites de risque globales difficiles a choisir et
encore plus difficiles & appliquer.

(246) La conformité avec les limites et les contraintes de risque doit étre jugée a partir des
résultats des évaluations de la qualite de la conception, du fonctionnement et de la maintenance
de V'installation et de I'équipement, et de la qualité des dispositions prises par I'exploitant. Les
caractéristiques importantes comprennent les performances et la fiaoilité de I'équipement, la
qualité des procédures d'essai, des instructions opératoires et de la formation.

7.4. Les Obligations Opératioanelles

(247) La premiére, et a bien des égards la plus importante des étapes pratiques de la mise en
application des recommandations de la Commission est I'adoption d’une attitude pnvilégiant le
souci de la sécurité chez toute personne impliquée dans I'ensemble des operations, allant de la
conception jusqu'au démantélement. Ceci ne peut étre obtenu que par un effort important de
formation et par la reconnaissance du fait que la sécurité reléve d’une responsabilite personneile
et doit étre le souci principal des échelons les plus élevés de la hiérarchie. Des rapports étroits
entre I'administration et les représentants des travailleurs ont un réle important a jouer.

(248) Cette attitude & I'égard de la sécurité devrait étre renforcée par la création d'une
structure officielle de gestion chargée de la protection radiologique y compris de I'optimisation
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de la protection, et par la publication d'instructions d'application claires. Il devrait étre tenu
compte de toutes les spécifications appliquées a4 la conception de linstallation et des
cquipements ainsi qu'a la conception de l'installation dans son ensemble, et des opérations
subsidiaires telles que I'inspection et la maintenance devraient étre couvertes, Les détails de la
structure de gestion et des instructions de fonctionnement dépendront de la forme et de
l'importance de 'établissement, mais leur importance devrait étre reconnue méme dans des
étgblisscmcnts petits ou peu organisés. Pour la Commission, il convient de considérer les
exigences de conception et les instructions d’utilisation comme faisant partic d'un systéme
l'xmﬁc. qu'on appeilera obligations opérationnelles, bien que ces deux parties puissent étre
établies par des entités différentes de ’établissement.

(249) Les objectifs des obligations opérationnclles devraient étre d’établir les bases pratiques
de protection pour toutes les personnes concernées. Les différentes techniques couvrent des
aspects tels que le choix de sources de rayonnement ou de matiéres radioactives, I'utilisation de
blinc!a.gm ou de la distance pour réduire les champs de rayonnement, la réduction du temps
passé a p{oximité des sources, et I'utilisation d’enceintes, généralement i plusieurs niveaux,
pour limiter la dispersion de matériaux radioactifs sur les licux de travail et dans
l"cnyxronnement. Il faudrait également porter attention a la conception de I'installation et des
equipements. De plus, les techniques utilisées pour traiter les expositions potentielles

comprennent des analyses de sdreté pour identifier les causes possibles d'accidents et les s

mélpfx’ia utilisables pour réduire leur probabilité et leur gravité, suivies par I'évaluation de la
ﬁabx.lltc de tous les pnncfpaux systémes ayant unc influence sur la probabilité d’accident. Ces
systémes comprennent I'installation et ses équipements, chaque logiciel utilisé dans 'équipe-

ment ou lors des opérations, les procédures opératoires et d’entretien et les performances des

opérateurs humams Une grandc partie de la responsabilité de ces analyses devrait revenir au
concepteur, mais unc partie devrait incomber & I'exploitant. I devrait exister des plans pour
traiter les accidents s'ils venaient a se produire. Ces plans devraient étre périodiquement

reexamines. Tous -ces réexamens ct ces évaluations devraient conduire a la préparation de §

procédures de gestion écrites.

(250) Ces procédures de gestion devraient étre exprimées en termes clairs et sans ambiguitéet

dgvrmcnt ét'rc essentiellement pratiques. Elles proviendront en partie des exigences des autorités
reglementaires (voir Section 7.3), mais elles devraient aussi se fonder sur les recommandations
de la_ Copmfssion, les manuels de bonne pratique ¢t les normes techniques. La tiche qui
consiste 3 préparer et appliquer les procédures de gestion est onéreuse, mais elle joue un réle

important danf la réalisation d'un bon équilibre entre les mesures de protection et la conduite
efficace des opérations.

7.4.1. La classification des lieux et des conditions de travail

(251) Une des fonctions les plus importantes des obligations opérationnelles est de maintenir
un ;ontrélc des sources d'exposition et des travailleurs professionnellement exposés. Il est
gcn'cralcsnent facile de définir les sources d'exposition professionnelle. Ce sont les matiéres
radxo_acuyu artificielles, ct les générateurs électriques de rayonnements utilisés sur les lieux de
travaxl.’ ainsi que les sources naturelles précisées dans la Section 5.1.1. Cette définition doit étre
effectuée avec bon sens car des radionucléides artificiels sont présents a I'état de traces dans la
plupart des matériaux. Le contrdle des sources est facilité en exigeant que les licux de travail les
contenant soient formellement identifiés. Pour cela, la Commission utilise deux termes: zones
contrdlées et zones surveillées.

(252') Une zone contrélée est une zone daas laquelle les conditions de travail normales, y
compris 'occurrence possible d'incidents mineurs, imposent que les travailleurs respectent des
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procédures et des pratiques bien établies visant précisément & controler les expositions aux
rayonnements. Une zone surveillée est une zone dans laquelle les conditions de travail son:
suivies de prés mais ou des procédures spéciales ne sont normalement pas nécessaires. Les
meillecures bases pour les définitions de ces zomes sont constituees par l'experience
opérationnelle et le jugement. Il faudrait prendre en compte 4 la fois les niveaux attendus
d’exposition ainsi que les variations probables de ces expositions. Dans les zones ou il 0’y 3 pas
de problémes de contamination par des sources radioactives nou sceilées, I'identification des
zones peut parfois étre définie sur la base des débits de dose en limite de zone. Le but devrait étre
d’assurer que personne en dehors des zones identifiées n'aura besoin d’étre considéré comme
professionnellement exposé. Les limites de dose recommandées par la Commission sont
destinées a s'appliquer a :ous les travailleurs, mais l'utilisation de zones identifiées devrait
permettre aux doses réclles reues en dehors de celles-ci d"étre maintenues en-dessous des limites
de dose de I'exposition du public. La frontiére entre les zones controlées et les zones surveiliées,
si ces derniéres sont utilisées, a généralement été établie dans le but d'assurer que les doses regues
par les travailleurs dans les zones surveillées puissent étre prévues raisonnablement et qu'ciies
représentent moins de 3/10 des limites de dose professionnelles. La Commission considére
maintenant que cette définition est trop arbitraire et recommande que I'identification des zones
contrélées et surveillées soit décidée soit au moment de la conception, soit localement par
I'exploitant sur la base de I'expérienee opérationneile et du jugement. Ce jugement doit prendre
cn compte le niveau attendu, les variations probables des doses et des incorporations aiasi que le
risque d’accidents.

(253) Dans ses recommandations précédentes, la Commission a défini deux types de
conditions de travail basés sur le niveau attendu de la dose annueile individuelle. Ceci 2tait
primitivement destiné a faciliter le choix des travailleurs devant faire 'objet d’un ccatrdle
individuel et d’une surveillance médicale spéciale. Ces derniéres années, il est apparu qu'aucune
de ces décisions ne peut étre vraiment fondée sur une classification brute des conditions de
travail basée sur la dose attendue, et la Commission ne recommande plus une teile classificaiion.
La conception des programmes de contrdle est discutée dans la Section 7.5.1 et la surveiliance
médicale dans la Section 7.4.4.

7.4.2. Les guides opérationnels

(254) Des incitations constantes au maintien des risques i un niveau faible sont implicites en
protection radiologique. Elles devraient étre complétées par des déclarations specifiques que les
concepteurs et les opérateurs pourraient utiliser comme guides. L'exploitant est respoasaoie de
I'établissement de ces guides qui devraient contenir des indications sur les niveaux maximum
d’exposition prévus par les opérateurs pour des opérations définics.

(255) Ces guides s'adressent 4 la fois aux concepteurs et aux opérateurs des installations ¢t
des équipements, mais ils ne constituent pas des objectifs et ne sont pas sufisants en eux-memes.
Ils fournissent seulement une valeur enveloppe & I'intéricur de laquelle les concepteurs et les
opérateurs devraient travailler. De plus, il devrait étre nécessaire de prendre en compte
I'ensemble des options possibles et d’établir des procédures opérationnelles basées sur des
niveaux de protection mieux optimisés pour chaque circonstance particuiiére. Ces guides
pratiques deviennent de plus en plus courants et doivent étre bien acceptés 4 condition qu'ils
soient correctement établis. Si I'on choisit les mémes guides opérationnels pour des opérations
trés difiérentes, c’est qu'ils ont été probablement choisis arbitrairement et ne correspondent pas
aux normes de protection recommandées par la Commission.

(256) En principe, les guides pratiques devraient contenir des données sur les niveaux de
fiabilité nécessaires pour limiter les expositions potenticlles. Cependant, dans la pratique, il
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apparait difficile d’établir une base sire pour de telles données, parfois appc!é‘_s “objectifs de
stireté”. Il est donc nécessaire de s'appuyer essentiellement sur le retour d’expeérience, souvent
codifié sous la forme de normes techniques.

7.4.3. Les niveaux de référence

(257) 11 est souvent utile dans la conduite des opérations, d’¢tablir des valgug's de miPa
quantités mesurées au-dessus desquelles une action ou une décision déterminée dcvrgxt étre
prise. Ces valeurs sont appelées des niveaux de référence. Ceux-ci comprennent dgs niveaux
d’enregistrement, au-dessus desquels un résultat devrait étre consigné, les val;um'IMgneuru
étant ignorées; des niveaux d'investigation, au-dessus desquels la cause ou les lmpllcauons'du
résultat devraient étre examinées; et des niveaux d'intervention, au-dessus desquels une a.cuon
réparatrice devrait étre envisagée. L'utilisation de ces niveaux peut éviter un travai} inuu!c ou
improductif et peut faciliter une utilisation efficace des ressources. Si des niveaux d enregistre-
ment sont utilisés, le fait qu'aucun résultat relevé n'a dépassé les niveaux d’enregistrement
devrait étre indiqué clairement.

7.4.4. Les services pour la protection et la santé des travailleurs
(258) Une responsabilité courante de I'exploitant est de prévoir le recours a des services

spécialisés chargés de la protection et de la santé des travailleurs. Ces services peuvent ét'rc des
services intérieurs a I'établissement ou des services de consultation extéricurs. Le service de

protection devrait fournir des avis d’expert et organiser toutes les dispositions de surveillance

nécessaires, 4 I'intérieur et a lextéricur de I'installation. Le chef du service de protection devrait
relever directement de la direction de I'établissement. La plus grande partic de ce rapport s'est
déja intéressée aux dispositions concernant la protection. Cette section s'ifnércssc donc
particuliérement aux dispositions concernant les services de médecine du travail.

(259) Le rdle principal du service de médecine du travail est le méme que pour tout autre type
d’activité. Les médecins surveillant la santé d'un groupe de travailleurs sous rayonnements
doivent bien connaitre les tiches et les conditions de travail de ceux-ci. IIs doivent cnsuifc
deécider de I'aptitude de chaque travailleur 4 exécuter les tiches prévues. Il est main.ten.ant trés
rare que I'aspect radiologique de I'environnement professionnel ait une influence sxgmﬁgtxve
sur cette décision. En outre, cet aspect ne devrait pas influencer les conditions administratives de
travail des personnes professionnellement exposées. o

(260) 11 peut aussi étre nécessaire que le médecin exer¢ant la surveillance, parfois aidé par 95
spécialistes, ait a conseiller les travailleurs appartenant a trois catégories spéciales. La premicre
est celle des femmes enceintes ou susceptibles de le devenir. Elles devraient étre averties de la
nécessité d’'informer le médecin dés qu'elles pensent qu'elles pourraient étre enceintes, de sorte
que I'on puisse conseiller 4 la direction de prévoir toute modification nécessaire des taches, ou
des dispositions de protection spéciales.

(261) Le deuxiéme groupe comprend tous les individus qui ont été exposés nettement au-
dessus des limites de dose ou qui peuvent avoir été impliqués dans des situations potenticllement
dangereuses. Des examens cliniques ou un traitement ne seront nécessaires que dags dfs
circonstances exceptionnelles. Néanmoins, suivant la probabilité d’accidents, le médecin
devrait s'assurer que des dispositions appropriées permettant d'cffectuer des examens
diagnostiques ou des traitement pourraient étre prises rapidement, en cas de nécessité. Un des
tests de laboratoire a envisager dans ce contexte, est I'examen des lymphocytes pour détecter des
anomalies chromosomiques. Ce test peut souvent donner des résultats utiles et étre un élément
rassurant i la suite d'un suspicion d'accident. Des moyens d’examen sur place sont rarement
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nécessaires car il existe dans de nombreux pays des laboratoires auxquels on peut envoyer des
prélévements de sang pour analyse.

(262) Le troisiéme groupe comprend des travailleurs particuliers qui sont considérés comme
volontaires pour des expositions délibérées faisant partie de programmes de recherche
biomédicale. Dans les expériences bien congues, les doses seront faibles par rapport 3 celles
couramment encourues dans Pexposition professionnelle et seront limitées par des contraintes
de dose appliquées pour Poptimisation de la protection. Le médecin assurant la surveillance
peut rassurer et peut exclure tout volontaire qui exprimerait de I'anxiété. La référence i un
comité d'éthique correctement constitué est nécessaire pour assurer que les buts de la recherche
sont justifiés et bien définis et que le systéme de sélection des volontaires est satisfaisant.

(263) Le médecin assurant la surveillance a besoin d’informations sur les conditions de
travail et sur les expositions de chaque travailleur. Une partie de ces iniormations viendra des
dossiers de I'installation, et une autre viendra du service de protection. Certaines données seront
transférées au dossier médical de I'individu et en feront alors partie. De tel dossiers sont
généralement considérés comme des dossiers médicaux confidentiels. Il est important que la
confidentialité ne compromette pas la disponibilité des données de base pour !a direction <1 le
personnel non médical concerné par la protection.

i

75. L’Evaluation des Doses

(264) Le fondement des recommandations de la Commission est 1a limitation des doses et de
la probabilit¢ de les recevoir. La mesure ou I'évaluation des doses est fondamentaie pour la
pratique de la protection radiologique. Ni la dose équivalente a un organe, ni la dose efficace ne
peuvent étres mesurées directement. Les valeurs de ces quantités doivent étre calculées a I'aige
de modéles, impliquant généralement des données d’ambiance et des parametres métaboliques
et dosimétriques. Dans l'idéal, ces modéles et les valeurs choisies pour ces paramétres devraient
étre réalistes afin que les résultats qu'ils donnent puissent étre qualifiés comme les “meilleurs
estimations”. Lorsque cela est possible, on devrait estimer les incertitudes inhérentes a ces
résultats.

(265) Dans la pratique, les modéles réalistes sont rarement disponibles. Si les objectifs du
modéle incluent I'établissement de limites ou la vérification ultéricure de conformité aux limites,
et si des modéles realistes ne sont pas disponibles, il est indiqué d'utiliser des modéles dont les
résultats ne sont pas susceptibles de sous-estimer les conséquences de I'exposition, sans toutefois
surestimer ces conséquences de fagon excessive. Pour la justification d'une pratique, pour
I'optimisation de la protection ou pour décider d’appliquer I'intervention apres un accident,
toute erreur d’estimation est susceptible de provoquer une mauvaise utilisation des ressources.
Si les modéles doivent étre utilisés uniquement 4 ces fins, ils devraient étre choisis en donnant
priorité au réalisme.

7.5.1. Les expositions professionnelles

{266) Dans le cas de I'exposition professionnelle, il est généralement possible de mesurer les
doses reques par les individus. Cependant, il arrive souvent qu'il o'y ait pas de ligne de
démarcatior: claire entre les travailleurs vraiment exposés aux sources de rayonnement et ceux
qui ne sont exposés qu'occasionellement, soit parce qu'ils sont rarement présents dans les locaux
concernés, soit parce qu'ils en sont éloignés et ne regoivent que des doses faibles. Afin d'éviter un
gaspillage des ressources dans la surveillance et I'archivage des données, il est nécessaire
d'identifier les groupes de travailleurs pour lesquels un contréle individuel est nécessaire.

(267) La décision d'effectuer un contréle individuel pour un groupe de travailleurs dépend de
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nombreux facteurs. Certains sont techniques et d’autres relévent plutt des contraintes
professionnelles. La décision devrait étre prise par I'exploitant mais devrait étre examinée par H
I'autorité réglementaire. Trois facteurs techniques principaux devraient influencer la décision:
le niveau attendu de la dose ou de I'incorporation par rapport aux limites appropriées, les
vanations probables de la dose et des incorporations, et 1a complexité des procédures de mesure
ct d'interprétation constituant le programme de contrdle. Ce troisiéme facteur a pour
conséquence une approche du contréle des expositions externes difféerente de celle du contrdle
des incorporations et de la dose efficace engagée résultante. Le contréle individuel de
I'exposition externe est assez simple et ne demande pas un investissement important. Il devrait
étre utilisé pour toutes les personnes exposées professionnellement, sauf s'il est clair que leurs :
doses sont réellement faibles, ou si, comme dans le cas des équipages des avions, il est clair que 4
les circonstances empéchent les doses de dépasser une valeur déterminée. En plus de sa fonction |
initiale consistant a fournir des informations pour le contréle des expositions, un programme de
mesure individuel pourrait €tre utile pour confirmer la classification des lieux de travail et pour
détecter les fluctuations des conditions de travail. Cest un élément rassurant et utile et il peut
fournir des données utilisables pour le réexamen des programmes d’optimisation.

(268) Le controle individuel des incorporations de matiéres radioactives est généralement,
beaucoup plus difficile a effectuer, et ne devrait étre pratiqué de maniére systématique, que pour
les travailleurs employés dans les zones désignées comme zones controlées spécialement pour la
surveillance de la contamination et pour lesquels on a des raisons de s'attendre a des
incorporations importantes. Des indications sur le type de travail exigeant un contrdle
individuel sont données dans la Publication 35 (1982). Des indications pour I'interprétation du
contrdle individuel des incorporations sont données dans la Publication 54 (1988).

(269) La Commission a jusqu'a présent utilisé la dose efficace engagée sur 50 ans po
calculer les limites annuelles d’incorporation (LAI). Pour les travailleurs ayant travaillé entre 18
ct 65 ans (une moyenne d’environ 40 ans) ct ayant une espérance de vie de 75 ans, une valeur de;
35 ans serait pius appropriée. Cependant, la différence est faible, méme pour les nucléides a
longue durée de vie et a rétention prolongée, et la Commission recommande de conserver la
péniode de 50 ans pour I'exposition professionnelle. (Voir Section 7.5.3 pour 'exposition du
public.) Lors des discussions avec un travailleur particulier sur les possibles implications
sanitaires des resultats dosimétriques le concernant, on devrait tenir compte de son age exact au
moment de l'incorporation. L'incorporation peut étre directement comparée a la limite
annuelle d'incorporation, plus facilement que la dose engagée ne peut I'étre a la limite de dose
annuelle, et il sera donc généralement plus safisfaisant de discuter des incorporations estimées
plutdt que des doses engagées.

(270) L'estimation de la dose collective provenant des expositions professionnelles est
généralement basée sur les doses enregistrées obtenues 4 partir des programmes de surveillance
individuelle, mais elle devra souvent étre complétée par 'emploi de données pour les faibles
doses individuclles obtenues 4 partir de modéles utilisant des mesures d’ambiance effectuées sur
les lieux de travail.

(271) En pratique, il est généralement possible d’atteindre sans grande difficulté une
precision d’environ 10% 4 un niveau de confiance de 95% pour les mesures de champs de
rayonnement, dans de bonnes conditioas de laboratoire. Sur le lieu de travail, ou I'énergic et
I'orientation du champ de rayonnement sont rarement connues, des incertitudes d'un facteur de
1.5 ne seront pas inhabituelles dars I'estimation des doses annuelles provenant de I'exposition
externe de certains travailleurs. Sil'on considére les autres incertitudes, ce facteur est acceptable.
_!l sera rarement possibic d’atteindre le méme degré de précision dans ['estimation des
incorporations, ainsi que des doses équivalentes efficaces engagées qui leur sont associées. Des
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incertitudes allant au moins jusqu’a un facteur trois doivent étre admises et sont acceptables.
Des indications supplémentaires sont données dans la Publication 54 (1988).

7.5.2. Les expositions médicales

(272) L'évaluation des doses reques lors d’expositions meédicales, c'est & dire des doses
délivrées aux patients, est d’une importance cruciale en radiothérapie et elle est traitée par la
Commission Internationale des Unités et Mesures Radiologiques. Des controles fréquents des
équipements devraient former une partie importante du programme d’assurance de la qualité.
En radiologie diagnostique, on a rarement besoin d’une évaluation réguliére des doses. mais on
devrait effectuer des contrdles périodiques pour vérifier les performances des équipements et
pour inciter a I'optimisation de la protection. En médecine nucléaire, les activités administrées
devraient toujours étre consignées, et les doses, évaluées 4 partir de modéles standard, seraient
alors facilement disponibles.

7.5.3. L'exposition du public

(273) Un controle individuel de routine des personnes du public susceptibles d'étre exposées
n'est pas nécessaire dans les situations normales et n’est pas recommandé. L'¢valuation de ia
dose dépend alors de modéles représentant les voies de transfert entre la source et 'homme,
parfois complétés par une surveillance deI'environnement. Cette procédure ne peut pas prendre
pleinement en compte les habitudes et les caractéristiques individuelles. Pour les comparaisons
avec les limites, les modéles devraient se référer a des “groupes critiques” réels ou supposes. Ces
groupes sont choisis comme représentatifs des individus les plus fortement exposés du {ait de ia
source considérée. I1s doivent étre relativement homogénes par rapport aux caractéristiques qui
influencent les doses reques a partir de cette source. Dans ce cas, toutes les limites de dose
individuelles devraient s’appliquer aux valeurs moyennes des doses du groupe critique. La
Commission a traité du choix des groupes critiques dans la Publication 43 (1585).

{274) Pour I'exposition du public, 1a période d'intégration de la dose efficace engagée devrait
aller de I'dge ot se produit I'incorporation jusqu'a 70 ans pour les enfants et étre de 50 ans pour
les adultes. La Commission a prévu des relations entre I'incorporation et la dose efficace
engagée en fonction de I'dge, dans la Publication 56 (1989).

(275) Pour l'exposition du public, il est rare que la dose collective soit principalement
constituée par les doses regues par les membres des groupes critiques. Les évaluations de dose
pour la justification d’une pratique ou pour Poptimisation de la protection doivent étre basées
sur des modéles plus généraux. Pour les situations présentes et pour celles se¢ prolongeant
seulement dans un futur proche, de tels modéles peuvent parfois &tre validés par des mesures
sélectives, par exemple sur des substances présentes dans I'environnement ou, pius rarement,
sur les individus. Pour les modéles de prévision & plus long terme qui sont souvent utilisés pour
prévoir des doses sur plusieurs siécles et sur des zones importantes, aucune validation directe
n'est possible. Cependant, les techniques telles que 'analyse de sensibilité et d’incertitude sont
utiles pour indiquer le degré d’erreur probable ct permettent de tester tous les choix d'action
proposés en fonction d’une gamme de modéles de prévision.

7.6. Evaluation de la Qualité de Protection

(276) Toutes les organisations concernées par la protection radiologique devraient vérifier
qu'elles se conforment & leurs propres objectifs et procédures. L'exploitant devrait créer un
systéme de réexamen de son organisation et de ses procédures, c'est a dire une fonction
semblable a I'audit financier. Les autorités réglementaires devraient effectuer des audits internes
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similaires et devraient avoir en outre la charge et autorité pour évaluer a la fois le niveau de

protection atteint par les exploitants et le degré de conformité aux dispositions réglementaires,
Toutes ces procédures de vérification devraient inclure la prise en compte des expositions ~
potentielles par une vérification des dispositions de sureté. Les procédures de vérification
devraient inclure un examen des programmes d'assurance de qualité et une certaine forme
d'inspection. Cependant, |'inspection n'est qu'une forme de sondage et ne peut couvrir toutes les
éventualités. Elle apparait plutét comme un mécanisme servant d persuader les personnes
inspectées 2 mettre et a maintenir leurs dossiers 4 jour. §

L S

7.6.1. L'archivage des données

(277) Tout systéme de validation implique que I'on archive les informations. Les exigences
minimum seront généralement établies par les autorités réglementaires, mais les exploitants
devraient prendre en compte les exigences supplémentaires d’archivage pour leurs propres
besoins. Le type d'information, le niveau de détail et la durée d’archivage devraient tous étre
définis officiellement. Il faut trouver un juste milieu entre 1a compiexité de I'introduction initiale
des données qui peut compromettre leur exactitude ou leur caractére exhaustif, et I'utilisation
future possible des informations. L'intérét de la plupart des informations diminue avec le temps,
ainsi que la probabilité qu'elles soient utilisées. De fagon générale et sous réserve de toute
exigence réglementaire, les informations donnant les résultats de I'évaluation des doses
individuelles devraient étre conservées pendant des périodes comparables a I'espérance de vie de
I'individu; celles donnant des informations supplémentaires utilisées dans I'interprétation des
résultats de la surveillance, par exemple les résultats des contréles des licux de travail, devraien
étre conservées pendant une période sufisamment longue pour qu’elles soient disponibles po
toute reévaluation possible de leur interprétation, c'est 4 dire quelques années. Les details
I'archivage des informations individuelles devraient étre en accord avec les pratiques habituell
de 'employeur. Les détails sur les rejets dans I'environnement devraient étre conservés pcndant
au moins 10 ans, et des synthéses conservées pendant plusicurs décennies.

7.7. L’Organisation en cas d’Urgence

(278) Lorsqu'une situation d’urgence pouvant affecter le public est déclarée, il devrait
geénéralement y avoir un transfert des responsabilités. Dans beaucoup de cas, il y aura une
direction opérationnelle sur le site de I'événement initial. Cette direction sera alors disponible
pour prendre le contrdle initial de I'événement lui-méme, mais ceci peut ne pas étre approprié s
I’événement se produit ou s’étend en dehors des licux qui sont sous sa dépendance. La majcure
partic des responsabilités pour les actions d’urgence devra généralement étre assumeée par les
autorités réglementaires Gui devront aussi décider a qui incombera la responsabilité d’exécuter
les actions faisant suite a leurs décisions. .

(279) Des accidents ou des erreurs d’exploitation peuvent nécessiter une action urgente. La
responsabilité de la planification d’une action d’urgence locale devrait incomber tout d’abord
la direction opérationnelle, si celle-ci peut étre identifiée a 'avance. La planification a un niveau
plus genéral et particuliérement au niveau national devrait étre de la responsabilité de I'autorité
réglementaire, ou d'un autre organisme désigné par le gouvernement. Il est nécessaire que les
plans nationaux et locaux soient étroitement coordonnés et reliés a d’autres plans traitant
Jd’accidents n'impliquant pas de rayonnements. Des liens avec les plans régionaux et
internationaux devraient aussi étre prévus. Des accords bilatéraux avec les états voisins sont
souvent nécessaires et sont essentiels quand des installations importantes sont situées prés de
frontiéres nationales. L'importance des plans détaillés traitant des accidents dus aux
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rayonnements sera influencée par le degre de coordination avec les autres plans et par 'ampleur
et la fréquence escomptée des accidents. La mise en place, la mise 4 jour et I'application dans des
exercices, des plans d'urgence, nécessitent un investissement important, et le choix de ’echelle
des plans a donc des implications pratiques considérables.

(280) L’expérience a permi d'identifier plusieurs sources de difficulté dans 'organisation ¢n
cas d'urgence. La premicre est de prendre conscience qu’un accident s’est produit et qu'une
action d'urgence est necessaire. Cela présente peu de difficultés si I'accident se produit dans une
installation importante, mais les situations dangereuses dues & une perte ou une mauvaise
utilisation de sources de radiographie ont été tres difficiles a identifier. La deuxiéme source de
difficulté est 'acquisition rapide et I'interprétation des données. Il est évident que les données
doivent étre obtenues dans la zone affectée par I'accident, mais on n'est pas toujours conscient
qu'il y aura une demande importante de données destinées 4 rassurer dans les zones qui ne sont
pas affectées par 'accident. Troisiémement, les données interprétées doivent conduire & des
décisions et a des actions ou a la conclusion convaincante qu’aucune action n'est nécessaire. Les
décisions initiales devront souvent étre prises par une personne se trouvant sur place sans tenir
compte de la chaine officielle des responsabilités. Ceci devrait étre précisé dans les plans, mais
des dispositions devraient aussi étre prises pour que des décisions plus officieiles puissent &tre
prises a plus long terme. La quatriéme source de problémes est la communication. La demande
d’informations a été trés sous-estimée dans le passe. Le systéme de communication prévu par
I'organisation d’urgence n'est pas difficile & définir, mais il est coutedx 4 établir et 4 entretenir.
Une communication adéquate avec le public est beaucoup plus difficile 4 réaliser. Donner des
informations et des conseils & I'échelle locale en cas d’accident est assez simple, une fois que leur
contenu en a été déterminé. Il est beaucoup pius difficile de donner des informations rassurantes
dans les zones plus importantes ou aucune action n'est nécessaire. Des dispositions spécifiques
devraient étre prises dans les plans nationaux.

(281) Enraisonde ces aspects particuliers, de nombreuses parties des plans d'urgence ne sont
pas utilisées couramment. Elles doivent étre tenues a jour par des exercices réguliers. Ces
exercices sont souvent considérés comme un gaspillage de ressources qui sont limitées, mais ils
devraient étre traités comme une partie nécessaire de la planification de l'intervention.

(282) Il est nécessaire d’initier les procédures d’urgence par une sorte de déclaration de I'état
d’urgence. Celle-ci peut étre locale, s'appliquant seulement a une seule installation voire a un
seul lieu de travail, ou elle peut étre plus étendue. Une telle déclaration a la fonction
supplémentaire de signifier que le systéme de protection est dorénavant celui qui s'applique a
intervention. [l faut aussi prévoir 'annulation de I'état d’urgence et de toutes les contre-
mesures qui ont été appliquées.

(283) Bien que la souplesse soit une caractéristique nécessaire des plans d’urgence, il est trés
important d'inclure dans ces plans une série de niveaux d'intervention afin de fournir une base
immeédiate pour les décisions urgentes. Ces niveaux d'intervention devraient étre établis pour les
types d’action susceptibles d’étre nécessaires, et devraient étre déterminés par, ou au nom de
l'autorité réglementaire. Comme discuté dans le Chapitre 6, le choix des niveaux d’intervention
devrait étre basé sur la dose évitée par 'action proposée. Puisque la dose qui sera évitée ne peut
pas étre estimée facilement dans la période suivant immédiatement I'accident, des niveaux
d’intervention dérivés devraient étre établis pour des quantités qui peuvent étre mesurées ou
estimées au moment de leur utilisation. Les niveaux d'intervention ne devraient pas étre traites
comme des limites: ce sont des guides pour I'action.

(284) Afin d’éviter des restrictions inutiles dans le commerce international et spécialement
pour I'alimentation, il peut étre nécessaire, dans ce contexte, d’appliquer d’une fagon différente
des niveaux d'intervention dérivés. Ces niveaux pourraient ainsi constituer la frontiére entre les
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exportations et les importations permises sans restriction et celles devant faire I'objet de
décisions spéciales. Toute restriction appliquée en-dessous des niveaux d'intervention, plutét
appelés dans ce cas niveaux d’exemption pour I'intervention, devrait étre considérée comme une
entrave artificielle au commerce. Le commerce de produits dont I'activité se situe au-dessus du
niveau d’exemption pour I'intervention ne devrait pas étre automatiquement interdit, mais de
tels produits pourraient étre soumis a des controles temporaires. Les niveaux d'exemption pour
I'intervention utilisés de cette fagon dans le commerce international ne devraient pas
nécessairement avoir les mémes valeurs quantitatives que les niveaux d'intervention utilisés
pour appliquer une action dans d'autres circonstances.

5

7.8. L’Exemption et I'Exclusion du Champ Réglementaire

I

B AMNhe )

(285) Afin d'éviter des procédures réglementaires excessives, la plupart des systémes -
réglementaires prévoient des clauses accordant des exemptions lorsqu'il est clair qu'une
pratique est justifiée, mais que des dispositions réglementaires ne sont pas nécessaires. On peut
aussi prévoir I'exclusion totale de certaines situations du champ d’application des dispositions
réglementaires.

(286) La Commission pense que I'exemption des sources est une composante importante des -4
fonctions réglementaires. Elle prend note que I'’Agence Internationale de I'Energie Atomique et
I'Agence pour I'Energie Nucléaire de 'OCDE formulent des conseils 4 ce sujet pour leurs états: ¥
membres. : :

(287) 1II existe deux motifs pour exempter du contrdle réglementaire une source ou
situation concernant I'environnement. L'un est que la source donne lieu a des doses

L% 2

est qu'aucune procédure de contrdle raisonnable ne peut conduire & une réduction des doses. ¥
individuelles et collectives. g
(288) Les bases de I'exemption justifiée par des doses insignifiantes font I'objet defls
nombreuses études, mais elles sont difficiles a établir. Mise a part la difficulté de décider si uney
dose individuelle ou collective est suffisamment faible pour étre écartée du champ réglementaire, 3
il y a aussi de réclles difficultés pour définir la source. Par exemple, sila source est définic comme 3
étant un détecteur de fumée unique, les doses individuelles et collectives provenant de cette &%
source peuvent tout a fait étre insignifiantes, mais un individu peut étre exposé a de nombreuses 3
autres sources du méme type. Si les détecteurs de fumée en général sont pris comme source, les 3
doses individuelles resteront faibles, mais la dose collective peut étre importante. Le probléme?
sous-jacent est que 'exemption est nécessairement un processus lié & la source, alors que le
caractére insignifiant de 1a,dose est lié a I'individu. i
(289) Lorsque la sourcé exemptée rassemble une catégorie d'appareils, il peut ne pas étre 3
Judicieux d’exempter la fabrication et le stockage a grande échelle de ces appareils. Les appareils 2
cux-mémes peuvent étre soumis a I'obligation de satisfaire a des normes de construction ¥
approuvées: leur vente et leur utilisation peuvent alors étre exemptées de toute autre exigence 3
réglementaire. Quand I'utilisation est ainsi exemptée, il est nécessaire de pouvoir aussi exempter
la mise au rebut éventuelle des appareils. _ -
1290) Le deuxiéme motif d’exemption nécessite une étude semblable 4 celle utilisée pour 3
I'optimisation de la protection. Elle fournit une base logique pour I'exemption des sources qui
ne peuvent étre exemptées que sur la base de doses insignifiantes, mais pour lasquelles une §
réglementation 4 une échelle raisonnable ne produirait que peu ou pas d’améliorations.
(291) Les sources essentiellement incontrdlables comme le rayonnement cosmique au niveau
du sol et le potassium 40 dans le corps, feront l'objet d’un processus d’exclusion du champ
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d’application des dispositions réglementaires, plutét que d'une mesure d’exemption faisant
partie de ces dispositions régiementaires. ' )

(292) Une autre forme d’exemption est parfois considérée. Cf:rta'u.lcs sources entrainent des
expositions  grande échelle mais n'impliquant que des doses individuelles trés .fa'xbles. On a
suggeére que ces sources soient exemptées de la réglementation, et que les doses }ndxv1ducﬂ§s trés
faibles soient exclues du calcul de la dose collective. En effet, on a avance que les risques
individuels résuitants sont tellement insignifiants qu'ils peuvent étre ignorés méme si de
nombreuses personnes sont exposées. Dans le contexte de la gestion des dthets, cette approche
tend a ignorer les doses collectives importantes délivrées sur de g}'andcs distances, souvent Qaps
d'autres pays. Cette méthode d’exemption est parfois le résultat d'ung forme implicite
d’optimisation de la protection. Si les doses sont individucll'cmcnt.pcmcs et lcst sources
dispersées, il peut étre impossible d’obtenir une réduction supplegenMxre des doses d un cout
raisonnable. Il est cependant peu probable que cet argument conduise 3 une valeur unique de la
dose permettant 'exemption. . ' N

(293) La Commission reconnait que cette méthode d’exemption, consistant a ignorer 1a_dosc
collective si les doses individuelles sont toutes trés faibles, est utilisee. pas toujours
explicitement, et qu'elle conduit souvent i des conclusion; grossiércmcnt. c'ompatlxblcs avec
celles qui résulteraient de I'application du systéme de protection dela Commission. N?anmqns,
cette compatibilité n’est pas toujours réalisée et la Commission ne recommandg pas \ expplon de
cette technique. Le niveau  partir duquel les faibles doses individuelles devraient étre incluses
dans I'estimation des doses collectives a des fins d’optimisation dépend de la mesure dans
laquelle la contribution de ces doses influence le choix entre les options examinées. Des
indications supplémentaires sont données dans la Publication 55 (1989).
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RESUME DES RECOMMANDATIONS

Ce résumé reprend les principales recommandations et les nouveaux concepts qui figurent
dans les Recommandations 1990 de la Commission. Le support explicatif en est exclu. La
structure du résumé est identique a celle du Texte Principal des recommandations.

Introduction

(S1) Lesrecommandations sont destinées a aider les autorités réglementaires et consultatives
ainsi que les responsables opérationnels et leur personnel. Elles ne traitent que des
rayonnements ionisants et de la protection de 'homme. La Commission insiste sur ie fait que les
rayonnements ionisants doivent étre traités avec attention plutdt qu'avec crainte et que leurs
risques devraient étre relativisés par rapport aux autres risques. La protection radiologique ne
peut pas étre uniquement conduite & partir de considérations scientifiques. Toutes les personnes
concernées doivent émettre des jugements de valeur sur I'importance reiative des différents types
de risques et sur I'équilibre des risques et des bénéfices.

Les Grandeurs Utilisées en Protection Radiologique

(S2) La Commission utilise des grandeurs dosimétriques macroscopiques bien qu'elle
reconnaisse que des grandeurs microdosimétriques basées sur la répartition statistique des
événements dans un petit volume de matiére peuvent étre en fin de compte plus appropriées. En
protection radiologique, les principales grandeurs dosimétriques sont la dos¢ moyenne
absorbée dans un tissu ou un organc, D, I'énergie absorbée par unité de masse; la dose
équivalente dans un tissu ou un organe, Hy, obtenue en pondérant la dosc absorbée par le
facteur de pondération pour les rayonnements W, ; et la dose efficace, E, obtenue en pondérant
la dose équivalente par le facteur de pondération pour les tissus, W, et en faisant la somme sur
les tissus. L’intégrale sur le temps du débit de la dose efficace i la suite d’une incorporation de
radionucléide est appelée dose efficace engagée, E(t), ou c'est le temps d'intégration {en années)
a partir de 'incorporation. L'unité de dose absorbée est le gray, (Gy), et l'unité de dose
équivalente et de dose efficace est le sievert, (Sv). Les valeurs des facteurs de pondératioa pour
les rayonnements et les tissus sont données dans les Tableaux S-1 et S-2.

Tableau S-1. Facteurs de pondération pour les rayonnements’

Type ct énergie’ Facteur de pondération pour les ravonnemen:s wq

Photons, toutes énergies
Electrons et muons, toutes énergies®

—
O U~ e

Neutrons, énergie <10 keV
10keV 2100 keV
>100keV a2 MeV 20
>2MeVal0oMeV 10
>20 MeV 5
(Voir aussi Figure 1)
Protons autres que les protons de recul énergie > 2 MeV S
Particules alpha, fragments de fission, noyaux lourds 20

' Toutes les valeurs se rapportent au rayonnement ayant une incidence sur le corps ou, pour les sources
internes, émises 3 partir de la source.

* Le choix des valeurs pour d'autres rayonnements est discuté dans i"Annexe A.

* Sauf les électrons Auger émis a partir de noyaux liés a I'ADN (voir para. 26).
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Tableau S-2. Les facteurs de pondération pour les tissus’

Tissu ou organe Facteur de pondération pour les tissus, wy

Gonades 0,20
Moélle osseuse (rouge) 0,12
Colon 0,12
Poumon 0,12
Estomac 0,12
Vessie 0,05
Sein 0,05
Foie 0,05
Oesophage 0,05
Thyroide 0,05
Peau 0,01
Surface des os 0,01
Autres tissus ou organes 0,05%?

' Les valeurs ont ¢té obtenues pour une population de référence ayant
un nombre cgal d’hommes et de femmes et une large fourchette d'ages.
Dans la définition de la dosc efficace, elles s'appliquent aux travailleurs, 2
toute la population, ct aux deux sexes.

? Pour des raisons de calcul les “Autres tissus ou organes” compren-
nent: la glande surrénale, le cerveau, le gros intestin, le intestin gréle, les
reins, les muscles, le pancréas, la rate, le thymus et l'utérus. La liste
contient des organes susceptibles d'étre irradiés sélectivement. On sait
qQue certains organes de cette liste soat susceptibles d'étre le siege d'un
cancer induit. Si d'autres tissus ou organes sont par la suite identifiés
comme présentant des risques importants d'induction de cancer, ils scront
alors inclus soit avec un facteur de pondération pour les différents tissus
spécifiques, soit dans la liste additionnelle constituant la rubrique
“Autres”. Cette rubrique pourrait aussi comprendre d’autres tissus ou
organes s¢lectivement irradiés.

> Dans les cas exceptionnels oit un seul des tissus ou organes de la
rubrique “Autres” reqoit une dose équivalente supéricure i la dosc la plus
élevée da’ns n'importe lequel des douze organes pour lesquels un facteur
de pondération est precisé, un facteur de pondération de 0,025 devrait
ctre appiiqué a ce tissu ou a cet organe et un facteur pondérateur de 0,025
devrait étre appliqué a la dose moyenne dans le reste des “Autres tissus ou

.organes”.

(S3) Une autre grandeur utile est la dose efficace collective; elle est le produit de la dose
efficace moyenne dans un groupe et du nombre d’individus de ce groupe. Avec quelques réserves
on peut la considérer comme représentant les conséquences totales de I'exposition d’une
population ou d'un groupe.

'(84) La Commission utilise le mot “dose” en tant que terme genérique pouvant s’appliquer a
n'nmpo.n.c laquelle des grandeurs dosimétriques. La Commission utilise aussi le terme
“exposition” dans le sens générique de processus consistant a étre exposé a des rayonnements ou

des mat'iércs radioactives. Dans ce sens, la signification d'une exposition est déterminée par les
doses résultantes.

Les Aspects Biologiques de Ia Protection Radiologique

(SS) Les rayonnements ionisants provoquent des effets déterministes et des effets stochasti-
ques dgqs les tissus irradiés. La protection radiologique a pour but déviter les effets
déterministes en établissant les limites de dose en-dessous de leurs seuils d’apparition. On pense

3
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que les effets stochastiques se produisent, bien qu'avec une fréquence faible, méme aux doses les
plus faibles, et ils ont donc été pris en compte pour toutes les doses.

{S6) Les effets déterministes sont dus a la destruction de cellules qui, si la dose est
suffisamment importante, entraine ia perte d’'un nombre de cellules sutfisant pour endommager
la fonction du tissu. La probabilité de provoquer de tels dommages sera nulle a faibles doses,
mais au-dessus d’un certain niveau de dose (le seuil pour les effet cliniques), la probabilite
augmentera rapidement jusqu'a I'unité (100%). Au-dessus du seuil, la gravité de l'atteinte 4 la
santé augmentera avec la dose. Pour ces effets, les seuils se situent souvent a des doses de
quelques Gy ou a des débits de dose d’une fraction de Gy par an.

(S7) A Hiroshima et Nagasaki, on a observé chez les enfants exposés in utéro pendant une
période critique allant de la huitiéme 3 la quinziéme semaine, une baisse de 1a répartition des QI
lorsque la dose augmente, ce qui peut avoir pour résultat, pour des doses plus élevées,
d’augmenter la probabilité de retard mental sévére. Cet effet est présume déterministe avec un
seuil lié a la plus petite modification du QI pouvant étre reconnue.

{(S8) Les effets stochastiques peuvent apparaitre quand une ceilule irradiée est transiormée
plutdt que détruite. Les cellules somatiques transformeées peuvent uitérieurement, aprés un délai
prolongé, développer un cancer. Il existe des mécanismes de réparation et de défense qui rendent
cette conséquence trés improbable. Néanmoins, la probabilité de cancer provoqué nar ies
rayonnements croit lorsque la dose augmente, et il n'y a probablement pas de seuil. La gravité
du cancer est indépendante de la dose. Si le dommage se produit dans une cellule dout la
fonction est de transmettre des informations génétiques aux générations futures, tous les efets
qui en découlent et qui peuvent étre de type et de gravité trés differents. s’exprimeront chez les
descendants de la personne exposée. Ce type d'effet stochastique est appelé “héreditaire”.

(S9) La Commission a estimé la probabilité de cancer mortel en s’appuyant principalement
sur les études faites sur les survivants japonais des bombes atomiques et sur les évaluations de
ces études effectuées par des organisations comme 'UNSCEAR et le BEIR. Ces comités ont
estimé le risque de cancer sur la vie en prenant en compte les données accumuiées jusqu’en 1985,
la nouvelle dosimétrie (DS86), et la projection sur la vie par un modéle multiplicatif ou
multiplicatif modifi¢ et ce pour des expositions & doses et a débits de dose glevés. La
Commission a conclu, aprés avoir réexaminé les informations expérimentaies disponibles sur
les relations dose—réponse et l'influence de la dose et du débit de dose, que la répoanse !a pius
probable est de forme linéaire quadratique pour les rayonnements a faible TEL. Le coefficient
linéaire pour des doses et des débits de dose faibles est obtenu a partir des estimations de risque i
des doses et des débits de dose élevés en divisant par un FEDDD (facteur d’efficacite de dose ¢t
de débit de dose) de 2. Les probabilités de cancer mortel nominales pour une popuiation active
et pour la population générale, qui différent quelque peu en raison de la sensibilité des jeunes,
sont données dans le Tableau S-3. La Commission a fait ses propres estimations sur la fagon
dont ce risque de cancer mortel est réparti entre les organes et sur la réduction de la durée de vie
due au cancer dans chacun de ces organes, par une analyse plus approfondie des données des
survivants des bombes atomiques.

(S10) Les estimations sur les effets héréditaires graves sont aussi basées sur I'évaluation par
'UNSCEAR et le BEIR, des données expérimentales sur les effets génétiques chez les animaux.
Les observations suggérent que ces estimations ne sont pas inféricures aux effets chez 'homme.
Pour les doses et les debits de dose faibles les coefficients de probabilité pour les effets
héréditaires graves pour toutes les générations (résultant pour une partie i peu prés également
partagée entre des mutations liées au chromosome X et des mutations dominantes, et d’une
autre partie de maladies multifactoriclles pondérées pour la gravité) sont donnés pour la
population active et la population générale dans le Tableau S-3.
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(Sll)_ La Commission utilise le terme détriment pour représenter la combinaison de la
probabilité qu’un effet nocif pour la santé se produise avec un jugement sur la gravité de cet effet.
Les nombrcl{x aspects du détriment ne rendent pas souhaitable de retenir une seule grandeur
po'ur.lc representer ¢t la Commission a donc adopté un concept multi-dimensionnel. Les
principales composantes du détriment sont les grandeurs stochastiques suivantes: la probabilite
de cancer 'mortcl attribuable, la probabilité pondérée de cancer non mortel attribuable, la
probapllxtc pondérée d'effets héréditaires graves et la durée de vie perduessi 'atteinte a la sant'é se
prodlfxt. Les valeurs de ce détriment agrégeé pour la population active et la population générale
soumises a de faibles doses sont données dans le Tableau S-3.

Tableau §-3. Coefficients de référence pour I'évaluation des effets stochastiques par unité de dose

Détriment (1072 Sv4)!

i ) Cancer Effets
Population exposée Cancer mortel? non mortel héréditaires graves Total
Travailleurs adultes 4,0 0,8
Population entiere 5.0 1:0 (l)'g 's/"g

' Valeurs arrondies.
* Pour le cancer mortel, le détriment est égal au coefficient de probabilité.

(S12) La Commission a aussi estimé la distribution du détriment eatre les organes et les tissus
en prenant en compte tout d’abord la probabilité de cancer mortel pour chacun d'eux, en
multxp!xz}nt par un facteur approprié pour le cancer non mortel (déterminé par le taux de
mortalité pour ce cancer), en ajoutant la probabilité d'cffets héréditaires graves et en ajustant
pour la dl'xrec rc{au‘vc de vie perdue. Cette distribution du détriment agrégé dans les organes est
representee, aprés avoir été arrondie, par les facteu érati i i
ey done o e e 2T p teurs de pondération pour les différents tissus,

' (S13) La dose cfficace est la somme de toutes les doses équivalentes pondérées dans tous les
ussus et organcs du corps. Elle est donnée par I'expression:

E=% wr Hy
T

ou f{, estla dqsc équivalente dans un tissu ou un organe T et wy le facteur de ponderation pour
les dxﬂé’rcnts tissus T. La d.osc cfficace peut aussi étre exprimée comme la somme de la dose
absorbée pondérée deux fois dans tous les tissus et organes du corps.

Le Cadre Conceptuel de la Protection Radiologique

i (S14) Un systéme de protection radiologique devrait avoir pour objectif d’apporter plus
dav'ant.agcs que d’inconvénients et devrait comporter des dispositions de protection qui
maximisent le bénéfice net. 11 devrait également tendre a limiter les inégalités qui pourraient
resulter d’un cpnﬂit d’intéréts entre des individus et la société prise dans son ensemble.

(SIS_) (?cnaxn&s activités humaines augmentent I'exposition générale aux rayonnements. La
Commxssxon ap.p.cllc ces activités des “pratiques”. D’autres activités humaines peuvent
diminuer I'exposition générale en influencant les causes d’exposition existantes. La Commission
appelle ces activités des “interventions”.

(S16) La Commission répartit les expositions en trois groupes: I'exposition professionnelle,

e Ay
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qui est I'exposition subie au cours du travail, et principalement comme une conséquence du
travail; I'exposition médicale, qui consiste principalement en I'exposition de personnes lors
d’examens diagnostiques ou d’actes thérapeutiques; et 'exposition du public, qui comprend
toutes les autres expositions.

(S17) Dans le cadre des pratiques et de I'intervention, il sera souvent quasi certain que des
expositions se produiront, et leur importance sera prévisible bien qu'avec une certaine marge
d'erreur. Cependant, il y aura parfois une possibilité d’exposition, mais sans certitude qu'eile se
produise. La Commission appelle de telles expositions des “expositions potentielles™.

Le systéme de protection pour les pratiques

(S18) Le systeme de protection radiologique recommandé par la Commission pour les
pratiques existantes et 4 venir, se fonde sur les principes généraux suivants:

(a) Aucune pratique entrainant des expositions aux rayonnements ne devrait étre adoptée.
que si elle produit suffisamment d’avantages pour les individus exposés ou pour la societe,
contre-balagant le détriment radiologique qu’elle engendre. (Justification d'une prati-
que.)
Pour toute source déterminée, au sein d'une pratique, I'importance des doses
individuelles, le nombre de personnes exposées, et la probabiiite de subir des expositions
lorsqu’elles ne sont pas certaines d'étre regues, devraient étre maintenus aussi bas que
raisonnablement possible compte tenu des facteurs économiques et sociaux. Cette
procédure devrait étre contrainte par des restrictions sur les doses aux individus
(contraintes de dose) ou sur les risques qu'ils encourent dans le cas des expositions
potenticlles (contraintes de risque), de fagon a limiter les inégalités inhérentes aux
jugements économiques et sociaux qui interviennent. (Optimisation de la protection.)
(c) L'exposition d'individus résultant de la combinaison de toutes les pratiques concernees
devrait étre soumise a des limites de dose, ou & une sorte de contrdle du risque dans i cas
des expositions potentielles. Cela vise 4 assurer qu’en toule situation normaie aucun
individu ne puisse étre exposé dans le cadre de ces pratiques 3 des risques dus aux
rayonnements qui soient jugés inacceptables. Toutes les sources ne sont pas susceotibles
d'étre controlées par une action a leur niveau: il est donc nécessaire de preciser quelles
sont les sources concernées avant de définir une limite de dose. (Limites de dose
individuelle et de risque.)

®

~—

Le systéme de protection pour lintervention.

(S19) Le systéme de protection radiologique recommandé par la Commission pour
I'intervention est basé sur les principes géneraux suivants:

(a) L'intervention envisagée devrait faire plus de bien que de mal, c’est 4 dire que la réduction
du détriment résultant de la réduction de dose devrait étre suffisamment importante pour
justifier les dommages et les coits résultant de I'intervention, y compris les couts sociaux.

(b) La forme, 'ampleur et 1a durée de I'intervention devraient étre choisies de fagon 4 ce que
le bénéfice net de la réduction de dose, c'est & dire le bénéfice retiré de la réduction uu
détriment radiologique diminué du détriment imputable a I'intervention elle-méme, soit
aussi grand que possible.

Les limites de dose ne s’appliquent pas dans le cas de l'intervention. Les principes (a) et (b)
peuvent conduire & des niveaux d'intervention qui serviront de guide pour fixer ceux qui sercat
applicables lors de situations ou intervention s'avére appropri¢e. Des niveaux de la dose
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projclce, gu-dc-ssus desquels, en raison d’effets déterministes graves, I'intervention sera presque
toujours justfiee, seront définis.

(529)'Tf)ut systémf de p.rotccu'on devrait comprendre une évaluation globale de son
c‘ﬁicac'xu.: rgclle. Cette évaluation devrait étre basée sur la distribution des doses observée et sur
!apprccxauon des mesures prises pour limiter la probabilité d’expositions potentielles. Il est
important que les principes de basc soient traités comme un systéme cohérent et qu'aucun de
leurs aspects ne soit appliqué isolément.

La Maitrise de ’Exposition Professionnelle
Les contraintes de dose

(521‘) Ugc garactéristique importante de 'optimisation réside dans le choix de contraintes de
dos'c, Clest 3 duc de valeurs de dose individuelle liées 4 la source, pour limiter la gamme des
options envisagees dans la procédure d’optimisation. Pour de nombreux types de travaux, il est
p?sstblc' de determiner le niveau de dose individuelle susceptible d'étre requ au ::ours
ﬁiopc_rauons convenablement menées. Ces informations peuvent ensuite étre utilisées pour
établir une contrainte de dose relative a chaque type de travail. Ce dernier devrait étre precisé en
termes assez larges, par exemple: travail dans les services de radiodiagnostic, travaux de routine
dans.l&s. ocntralﬁ'nucléairm, ou inspection et travaux de maintenance d'une centrale nucléaire
L&f lmla prescrites par les autorités compétentes et les restrictions appliquées a des opérations'
precises par les responsables opérationnels pour assurer le contrdle journalier des expositions
ne sont pas des contraintes dans le sens utilisé ici. En général, ces derniéres devraient étn;
ctablxgs sur la base des résultats de 'optimisation. Il sera généralement appropri¢ de fixer les
contraintes de dose au niveau national ou local.

Les limites de dose

84FS22) Les limites de dose pour les expositions professionnelles sont résumées dans le Tableau

Tableau S-4. Limites de dose recommandées'

o Limite de dose
Application Travailleurs Public

Dose efficace 20 mSv par an

en moyenne sur des périodes
déterminées de 5 ans?

1 mSven unan?

Dose équivalente annuelle

crisu:llin 150 mSv 15 mSy
peau ) 500 mSv 50 mSv
mains et pieds 500 mSv -

! Les limites s‘app!iqucn( a la somme des doses concernées provenant d'expositions
externes durant la période indiquée, et de la dose engagée sur SO ans (jusqua 70 ans
po;:r les cn(an'(g) provenant d'incorporations pendant la méme période (voir para. 143).

A la condition suppiémentaire que la dose efficace ne dépasse pas 50 mSv pour une
annce donnce. Des limitations supplémentaires discutées dans la Section 5.3.3. du texte
prl’nmpal s'appliquent pour l'exposition professionnclle des femmes enceintes.

. Dans certaines cnrconsu}nc'cs. u.ne~vnleur plus élevée de la dose cfficace pourrait
;:l;c 13::(;:1;:: sglur une annce donnée a condition que la moyenne sur 5 ans ne dépasse

‘ La limitanon de la dose cfficace fournit i la peau une protection suffisante contre
les cffets stochasuques. Une limite supplémentaire est nécessaire pour les expositions
localisces afin de prevenir les effets déterministes (voir paragraphes 173 et 194).
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(S23) Les limites de dose sont nécessaires pour le contrdle de I'exposition professionnelle d la
fois pour imposer une limite dans le choix des contraintes de dose et également pour se premunir
contre d'éventuelles erreurs de jugement dans I'application de I'optimisation.

(S24) En établissant ces limites, l]a Commission vise a établir. pour un ensemble de pratiques
données, et pour les expositions réguliéres et continues, un niveau de dose au-dessus duquei les
conséquences pour lindividu peuvent étre considérées globalement comme inacceptables. Dans
le passé, la Commission a utilisé la probabilité de déces ou d’effets héréditaires graves comme
base pour juger des conséquences d’une exposition. Cette grandeur reste un élément essentiei,
mais elle n'est plus considérée par la Commission comme suffisante pour décrire le détriment.

(525) La Commission recommande une limite de dose efficace annuelle de 20 mSv en
moyenne sur S ans (100 mSv en 5 ans) et recommande également que la dose etficace ne dépasse
pas S0 mSv au cours d’'une année donnée. La période de 5 ans devrait étre dédnie par les
autorités réglementaires sur la base, par exemple, de 5 années calendaires successives. La
Commission ne souhaite pas que la période soit adoptée puis appliquée rétrospectivement. Il est
implicite que, dans le cadre de ces limites, la contrainte de dose pour P'optimisation n¢ devrait
pas dépasser 20 mSv par an.

(S26) Sous réserve d'avis médical pour certains cas individuels, il n'est pas nécessaire
d’appliquer de restriction particuliére 4 I'exposition d’un individu qui, a la suite d’un contrdle
s'avérerait avoir dépassé une limite de dose. De tels événements devraient conduire 3 un examen
approfondi, de la part des autorités compétentes, de la conception et de I'exploitation de
P'installation concernée, plutdt qu'a des restrictions ou des pénalites appliquées a lindivicu
exposé. Au cas ou la dose serait inconnue, ou supposée élevee, il conviendrait de prendre un avis
medical.

(S27) Les limites recommandées devraient s'appliquer a toutes les catégories d'exposition
professionnelle, @ moins que des dispositions spéciales aient été prises par les autorites
réglementaires. Compte tenu des difficultés pour répondre rapidement d un accroissement de la
rigueur dans I'exploitation des installations et des équipements déja existants, la Commission
reconnait que les autorités réglementaires peuvent souhaiter utiliser temporairement des limites
de dose plus élevées. De telles dispositions devraient étre considérées comme transitoires.

(S28) La limite de dose ne constitue qu'un élément du systéme de protection visant a
atteindre des niveaux de dose aussi bas qu'il est raisonnablement possible, compte tenu des
facteurs économiques et sociaux. Elle ne doit pas étre considérée comme un objectif. Pour la
Commission, elle représente le niveau auquel unc exposition professionnelle régulicre,
prolongée et délibérée peut étre considérée comme juste tolérable.

(S29) Les restrictions sur la dose efficace sont suffisantes pour s’assurer que les effets
déterministes seront évités pour tous les tissus et organes du corps a I'exception du cristallin, qui
contribue de fagon négligeable & la dose efficace, et de la peau, qui peut étre éventueilement

soumise a des expositions localisées. Des limites de dose spécifiques sont necessaires pour ces
lissus. Les limites annuelles sont de 150 mSv pour le cristallin et de 500 m3v pour la peau, ¢n
moyenne par cm?, quelle que soit la zone exposée.

(S30) Pour I'exposition interne, les limites annuelles d'incorporation seront établies sur la
base d'une dose efficace engagée de 20 mSv. Les incorporations estimées peuvent étre
moyennées sur unc période de S ans afin de disposer d’une certaine souplesse. Les limites
professionnelles pour le radon sont en cours de reexamen. En attendant, les valeurs données
dans la Publication 47 (1986) restent valables.

L'exposition professionnelle des femmes
(S31) Les bases sur lesquelles s’appuic la maitrise de 'exposition professionneile des femmes
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qui ne sont pas enceintes sont les mémes que celles utilisées dans le cas des hommes, et la
Commission ne recommande pas de limites de dose professionnelle particuliéres pour les
femmes en général.

(S32) Une fois la grossesse déclarée, le foetus devrait étre protége d'une part en appliquant
une limite de dose équivalente supplémentaire a la surface de 'abdomen de la femme (partie
inférieure du tronc) de 2 mSv jusqu'd la fin de la grossesse, et d'autre part en limitant les
incorporations de radionucléides & environ 1//20 de la LAI. La Commission insiste sur le fait
que l'utilisation de son systéme de protection, et en particulier I'utilisation de contraintes de
dose liées & la source, assurera généralement une garantie suffisante pour satisfaire ces limites
sans recourir 4 des restrictions particuliéres en ce qui concerne 'emploi des femmes enceintes. Le
principal critére sera que le poste de travail ne devra pas présenter un risque élevé d’exposition
ou d'incorporation accidentelles. Les travaux s'accompagnant de doses et de risques élevés,
dont les femmes enceintes devraient étre écartées devraient étre définis par les autonm
réglementaires.

La Maitrise de PExposition Medicale

(S33) Dans la justification d’une pratique conduisant a des expositions médicales, la notion
de pratique devrait étre définie en termes généraux. Cependant, chaque acte, qu'il soit
diagnostique ou thérapeutique, fait I'objet d’une décision particuliére, de sorte qu'il y a une
possibilité d’appliquer cas par cas unc justification supplémentaire pour chaque procédure.
Cela ne sera pas nécessaire pour les actes diagnostiques simples basés sur des indications
ordinaires, mais peut étre important pour des investigations complexes et pour la
thérapeutique

(S34) L'utilisation des techniques d’optimisation de la protection offre des possibilités
considérables pour réduire les doses en radiodiagnostic. On devrait tenir compte de I'utilisation
de contraintes de dose ou de niveaux d'investigation choisis par les professionnels concernés ou
les autorités réglementaires pour certains examens diagnostiques courants. Iis devraient étre
appliqués avec souplesse pour laisser la possibilité de délivrer des doses plus élevées lorsque cela
est justifie par un jugement clinique fondé.

(S35) Des contraintes devraient aussi étre prises en compte dans l'optimisation de la
protection pour les expositions médicales, lorsque les examens ne présentent pas d'intérét direct
pour l'individu expose, par exemple les études scientifiques et cllmqu&s entrainant 'exposition
de volontaires.

{836) Les expositions médicales sont généralement destinées a entrainer un avantage direct
pour l'individu expose. Si la pratique est justifiée ct la protection optimisée, la dose pour le
patient scra aussi faible que cela est compatible avec les objectifs médicaux. La Commission
recommande donc que les limites de dose ne soient pas appliquées aux expositions médicales.
De plus, il n'est pas approprié d'inclure les doses subies par les patients au cours d’examens
diagnostiques ou thérapeutiques lorsque I'on considére la conformité aux limites de dose
appliquées aux expositions professionnelles ou & celles du public.

(S37) Les actes diagnostiques et thérapeutiques entrainant des expositions de I'abdomen
chez les femmes susceptibles d’étre enceintes devraient étre évitées, sauf indications cliniques
sérieuses. L'indication d’une grossesse possible devrait étre donnée par la patiente elle-méme. Si
la derniére menstruation attendue a été absente, et s'il n'y a pas d'autres informations
pertinentes, la femme devrait étre supposée enceinte.
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La Maitrise de I’Exposition du Public

(S38) La maitrise de I'exposition du public dans toutes les situations normales s'zifectue par
I'application de contréles & la source plutdt que dans I'environnement. La maitrise s’obtient
presque entiérement par les procédures d’optimisation contrainte ¢t ['utilisation de limites
prescrites. [l est souvent pratique de regrouper les individus qui forment un ensemble homogéne
de par leur exposition & une méme source. Lorsqu’un tel groupe est représentatif des personnes
les plus exposées du fait de cette source, on lui donne le nom de groupe critique. La contrainte de
dose devrait etre appliquée i la dose moyenne dans le groupe critique due 4 la source pour
laquelle la protection est optimisée.

Limites de dose

(S39) L'application des limites de dose pour I'exposition du public est restreinte aux doses
reques du fait des pratiques. Les doses regues dans des situations ou la seule action de protection
possible prend la forme d’une intervention sont exclues de cette limite. Une attention
particuliére doit étre apportée aux expositions potentielles. Le radon dans les habitations et d
I'air libre, les matiéres radioactives naturelles ou artificielles, se trouvant déja dans
I'environnement ainsi que d’autres sources naturelles, sont des exemples de situations qui ne
peuvent étre influencées que par l'intervention. Les doses provenant de ces sources sont donc en
dehors du champs d'application des limites de dose pour I’'exposition du public. La conduite de
Iintervention implique une exposition professionnelle et devrait étre traitée en conséquence.

(S40) La Commission recommande maintenant que la limite pour I'exposition du pubiic
exprimée en dose efficace soit de 1 mSv en un an. Cependant, dans des circonstances spéciaies,
une valeur de dose efficace plus élevée pourrait étre autorisée pour une seule année, a condition
que la moyenne sur 5 ans ne dépasse pas 1 mSv par an.

(S41) En établissant la limite de la dose efficace, la Commission a recherché une vaieur qui
serait juste a la limite de I'inacceptable pour les expositions continues, resuitant de pratiques
dont l'utilisation est le fait d’un choix délibéré. Cela n’'implique pas que des doses plus éievees
provenant d’autres sources, comme le radon dans les habitations, doivent étre considerees
comme inacceptables. L'existence de ces sources peut étre indésirable mais elle n'est pas le
résultat d’un choix. Les doses ne peuvent étre controlées que par des mesures d'intervention, qui
auront aussi des aspects indésirables.

(S42) On a également besoin de limites pour le cristallin et 1a peau puisque ces tissus ne
seront pas forcément protéges contre les effets déterministes par la limite de la dose etficace. La
Commission recommande des limites annuelles de 15 mSv pour le cristallin et de 30 mSv pour ia
peau. Les limites recommandées sont résumées dans l¢ Tableau S-4.

Les Expositions Potentielles

(S43) A l'origine, les expositions potentielles devaient étre traitées dans le cadre du systéme
de protection appliqué aux pratiques. Mais on devait reconnaitre que ces expositions, si eiles se
produisent, conduiraient a la mise en ocuvre de mesures d'intervention. Ainsi. il devrait doncy
avoir deux objectifs: la prévention et la réduction. La prévention consiste a diminuer la
probabilité d’occurence des séquences d'événements pouvant causer ou augmenter les
expositions aux rayonnements. La réduction consiste a limiter et 3 diminuer les expositions au
cas ou I'une de ces séquences d’événements se produirait. Beaucoup peut étre fait aux stades de
la conception et du fonctionnement pour réduire les conséquences de séquences d’accidents, de
fagon & ce que l'intervention ne devienne pas nécessaire.
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(S44) Pour maintenir une stricte cohérence entre le traitement des expositions potentielles et
celui des expositions réelles, il serait nécessaire d’étendre le concept de détriment pour y inclure
la probabilité que se produise la situation donnant lieu au détriment. Les techniques le
permettant sont en cours d'étude. Une approche compléte de ce probléme requiert l'utilisation
d’une analyse multi-critéres.

(S45) Une approche plus simple peut étre utilisée pour les expositions individuelles et les
expositions collectives, si les doses sont faibles méme si I'événement se produit. Si cetles-ci, au
cas ou elles se produiraient, ne dépassent pas les limites de dose, il est approprié d’utiliser le
produit de la dose attendue par sa probabilité d’occurrence comme s'il s’agissait d’'une dose
certaine. Les procedures classiques de justification et d’optimisation peuvent ensuite étre
appliquées.

Le Systéme de Protection en Cas d’Intervention

(S46) Avant qu'un plan d’intervention ne soit mis ¢n oeuvre, on devrait démontrer que
I'intervention proposée sera justifiée, c’est a dire fera plus de bien que de mal, et que la forme,

'ampleur et la durée de I'intervention ont été choisies de fagon a optimiser la protection. Les

processus de justification et d’optimisation s'appliquent tous les deux aux mesures de
protection, et i} est nécessaire de les considérer ensemble lorsque ['on prend une décision. La
Justification est le processus par lequel on décide que les inconvénients de chaque composante
de l'intervention, c'est a dire de chaque mesure de protection, sont plus que compensés par les
reductions de dose susceptibles d'étre obtenues. L'optimisation est le processus par lequel on

décide de la méthode, de 'ampleur et de la durée de l'intervention de fagon d obtenir un bénéfice |

net maximum. En résumé, la différence entre les inconvénients et les avantages, exprimée dans
les mémes termes, par exemple les codits y compris les colts sociaux prenant en compte I'anxiéte,
devrait étre positive pour chaque mesure de protection adoptée, et devrait étre maximisée en
définissant les détzils de cette action.

Le Radon dans les Habitations

(S47) Le radon dans les habitations nécessite une attention particuliére car les doses
collectives et les doses individuelles qu'il entraine sont plus élevées que celles provenant de
n'importe quelle autre source. Si des améliorations se révélent nécessaires dans les habitations
existantes, clles doivent étre ralisées par une intervention en modifiant les habitations ou le
comportement de ses occupants.

(S48) La Commission a recommandé I'utilisation de niveaux d’action pour aider a décidera

partir de quancé il fallait imposer ou conseiller des contre-mesures dans les habitations
existantes. Le choix d’un niveau d’action est complexe et dépend non sculement du niveau
d’exposition, mais aussi de 'ampleur probable de la contre-mesure, qui aura des implications
économiques pour la communauté et pour les individus. Pour les nouvelles habitations, des
guides ct des regies pour les constructions dans des zones sélectionnées peuvent étre établis de
sorte qu'il sera trés probable que les expositions dans ces habitations seront en-dessous des
niveaux de référence choisis.

L'Intervention en Cas d'Accident

(S49) Le bénefice d'une mesure de protection particuliére au sein d'un programme
d'intervention devrait étre jugé sur la base de la réduction de dose réalisée ou attendue du fait de

TR
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1
cette mesure de protection spécifique, c'est a dire la dose évitée. Chaque mesure de Protection

doit donc étre considérée en fonction de ses propres mérites. De plus, les doses qui seraient queg
a toutes les voies d’exposition, les unes étant soumises a des mesures de protection, et les autres
ne I'étant pas, devraient étre évaluées. Si la dose totale regue par certains individus est si éleveée
qu'elle devient inacceptable, méme pendant une intervention d’urgence, la possibilite de
mesures de protection supplémentaires modifiant les contributions majeures a la dose totaie
devrait étre réexaminée sans délais. Des doses entrainant des etfets déterministes graves ou une
forte probabilité d’effets stochastiques nécessiteraient un tel réexamen.

(S850) Les expositions professionnelles des équipes d'intervention durant les actions
d’urgence et les travaux de restauration peuvent étre limitées par des contréles opérationnels.
Un certain reldchement des contrdles mis en ocuvre dans les situations normales peut étre
permis lors d'accidents graves sans abaisser les niveaux de protection a long terme. Ce
relichement ne devrait pas permettre aux expositions regues pendant la mise ¢n oeuvre des
contre-mesures et les travaux de restauration urgents ¢t immeédiats d’entrainer des Jdoses
efficaces supéricures 4 environ 0,5 Sv, sauf pour les actions visant & sauver des vies humaines qui
peuvent rarement étre soumises 4 des limitations dosimétriques. On ne devrait pas permertre
que la dose équivalente a l2 peau dépasse environ 5 Sv. Lorsque la situation est sous contrdie. le
travail de remise en état devrait étre traité comme faisant partie de 'exposition professionneiie
subie au cours d’une pratique.

L’Application des Recommandations de la Commissioa

(S51) Le Chapitre 7 des recommandations souligne I'importance du niveau opérationei de ia
protection radiologique et montre comment elle devrait étre réalisée a partir des exigences des
autorités réglementaires et des recommandations de la Commission. La Commuission
recommande a présent que la définition des zones contrdlées et surveillées soit décidée so0it au
stade de la conception, soit localement par l'exploitant, sur la base de Iexpérience
opérationnelle et du jugement. La classification des conditions de travail basée sur la dosz
envisagée n'est plus recommandée. Ce chapitre donne des indications sur ia mesure des doses
(surveillance et enregistrement) et sur la surveillance meédicale. Il traite également de la
planification de l'intervention ¢t des bases pour I'exemption des obligations réglementaires. [i
concerne a la fois les pratiques et 'intervention.
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A.l. Introduction

(A1) L'application des recommandations de la Commission nécessite une¢ bonne compre-
hension des nombreux concepts et grandeurs. Beaucoup d’entre cux ont des applications dans
d'autres domaines scientifiques et la précision de leur définition refléte cette trés large
application. Les informations concernant les unités radiologiques fondamentales et les
grandeurs ont été obtenues grice aux rapports de la Commission Internationale sur les Unités
Radiologiques et les Mesures (ICRU, 1980, 1985).

(A2) Une approche quelque peu différente est acceptable et mieux appropriée pour de
nombreuses grandeurs qui s'appliquent uniquement 4 la protection radiologique. Elles sont
discutées en termes de facteurs de pondération 4 utiliser pour tenir compte des différents typeset

énergies des rayonnements incidents, et des radio-sensibilités relatives des différents tissus du om

corps.
A2. La Dose Absorbée
(A3) La dosc absorbée, D, est définie par le rapport:
d:
D=—
dm

ou di est I'énergie moyenne transmise par le rayonnement ionisant 4 la matiére dans un élément

de volume, et dm est Iz masse de matiére dans cet élément de volume. L'unité SI pour la} dose
absorbée est le joule par kilogramme (J kg~') et son nom est le gray (Gy). La dérivée par

rapport au temps de la dose absorbée est le débit de dose absorbeée, D, c'est 4 dire,
dD
D=—
de

ou dD représente I'augmentation de la dosc absorbée dans l'intervalle de temps dt.

A3. La Dose i 'Organe

{A4) Pour les besoins de la protection radiologique, il est utile de définir une dose absorbée
moyenne dans un tissu ou dans un organe, Dy, C'est 4 dire,

£
D=2
T mey

ou £, est I'énergie totale transmise 4 un tissu ou un organe et my est 1a masse de ce tissu ou de cet
organe. Par exemple, les valeurs de m; peuvent varier de moins de 10 g pour les ovaires, jusqu'a
70 kg pour le corps entier.

A4, Le Transfert Linéique d’Energie
(AS) Le transfert linéique d'énergie infini est défini par 'ICRU par:

dE
Ln = E[—

ou dE est I'énergic perdue par une particule chargée lorsque qu’elle traverse une distance d/.

Dans ce rapport, L est noté L.
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A.S. L’Energie Linéale

(A6) L'ICRU définit I'¢nergie linéale par y = ¢/Z ot ¢ est I'énergie transmise i la matiére dans
un volume concerné par un dépét d’énergie, et 7 est la longueur de corde moyenne de ce volume.
Etant donné que I'énergic linéale moyenne représente un dépot discret d'énergie, elle est en
principe plus significative que le transfert linéique d’énergie, en tant que grandeur physique a
utiliser pour caractériser la qualité du rayonnement. Bien que cette caractéristique de I'énergie
linéale soit directement mesurable, L a été utilisé dans la plupart des calculs de protection
radiologique sur des cas pratiques existants. Toutefois, Q sera présenté ici comme une fonction
de L, bien que la Commission reconnaisse qu'il est aussi possible d’utiliser I'énergie linéaie.

A.6. Le Facteur de Qualitée

(A7) Etant donné que la probabilité des effets stochastiques dépend de la qualité du
rayonnement, un facteur de pondération a traditionnellement été introduit pour modifier ia
dose absorbée et pour définir I'équivalent de dose. Ce facteur sans dimension, appelé facteur de
qualité, Q, représente unc fonction du transfert d’énergice lineique infini.

A.7. La Relation ~L

(A8) La Commission a modifié ses recommandations concernant la relation formelle eatre le
facteur de qualité, Q(L), et le transfert linéique d*énergie infini, L, afin de refléter les valeurs les
plus élevées du RBE,, données dans ’Annexe B pour les neutrons d’énergie intermediaire, et ce
en gardant une approche aussi simple que possible. Cstte simplification est importante pour
traduire notre manque d’informations précises sur I'homme, ainsi qu'une appréciation des
aspects pratiques de la protection radiologique. Par exemple, la Commission ne croit pas qu'il’
soit utile d’adopter des valeurs de facteur de qualité différentes pour les différentes énergies des
photons. La Commission reconnait aussi que les ions lourds pour lesquels L est supérieur 4 100
keV um ™! ont une efficacité réduite. La formulation suivante est adoptée:

Tableau A-1. Relations Q-L prescrites

Transfert linéique d'énergie
infini, L dans l'eau

(keV um™") QL)
<10 1
10-100 032L-2.2
>100 300/, T

' Relations dans lesquelles L est exprimé en
keV um-!,

A 3. Le Facteur de Poodération pour le Rayonnement

{A9) La Commission pense a présent que les détails et la précision qui résultent de
I'utilisation d’une relation Q—L formelle en vue de modifier la dose absorbée pour refléter la plus
grande probabilité de détriment résultant d’une exposition a des rayonnements ayant des TEL
¢levés ne sont pas justifies & cause des incertitudes sur les informations radiobiologiques. A la
place de Q ou plus précisément de §, la Commission a maintenant choisi des f{acteurs de
pondération pour le rayonnement, wy, basés sur une révision des données biologiques, sur un
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certain nombre de cas d'exposition et sur I'examen des résultats des calculs traditionnels de
I'équivalent de dose ambiant.

(A10) La Commission prescrit 4 présent des facteurs modificateurs s’appliquant 4 la dose
absorbée dans le tissu ou I'organe et basés sur le type et la qualité du champ de rayonnement
externe ou sur le type et la qualité du rayonnement émis par un radionuciéide incorpore.

(A11) Les valeurs prescrites de wy sc trouvent dans le Tableau A-2.

Tableau A-2. Valeurs de facteur de pondération pour les rayonnements’

Type et domaine energie? Facteur de pondération pour le rayonnement, wy

Photons, toutes énergies 1
Electrons et muons, toutes énergies® 1
Neutrons, énergie < 10 keV 5
10keV 2100 keV 10

> 100 keV a2 MeV 20
>2MeVa20MeV 10

> 20 MeV 5

(Voir aussi Figure A-1)

Protons, autres que les protons de recul, énergiec > 2 MeV 5
Particules alpha. fragments de fission, noyaux lourds 20

| Toutes les valeurs se rapportent au rayonnement externe, ou pour les sources internes, a celui émis a partir 'S8

de la source.
? Le choix des valeurs pour d’autres rayonnements est discuté dans le paragraphe A14.
3 A l'exclusion des électrons Auger émis a partir d’un noyau lié a ’ADN (voir paragrapbe A13).

(A12) Afin de permettre une certaine cohérence dans les calculs, une courbe lissée est donnée °

a la Figure A-1 pour les valeurs de wy en fonction de I'encrgic des ncutrons. La relation 3

mathématique est:

wy = 5+ 1 Te ™ (=2 0¥I6

ou E est I'énergic dss neutrons ez MeV. Il n'est pas question de suggérer quelque signification 1

biologique i cette relation. Elle est simplement un outil de calcul.

(A13) Les électrons Auger émis a partir de noyaux liés a 'ADN présentent un probléme '

particulier, car il n'est pas réaliste de moyenner la dose absorbée sur I'ensemble de la masse de
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'ADN comme cela serait exigé par la définition actuelle de la dose équivalente. Les effets des
electrons Auger se doivent d'étre évalués a I'aide des techniques de microdosimétrie {voir
Annexe B, paragraphe B67).

(A14) Pour les types et les énergies de rayonnement n’étant pas inclus dans le tableau, on

peut obtenir une valeur approchée de wy en calculant Q a une profondeur de 10 mm dans ia
sphére de 'ICRU:

Q=H° o(L) DL) dL
0

ou D(L) dL est la dose absorbée a 10 mm pour un tranfert linéique d’énergie compris entre Z et
L+ DL;et Q(L)est le facteur de qualite de L a 10 mm. Les relations Q-L sont données dans le
paragraphe A8. Les Figures A-2 et A-3 montrent I'application de cette formulation aux photons
et aux neutrons et on peut voir que celle-ci donne des valeurs compatibles avec les valeurs de wy
recommandées dans le Tableau A-2. Pour cette raison, la Commission recommande cette
approche pour des rayonnements ne figurant pas dans le tabieau.

AJ9. La Dose Equivalente dans un Organe ou un Tissa

(A15) Dans ses recommandations précédentes, la Commission avait adopté I’équivaient de
dosc en un point, H, pour indiquer les implications biologiques de Pexposition aux
rayonnements a des niveaux de dose absorbée rencontrés normalement en radioprotection. La
Commission recommande maintenant une nouvelle grandeur dérivée de la dose absorbée
moyenne dans un tissu ou un organe ct appelée dose équivalente. La dose équivalente, Ay g,
dans un tissu ou un organe T due 4 un rayonnement R, est donnée par:

Hyg=wy Dry

ou Dy, est la dose moyenne provenant du rayonnement R dans le tissu ou 'organe T et wy le
facteur de pondération pour le rayonnement. Comme w, est sans dimension, 'unité SI de ia
dose équivalente est la méme que pour la dose absorbée, c’est & dire le J kg ™!, et elle a pour nom
speécial le sievert, (Sv). La dérivée par rapport au temps de la dose équivalente est le débit de dose
équivalente, Hy .

(A16) Lorsque le champ de rayonnement est composé de rayonnement de types et d’énerzgies
ayant des valeurs de w, différentes, la dose absorbée doit étre en conséquence subdivises en
différentes tranches de doses, lesquelles sont multipliées par leur propre valeur de wy, et sont
additionnées pour déterminer la dose équivalente totale, c’est a dire:

Hr=§ wy Dy g

ou D, est la dose absorbée moyenne due au rayonnement R dans le tissu T. Sinon, la tranche
de la dose absorbée due au rayonnement d'énergic comprise entre E et E+dE peut étre
multipliée par la valeur de w, obtenue d’apreés le Tableau A-2, ou pour une approximation, a
partir de la fonction continue donnée dans le paragraphe A12 :t illustrée dans la Figure A-1,
puis intégrée pour tout le spectre des énergies pour déterminer la dose équivalente totale.

A.10. Les Facteurs de Pondération pour les Tissus et la Dose Efficace

(A17) La relation entre la probabilité d’effets stochastiques et la dose équivalente varie aussi
en fonction de I'organe ou du tissu irradié. Il est donc approprie¢ de définir une grandeur
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supplémentaire, dérivée de la dose équivalente, pour exprimer la combinaison des différentes
doses subies par plusieurs tissus différents d'une fagon qui soit susceptible de bien correler a
somme des effets stochastiques. Le facteur par lequel la dose équivalente dans le tissu ou
'organe T est pondérée s'appelle le facteur de pondération pour les tissus, wy. Les valeurs de wy
sont choisies de maniére 4 ce qu'une dose équivalente distribuée uniformément sur 'ensemble
du corps corresponde a une dose cfficace numeériquement égale a cette dose équivalente
uniforme. La somme des facteurs de pondération des tissus est alors égale 4 l'unité. Cztte dose
équivalente pondérée (une dose absorbée doublement pondérée) était précédemment appelée
équivalent de dose efficace mais ce nom est inutilement compliqué, surtout dans les
combinaisons plus complexes comme I'équivalent de dose efficace engage collectif. La
Commission a décidé a présent d’utiliser le nom plus simple de dose efficace, £. L'unité de ia
dose efficace est le J kg™ !, et a pour nom spécial le sievert (Sv).

(A18) La dose efficace, E, est la somme des doses équivalentes pondérées pour tous les tissus
et organes du corps. Elle est représentée par I'expression:

E=Y wy Hy
T

ol Hy est la dose équivalente dans un tissu ou un organe T et wy est le facteur de pondération

pour le tissu T.
De toute évidence,

E=ZWIZWT'DT.'-=ZWTZWl'DT.l
R T T X

ol Dy ; est la dose absorbée moyenne dans un tissu ou organe T délivrée par le rayonnement R.
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Dans les deux expressions, le rayonnement correspond au rayonnement externe ou & celui qui
est émis par une source située a l'intérieur du corps. Les deux formes d’addition sont clairement
identiques.

(A19) Les valeurs recommandées pour les facteurs de pondération pour les tissus se trouvent
dans le Tableau A-3.

Tableau A-3. Facteurs de pondération pour les tissus'

Tissu ou organe Facteur de pondération pour les tissus, wy

Gonades 0,20
Moklle osseuse (rouge) 0,12
Colon 0.12
Poumons 0,12
Estomac 0,12
Vessie 0,05
Sein 0,05
Foie 0,05
Oesophage 0,05
Thyroide 0.05
Pcau 0,01
Surface des os 0,01
Autres 0,0533

' Ces valeurs ont été obtenues pour une population de référence ayant
un nombre égal d’hommes et de femimes et une large fourchetie d'ages.
Dans la définition de la dose efficace, elles s'appliquent aux travailleurs, 3
la population dans son ensemble et aux deux sexes.

Pour des raisons de calculs, la rubrique Autres comprend les tissus et
organes additionnels suivants: glande surrénale, cerveau, gros intestin,
petit intestin, rein, muscles, pancréas, rate, thymus et utérus. La liste
inclue lzs organes susceptibles d'étre irradiés de fagon sélective. On sait
que certains organes de la listc sont susceptibles d'induire un cancer. Si
d’autres tissus ou organes sont par la suite identifiés comme ayant un
nsque significatif d'induction de cancer, ils scront inclus soit avec un wy
specifique, soit dans la liste additionnelle constituant la rubrique Autres.
Cette derniére peut aussi conteair d’autres tissus ou organes irradiés de
fagon sélective.

? Au cas exceptionnel ol ua scul des tissus ou organes de la rubrique
Autres recevrait une dose équivalente supérieure a la dose la plus élevée
des douze organes pour lesquels un facteur de pondération est spécifié,
un facteur de pondération de 0,025 devrait étre appliqué a ce tissu ou cet
organe et un facteur de pondération de 0,025 devrait étre appliqué i la
dose moyenne des autres organes et tissus de la rubrique Autres définie
ci-dessus.

A.11. La Dose Equivalente Engagée pour un Tissu ou un Organe

{(A20) L'exposition externe a un champ de rayonnements pénétrants conduit simultanément 4
un depdt d'énergie dans un tissu. L'irradiation d'un tissu & partir de radionucléides incorporés
est, par contre, étalée dans le temps, le dépot d'énergie se faisant au fur et 4 mesure de la
décroissance radioactive. La répartition temporelle du dépét d'énergie variera en fonction de la
forme physico-chimique du radionucléide ot de son comportement biocinétique subséquent.
Pour prendre en compte cette répartition temporelle, la Commission recommande d'utiliser la
dose équivalente engagée représentée par I'intégrale sur un temps t du débit de dose équivalente
dans un tissu particulier laquelle sera reque par un individu a la suite d’une incorporation de
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matiére radioactive. Lorsque la période d'intégration t n'est pas specifice, celle-ci sera
implicitement de 50 ans pour les adultes et de 70 ans pour les enfants.
(A21) La dose équivalente engagée est définie par:

Hylt) = JW Hy(t) dt

]

pour une incorporation unique de radioactivité au temps 7, ou Hy(r) est le débit de dose
équivalente qui se rapporte a un organe ou un tissu T au temps ¢, et 7 est la pgnode dg temps
pendant laquelle I'intégration s'effectue. Lorsqu’on spécific Hy(r), T est donne en annees.

A.12. La Dose Efficace Engagée
(A22) Si les doses équivalentes engagées pour les tissus ou les organes. résultant d’une

incorporation sont multipliées par les facteurs de pondération appropriés, wy; puis additionnes,
on aura pour résultat la dose efficace engagée.

E@r) =Y wy  Hel7)
T

Lorsque E (t) est spécifié, t est donné en nombre d’années pour le attacher quel ltint{:g;ation est
effectuée. L'engagement de dose (H,  ou £_) est un outil de calcul. I} peut &tre evalue pour up
groupe critique aussi bien que pour la population mondiale dans son cnscml?ie. I! 23t defini
comme l'intégrale sur un temps infini du débit de dose par téte (Hy ou E due 4 un événerment
déterminé, comme une unité de pratique (par exemple, une année d'une pratique):

H = J'm He(t) de
]

ou

E,=J.m E(t) dt

[

Dans le cas d’une pratique a durée illimitée a débit constant, le débit de dose annuel maximum
par téte (H; ou E) pour le futur pour la population spécifiée sera égal d 'engagement de dose
d’une année de pratique, quels que soient les changements de la taille de la population. Si ia
pratique n’est poursuivie uniquement que sur une période de temps, 7, la dose :fnn'uelle future
maximum par téte sera égale a 'engagement de dose tronqué correspondant défini par:

H =) J' H(t) dt
o

ou

E(r)= J.‘ E@t) dt
[+

A.13. L’Activité

(A23) L'activité, A, d’une quantité d’un nucléide radioactif dans un état d’énergie particulier a
un moment donné, est le quotient de dN par dt, ou dV est la valeur attendue du nombre de
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B.1. Introduction

(B1) Peu de temps aprés la découverte des rayons x en 1895 et de la radioactivité naturelle en
1896, des preuves cliniques, provenant principalement des effets cutanés, ont montré que les
rayonnements ionisants produisaient des effets nocifs dans les tissus humains. Plus tard on
réalisa que non seulement les rayonnements ionisants étaient nocifs a la plupart des tissus, mais
que I'exposition des tissus germinaux des plantes et des animaux provoquait également des
effets sur leurs descendants. Pendant presque un siécle d'exploration des usages des
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rayonnements ionisants, des études approfondies des effets des rayonnements sur les espéces
vivantes ont éte¢ menées. Ces explorations et ces études béneficiérent d’une impulsion
considérable a la suite de la découverte de la fission nucléaire en 1939, et des usages ultérieurs
qui en furent faits, notamment militaires, pour lesquels I'énergie de la fission jut rapidement mise
en ocuvre. Il devint évident que I'homme se devait d’étudier les effets biologiques des
rayonnements ionisants de maniére a4 s’en protéger ainsi que les autres espéces tout en
optimisant dans le méme temps les bénéfices de leur utilisation.

(B2) Des études diverses réalisées a travers le monde dans de nombreux laboratoires,
quoique en aucune fagon exhaustives, ont produit une moisson de renseignements relatifs aux
effets biologiques des rayonnements ionisants, peut-étre plus grande que celles relatives a tout
autre facteur toxique de notre environnement. Dans le domaine de la radioprotection, les
préoccupations ont trait 4 deux types d’effet. Le premier type, les effets non stochastiques des
rayonnements, appelés désormais effets déterministes, impliquent le dysfontionnement ou la
perte de fonctions de tissus dans les organes, conséquence essentielle d’une perte de cellules. Ces
effets apparaissent aux fortes doses et présentent un seuil d’apparition. Le second type d’effets,
les effets stochastiques, qui apparaissent longtemps aprés I'exposition, comprennent un risque
accru de cancers, et par extrapolation des études réalisées chez I'animal, des désordres
génétiques. Ces effets stochastiques ne présentent pas de seuil et peuvent survenir aprés de
faibles doses de rayonnement ionisants (petites fractions de 1 gray) méme si leur fréquence
d’apparition est faible.

(B3) On évite l'apparition des cffets déterministes dans les procédures normales de
protection radiologique en limitant les doses a des niveaux inférieurs au seuil d'apparition de ces
effets. Les effets déterministes sont @ prendre en considération dans les accidents et sont aussi
observés dans des tissus sains inévitablement irradiés lors d’une radiothérapie. La fréquence des
effets stochastiques peut étre réduite en réduisant les doses mais ils ne peuvent pas étre
également évités puisqu'on admet qu'ils surviennent quoique 3 fréquence faible, méme aux
faibles doses. A partir de ces prémices, on peut faire 'hypothése que ces effets peuvent étre
induits par l'exposition naturelle & laquelle nous sommes tous soumis et aussi par les petites
doses additionnelles qui proviennent des sources utilisées dans notre société. Dans cette
Annexe, les effets biologiques seront traités largement en vue de leurs rapports avec la
Radioprotection, en décrivant les effets déterministes des fortes doses et des débits de dose
élevés, aussi bien que les probabilités d’apparition de cancers ou d'effets génétiques, ainsi que ie
cas particulier de I'exposition de I'embryon et du foetus survenant aussi aprés de faibles doses.
Beaucoup d'effets biologiques des rayonnements ionisants tels que les etfets qui résultent de la
radiothérapie ct les effets déterministes tardifs apparaissant au niveau de tissus spécitiques,
comme la fibrose, complication de tels traitements radiothérapiques ne seront pas traités ici.

(B4) Au cours de ces quelques derniéres décennies, l¢ risque de cancer est apparu comme la
principale préoccupation aux faibles doses de rayonnement, et de ce fait, une grande partie de
cette Annexe sera consacrée a la probabilité d'induction du cancer.

(BS) Ily alieu de noter que tout au long de ce texte le mot “probabilite” est utilisé plutdt que
le terme fréquemment utilisé de “risque”. Le terme “risque” n'est utilisé que dans sa conception
plus générale, en tant que concept plutot que de quantité, équivalent grossiérement a “danger”
(voir Annexe C).

B.2. Interaction entre les Rayonnements et la Matiére

(B6) La matiére réalise son extraordinaire diversité sur la terre en étant composée de
nombreuses espéces moléculaires différentes dans lesquelles les atomes constituants peuvent
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étre combines de fagons extrémement variées. On peut considérer les atomes individuels comme
composés d’un noyau chargé positivement et entouré d’¢lectrons orbitaux chargés négative-
ment. A son tour, le noyau est fait de protons (chargés positivement) et de neutrons
(électriquement neutres); le nombre de protons détermine la nature chimique de I'atome et le
nombre de neutrons détermine I'isotope particulier. Alors que dans la nature, de nombreux
nucléides sont stables (stabilité fonction de leur rapport neutron/proton) et maintiennent leur
forme et leur composition indéfiniment, beaucoup d’autres sont instables. Ces nucléides
instables retournent a la stabilité par I"émission d’'une particule chargée (particule alpha,
particule béta ou positron) venant du noyau avec un taux d'émission défini et spécifique. On les
appelle alors nucléides radio-actifs ou simpiement radionucléides. Le taux de décroissance d’un
radionucléide est caractéristique de celui-ci et est appelé sa période. Les périodes s'échelonnent
depuis des fractions de seconde a des milliards d’années. De nombreux radionuci¢ides différents
existent naturellement, spécialement parmi les atomes de degré atomique élevé. Le nouveau
noyau formé par I'’émission d'une particule peut étre encore radioactif et émettre de nouvelles
particules ou peut étre dans un état excité et revenir 4 |'état stable en émettant un rayonnement
supplémentaire (rayonnement gamma) ce qui rend au noyau sa stabilité sans toutefois modifier
sa structure.

B.2.1. Ionisation et rayonnements ionisants

{B7) Les atomes peuvent étre “ionisés™ par une variété d'interactions dont le résultat est
d’cnlever un électron a I'atome, créant zinsi une paire d’ions. Une paire d'ions se compose d’un
¢lectron enlevé (qui peut rapidement s'attacher a un autre atome pour former un ion négatif) et
du noyau résiduel, avec son complément d’¢lectrons restants, constituant un ion positif.

(B8) Les rayonnements ionisants sont des rayonnements capables de provoquer I'ionisation
des atomes de tout milieu qu'ils sont appelés & traverser. Ils compreanent soit des particules
chargées animées d'unc grande vitesse (par exemple les particules alpha ou les particules béta) et
qui peuvent étre émises par les radionucléides ou qui peuvent apparaitre secondairement quand
des rayonnements ionisants indirects comme les rayons x (engendrés artificiellement), les

rayons gamma (venant de transitions nucléaires) ou les neutrons, les expulsent des atomes du 4

milieu. Ces particules chargées secondaires (généralement des électrons ou des protons)
provoquent ensuite une ionisation ou une cxcitation supplémentaire comme ['ont fait les

particules primaires chargées. Les processus par lesquels les photons (rayons x et gamma) !

¢jectent les électrons des atomes incluent I'effet photoélectrique, I'effet Compton et la
production de paires. Les contributions relatives de ces processus dépendent de I'énergie des
photoas ct des propriétés du milieu qu'ils traversent. Ces processus soat bien connus, ainsi que
ccux par lesquels les neutrons éjectent des protons et les autres particules des noyaux et
entrainent leur recul.

B.2.2. Interaction entre les rayonnements et la matiére

(B9) Quand les rayonnements ionisants traversent un milieu, les interactions électriques
résultantes s¢ font au hasard des trajectoires souvent fortuites des particules chargées
{pnincipales ou secondaires) qui rebondissent d'un événement d'interaction a 'autre au furet @
mesure qu'elles pénétrent le milicu. Aux faibles doses, la plupart des atomes d'un milieu ne
seront pas affectes par les rayonnements, seul un petit nombre sera ionisé ou excité. L'excitation
est un processus par lequel I'éneryic est transférée a 'atome par le rayonnement, énergie qui
conduit I'atome & un état excité mais qui n'est pas suffisante pour l'ioniser. Cette énergie
d’excitation peut aussi provoquer des effets dans le milieu mais ceux-ci sont en général différents
et considérés comme moins importants que ceux de I'ionisation.

A ofbdtid i
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(B10) Chacune des interactions décrites plus haut implique le transfert d’une petite quantité
d’¢nergie du rayonnement au milieu. Dans le cas de rayonnements de faible TEL I'¢nergie est
généralement déposée par fractions d’environ 100 eV ou moins. (Ceci inclue non seulement
I'énergie déposée par les ionisations mais aussi celle déposée par excitation.) Ces transferts se
font dans un temps trés bref (inférieur 4 10~ ' secondes) mais peuvent étre distribués de maniére
importante et de fagon discontinue dans tout le milicu le long des trajectoires des particules
chargées. La micro-distribution des ionisations et des excitations produite par les rayonne-
ments ionisants dépend du type et de I'énergie du rayonnement incident. Bien qu'eile ne puisse
pas étre complétement quantifiée pour le moment, des approximations sont utilisées e¢n
microdosimétrie pour représenter cette micro-distribution de I'énergie. Par exemple, I'énergie
moyenne déposée le long de la trajectoire de la particule par unité de longueur dépend du type
de particule et de son énergie et est appelée tranfert linéique d’énergie (TEL) de la particule.
Ainsi, un rayonnement ionisant qui produit peu d’événements par unité de longueur de
trajectoire, est appelée rayonnement a “faible TEL™ (ex., les rayons x ou gamma) alors que les
rayonnements produisant des ionisations denses le long de la trajectoire sont dits rayonnements
de “TEL ¢levé™ (ex., particules alpha, protons et noyaux de recul dus aux aeutrons, ions lourds)
(Figure B-1). L'énergie réelle perduc par une particule chargée est sujette a des fluctuations
aléatoires et I'énergie déposée par la particule dans un site sphérique de diamétre défini dans 'e
milieu détermine 'énergie linéale y (ICRU, 1983), qui peut étre assez differente du TEL.

(B11) L'énergie transférée 4 un atome ou i un petit volume du milieu, tel qu'une cible

Traces dans la fibre de chromatine

Traces a faibles TEL

Taces a TEL élevés

.”
.\
-25 nm -
Fig. B-1. Diagramme des traces i TEL faibies et élevés au travers d'une section de chromatine (mélange d’ADN et de
protéine).
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biologique ou une cellule, n'est pas la méme pour tous les atomes ct toutes les cibles. Elle a une
valeur moyenne et une distribution de valeurs autour de cette moyenne. L'énergic moyenne
transférée par unité de masse du milicu est définiec comme la dose absorbée. Les effets que le
rayonnement aura sur le milicu sont liés 4 la quantité d'énergie transférée, c’est a dire a la dose
absorbée, mais ils dépendent aussi de la micro-distribution de I'énergie, c’est a dire du type de
rayonnement.

(B12) Ces transferts d’¢énergic donnent naissance & d’autres processus physicochimiques
comme la formation de radicaux libres (qui peut survenir en environ 10~ ' secondes). Ceux-ci
peuvent se déplacer rapidement dans le milieu a une certaine distance de 'endroit du premier
événement et entrainer d'autres modifications chimiques dans les molécules du milieu avant
d'étre désactivés (dans un temps de I'ordre de 10~¢ secondes ou moins). Les changements
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moléculaires traduisant une rupture des liaisons chimiques peuvent s¢ manifester pendant des ' i
periodes de temps variées et de différentes fagons suivant la nature du milicu. Ces changements g8

ont un intérét particulier dans les tissus des organismes vivants.

B.2.3. Structure et fonction biologique

(B13) L'unité de base de l'organisme vivant est la cellule. Son noyau contient des

informations génétiques, codées dans 'ADN nucléaire capable d’apporter des instructions pour

la reproduction cellulaire et pour la synthése des protéines intra-cellulaires. D’autres structures &

cellulaires (organelles) assurent la production des protéines et de Iénergie. Un “milieu intérieur”

est maintenu dans la cellule et est en relation avec son environnement extra-cellulaire, a l'aide’
d'un systéme complexe de membranes semi-perméables entourant les organelles. Ces’

" m"“w'&"ﬁw\ P

membranes régulent les mouvemeants de I'eau, des substances nutritives et des électrolytes 4 2

I'intérieur et A I'extérieur de la cellule. Toute perturbation de cet équilibre peut menacer la 3
viabilité de la cellule, mais celle-ci a développé un systéme élaboré de processus de reparation,

spécialement pour les dommages subis au niveau de 'TADN nucléaire.
(B14) Dans les organismes plus évolués, les cellules sont organisées en tissus et en organes
avec des réles spécifiques comme la production et le stockage d'énergie, I'activité musculaire

pour les déplacements, la digestion de la nourriture, 'excrétion des déchets et I'alimentation en 3

oxygene. L'organisme repose sur ses systémes nerveux et endocriniens pour coordonner ses

activités corporelles. L'amplitude des effets des atteintes occasionnées par des agents nocifs aux ¢

tissus et aux organecs est influencée par la nature du tissu ainsi que par la capacité qu'il a de

compenser et de réparer les dommages. Cette capacité dépend de I'dge au moment de
I'exposition, de I'état de santé, du sexe et de la prédisposition génétique de I'individu. Il n'est

donc pas surprenant qu'il y ait une variation des réponses parmi les divers individus d'une

population exposéc dans I'environnement 4 des facteurs nuisibles, les rayonnements ionisants 4§

n'étant qu'un de ces facteurs.

B.2.4. Dommages de T ADN et réparation

{B15) Des structures biologiques importantes peuvent étre altérées soit directement par la
perturbation causée par I'ionisation (ou peut-étre 'excitation bien que cela soit beaucoup moins
vraisemblable) soit indirectement par les changements ultérieurs (comme la production de
radicaux libres) mis en ocuvre par les transferts d'énergie au milieu. La distributior aléatoirc de
I'absorption de I'énergie délivrée par les rayonnements peut endommager de plusieurs fagons
des partics vitales Je I'”ADN double-brin, ou d’autres macromolécules importantes de la cellule.
Les effets directs se produisent dans I'ADN sous la forme de cassures simple-brin ou double-brin
daos la molécule. D'autres effets comprennent toute une variété de changements issus des
recombinaisons comme des pontages, des altérations des sucres ¢t des bases, des substitutions
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de base, des déletions etc. Les anomalies chromosomiques sont une conséquence de I'atteinte de
'’ADN. Ces anomalies peuvent étre mesurés quantitativement en fonction de la dose absorbéc.

(B16) Il y a de solides présomptions montrant que I'ADN est la cible principale dans la
cellule irradiée. Un grand nombre des effets aigus constatés dans un organisme sain resultent de
la mort des cellules lorsque celles-ci tentent de se diviser et n'y parviennent plus—pnénoméne
appelé mort par reproduction des cellules. Pour prendre en compte le dommage initiai de
'ADN qui donne naissance a ces changements, les cellules ont élaboré des systémes complexes
de réparation enzymatique. Ces systémes sont spécifiques des différentes formes moléculaires
des dommages de 'ADN et les lésions provoquées dans I'”ADN par les rayonnements ionisants,
les ultra-violets et les agents chimiques, sont identifiées et excisées souvent en quelques dizaines
de minutes. Lorsqu’une cassure simple brin se produit, la localisation du dommage est identifiée
et la cassure est facilement réparée en ressoudant les deux bords du brin cassé. Si l'atteinte d’une
base se produit sur un simple brin, il se produit une excision enzymatique et le brin
complémentaire intact de la molécule sert de modéle pour reconstruire les bases dans le boa
ordre. Une telle atteinte peut étre réparée avec beaucoup d’exactitude, redounant a la structure
ADN sa forme premiére (réparation sans erreur). Dans ces circonstances, il o'y a aucune
conséquence cellulaire 4 long terme. Dans d’autres circonstances, les processus de réparation
peuvent étre sujets d I'erreur, et si 'intégrité générale de 'ADN est conservée, i n'en demeure pas
moins de petites modifications de séquence dans les bases (mutations ponctuelles) au niveau du
site de la lésion, ou des modifications plus profondes comme le peuvent &tre des délétions de
génes ou des réarrangements. (Friberg et Hanawalt, 1988). Ces réparations erronées, si elles se
produisent dans des régions importantes de 'ADN, peuvent avoir des conséquences i long
terme pour la cellule et peuvent conduire d Ia létalité cellulaire ou a des modifications génétiques
stables parmi les cellules survivantes.

(B17) Les cassures double-brin peuvent aussi étre réparées par simple soudure, mais les
conséquences sont bien plus graves si 'atteinte de bases se produit simuitanément sur les deux
brins car il 0’y a plus de modéle de brin disponible pour reconstruire I"ordre des bases sur les
deux brins. Cela peut aboutir d la létalité cullulaire ou & une réparation erronée se traduisant par
une mutation ponctuelle ou une délétion de géne plus étendue. L'augmentation de la fréquence
des réparations érronées des cassures de double-brin de I'ADN a été observée en culture dans
des souches sensibles de cellules de mammiféres connues pour étre déficientes en enzymes de
réparation de 'ADN. Il existe aussi des preuves selon lesquelles la fidélité de la réparation de
I'ADN pourrait étre un facteur déterminant dans la réponse aux débits de dose variables ¢t i la
qualité des rayonnements (Debenham et al., 1987).

(B18) Ces modifications molécuiaires au sein de 'ADN sont probablement corrélées (bien
que ceci ne soit pas bien compris) aux formes plus tardives des dommages bioiogiques
{stochastiques ct déterministes tels qu'on les observe sur les organismes vivants).

B.2.5. Mort des cellules

(B19) La mort de cellules somatiques, conséquence des dommages irréparables causés aux
structures de cellulaires essentielles telles que les chromosomes, se produit dans les populations
de cellules en division rapide, quelques heures ou quelques jours apres 'exposition. Dans les
populations de cellules qui se divisent lentemer?, la mort peut ne pas survenir avant plusieurs
mois ou méme plusicurs années. Le taux de mort cellulaire dans une population augmente avec
la dose. Si un nombre suffisant de cellules sont détruites dans un organe ou un tissu, la fonction
del'organe ou du tissu est perturbée. Dans les cas extrémes, 'organisme lui-méme peut mourrir.
Ces effets sont considérés comme des effets déterministes (auparavant effets non stochastiques
(CIPR, 1979)).
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hypophysaire influengant la fonction endocrine exercée dans d’autres tissus). Tout cela joue un
réle dans la sévérité des effets déterministes.

B.3.1. Létalité cellulaire et courbe de survie in vitro

(B28) La destruction des cellules est le processus le plus important mais pas le seul impliqué
dans les effets déterministes. Sauf si la dose est extrémement élevée (de nombreux grays), les
cellules ne sont pas habituellement détruites immédiatement aprés I'exposition mais restent
fonctionnelles avant de tenter de se diviser. La tentative peut alors échouer, probablement a
cause de dommages chromosomiques sévéres, et la cellule mourra. Alors que la mort de la
cellule individuelle dans un tissu peut étre considérée comme un effet du hasard (stochastique),
I'eflet composite du a la destruction d’une grande proportion de cellules dans un tissu, ou a
d’autres formes de dommages, est déterministe. L'étude de cellules mammiféres en culture
démontre que la survie de la cellule varie en foaction de la dose et peut étre décrite par des
“courbes de survie” comme celles de la Figure B-2. Pour les rayonnements a forte densité
d'ionisation (TEL élevé) la relation dose-réponse peut étre décrite par une [onction
exponentielle c’est a dire linéaire sur un tracé semilogarithmique (Figure B-2A). Elle peut donc
étre caractérisée par un secul paramétre, la pente, qui est généralement représentée par son

inverse, la dose (D,) nécessaire pour réduire la survie & 37% de sa valeur initiale. Pour les..

rayonnements faiblement ionisants (TEL faible), tels que les rayous x, la relation dose—effet
(Figure B-2A) présente généralement une inflexion initiale, suivie d'une partic linéaire ou
presque linéaire sur un tracé semilogarithmique. La courbe est caractérisée par deux des trois
paramétres suivants: D,, la dose nécessaire pour réduire la survic a 37% sur la partic
exponenticile de la courbe, c’est a dire, I'inverse de la pente de la portion linéaire de la courbe ; le
nombre d’extrapolation, n, comme on le voit sur la Figure B-2; et D, la dose de quasi-seuil, qui
est la dose lue a I'intersection de la partie linéaire de la courbe de survie avec I'axe des doses
(Figure B-2A).
(B29) Plusieurs équations oat été utilisées pour décrire la forme des courbes de survie.
(a) La courbe illustrée dc la Figure B-2A pour les rayonnements i forte densité d'ionisation
(TEL élevé), est donnée par
S=e 2D
ou S=survie
D=dose
D, =la dose conduisant a une survie de 37% ou l'inverss de la pente.

(b) La courbe illustrée par la Figure B-2A pour les rayonnements a faible densité d’ionisation
(TEL faible), est décrite par I'équation suivante:

S=1—(1—c~DPop
ou “n" est le nombre d’extrapolation a la dose zéro.
Dy, est I'inverse de la pente de la portion linéarisée de la courbe.
En geénéral, pour les cellules de mammiféres, et pour les rayonnements de faible TEL, “n”

se situe dans une fourchette de 2 & 20 (un peu moins que sur la figure) et D, dans une
fourchette de 1 2 2 Gy.

Une expression plus complexe est nécessaire pour décrire la pente initiale de la courbe
qui peut étre downée par:

Sac"””'[l __“ _c-D/Do)-]

ou D, est I'inverse de la pente initiale de la courbe.
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(c) La régio? comprisc entre Oet 5 Gy (et souvent dans une gamme de doses plus large) peut
s‘<'>uvcn.t éire mieux décrite dans de nombreux systémes biologiques par ce que I'on appelle
I'équation linéaire-quadratique basée sur la fréquence (F) d’événements létaux.

F(D)=aD+f8D?
et la survie (S) par
S=e-leD+4D?

comme cela est représenté dans la Figure B-2B.

a, lg coefficient linéaire, peut s'échelonner entre 1 x 107! et Sx 107 Gy~*, et 8, le
coefficient quadratique entre 1x 107! et $x107% Gy~ 2, a/f s¢ trouvant dans la
fourchette de 1 4 10 Gy (Hall, 1988).

(B30) L'augmentation initiale de la pente de la courbe de survie en fonction de la dose pour
les rayonnements de faible TEL a ¢té interprétée comme une preuve que les ceilules doivent
accumuler un certain nombre d'événements dommageables en un court laps de temps pour que
les eﬁ'.ct's se cumulent et soient mortels pour la cellule. Si un certain temps s'écoule entre les
expositions et donc entre les événements, la réparation de dommages “sublétaux™ peut se
p'rodunr.c ct il faudra plus de rayonnements pour détruire le méme nombre de cellules. Cette
réparation a ¢té démontrée dans des expériences sur des cellules de mammiféres irradiés par
deux doses de rayonnement, séparées par divers intervalles de temps (Elkind et Sutton, 1960).
Cela est cohérent avec les observations selon lesquelles les débits de dose excédant 0.1 Gy/min
de rayonnement de faible TEL entrainent I'effet maximum, et des débits de dose plus petits ont
golt:r‘ Zon;cquzncc une d;struction des cellules de moins en moins importante jusqu'a ce qu'un

¢bit de dose d'environ 0.1 Gy/h ou méme moi i i ifé
(Fal o1 Begtora. 1960, y/h oins soit atteint pour les cellules de mammiféres

(B3} ) De teiles observations biologiques quante fiables (typiques de cellules eu culture) sont
adaptées d l'étude des effets différents des rayonnements de TEL elevé peu rapport aux
rayonnements de TEL faible et des effets des débits de dose élevés par rapport aux débits de dose
fglblcs. Ces obs;rvations sont aussi indiquées pour analyser les effets des agents modifiant la
repouse cellulaire (sensibilisateurs et radioprotecteurs) qui altérent de maniére notable l'effet
des rayonnements ionisants (Sinclair, 1989).

B.3.2. Mort des cellules et réponses déterministes dans les tissus et les organes

. (BD"Z) Tout comme le sont les cellules cultivées in vitro, les tissus et organes du corps peuvent
c‘lrc lesés par les rayonnements ionisants i la suite de la mort cellulaire et de divers effets non
létaux (H;witt et Wilson, 1959 ; McCullough et Till, 1962 ; Withers et Elkind, 1970). Cependant,
daqs lc.s.ussus sains, il 0"y a pas d'autres facteurs additionnels. Les cellules que proliférent sont
cu cqullhbrc dynamique et cet équilibre est pertueleé par lirradiation. La sensibilite 4 la mort
ccllulaire, au retard de division et 4 d’autres changements progressifs varient tout au long du
f:xcl; (Sinclair, 1968). Par conséquent, la population cellulaire survivante ne consistera pas
l‘mtxalcmcn( seulement en des cetlules résistantes mais en une distribution différente des cellules
a chacun des stades du cycle cellulaire. Au méme moment, tandis que les lésions dans certaines
ccllules sont en voie de réparation, d’autres cellules intactes repeupleront le tissu. Finalement, si
}a Qos'c ’n'cst pas trop grande, le tissu devrait revenir 4 son état initial c’est a dire son initiale
integrité fonctionnelle. Ces modifications dépendent du débit avec lequel la dose est
administrée.

(B33) Les tissus varient dans leur réponse aux rayonnements ionisants (ICRP, 1984a). Les
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ovaires, les testicules, la moélle osseuse et le cristallin sont parmi les tissus les plus radio-
sensibles. En général, la relation dose—fréquence pour ces tissus sera de forme sigmoide
lorsqu'elle sera représentée avec des coordonnées linéaires, I'effet devenant plus fréequent au fur
et a mesure que la dose augmente. Les effets déterministes varient avec la dose, en séverite
comme en fréquence. La partie supérieure de la Figure B-3 illustre la facon dont la frequence
d'un effet déterministe particulier, défini comme une condition pathlogique reconnaissable
cliniquement, augmente en fonction de la dose dans une population d'individus de susceptibilite
variable. La partic inférieure de la Figure B-3 représente la relation dose—séveérité pour une
population de sensibilités différentes. Pour simplifier, trois niveaux de radiosensibilité sont
sculement représentés par les courbes a, b, c. La sévérité de 'effet pathologique augmente de
fagon trés marquée chez les individus d’un sous-groupe qui sont les plus susceptibles {courbe a),
atteignant le seuil de détection a une dose plus faible que celle des sous-groupes moins
susceptibles (courbes b et ¢). La fourchette des doses au-dessus desquelles les différents sous-
groupes passent le méme seuil de gravité est représenté dans la partie supérieure de la figure. qui
montre la fréquence de la condition pathologique dans une population globaie (csst a dire
composée de tous les sous-groupes), et qui n’atteint 100% que lorsque la dose est suffisante pour
dépasser le seuil de la sévérité choisie chez tous les membres d’une population.

(B34) Les doses-seuils pour certains effets déterministes dans les tissus les plus radio-
sensibles du corps sont reportées dans le Tableau B-1. Plusieurs formuiations décrivent ces
changements, fonction de la durée de 'exposition. Lorsque le débit de dose varie avec le temps,
on a utilisé dans la pratique une formule (Kirk et ai., 1972) pour évaluer la “dose équivalente
instantanée”, cest a dire la dose délivrée en un temps trés court produisant les mémes cifets
tissulaires que 'exposition considérée (Walinder, 1981). Un cas spécial important est celut qui
résulte de I'exposition interne di & I'incorporation d’une LAI chaque année, pour laquelle ia
formule de Kirk montre qu'aucun seuil d'effet déterministe n'est dépasse durant et apreés une vie
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Fig. B-3. Relation dosc—eifet typique pour les cffets déterministes au niveau d’une population (CIPR, 1984a).
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Tableau B-1. Estimation des seuils pour les effets déterministes pour les testicules, les ovaires, le cristallin et la
moelle osscuse de I'adulte humain (de la CIPR, }1984a)’

Sewl
Débit de dose annuel
) s'il est regu annuellement
] Equivalent de dose cn expositions tres
Equivalent de dose total regu par des fractionnées ou
total Tequ en une expositions tres étaleés pendant
) exposition unique fractionnées ou étalées  de nomb ¢
Tissu et effet breve (Sv) (Sv) (Sr:‘;’s'ﬁs) annees
Testicules
Stérilité temporaire 0,15 NA? 0,4
Sterilité permanente 3.5-6,0° '
Ovaires o NA 20
Stenilité 2.5-6,0
Cristallin o o0 >0
Opacités detectables 0,5-2,0¢ 5 >0,1
Diminution de la vue ’
(cataracte) 5,0
Moelle Osscuse >8 > 013
Depression de I'hematopoiese 0.5 NA >0,4

' Pour plus de détails consulter la Publication 41 (CIPR 1984a).

I NA=Non Applicabie étant doané que le seuil dé ébi 6
S Vorr UNSCEAR 19580 q seuil dépend du débit de dose platt que de la dose totale.

* Voir aussi Otake et Schull, 1990,
* Donné comme 2-10 Sv (NCRP, 1989a).

Sauf lorsque cela est mentionné dans les notes de bas d
y e page (3, 4, 5) |
représentent les valeurs de seuil actuelles exprimées en dose équivzcﬁle.( ) les valeurs de Tableau B-1

de “travaJucu'r". Ilest clair qu'en général le fractionnement ou I'étalement de I'exposition éléve la
valeur du seuil. Des détails sur d’autres tissus sont disponibles dans la Publication 41 de la CIPR
(ICRP, 1984) et dans d'autres publications (UNSCEAR, 1982; NUREG, 1989).

. (.BJS) Lcs tissus de type moclle osseuse sont composés de cellules progénitrices (souches) se
divisant rapidement et lcur atteinte se manifeste rapidement, tandis que les tissus de type foie ont
des taux de renouvellement cellulaire faibles et leur atteinte ne s'observe tardivement que quand
lcf ccllulcs. se divi;cnt. En fonction des mécanismes des dommages déterministes dans les
differents tissus, Michalowski (1981) et ses collégues (Wheldon et al., 1982) ont classé les tissus
en deux grands groupes: ceux qui contiennent des cellules souches qui se divisent et qui passent
par plusncur's stad'cs de division et de maturation avant de devenir enfin fonctionnels (par
c’.‘@ple', le tissu hématopoétique); et ceux contenant des cellules fonctionnelles capables de se
diviser 4 la demande (par exemple, le parenchyme du foic). Les dommages dus aux
rayonnements se développent par différents cheminements dans ces tissus parce que ceux-ci ont
des organisations différentes. On a décrit d’autres modéles de prolifération dans les tissus
normaux et leurs réponses 4 l'irradiation (Wheldon et Michalowski, 1986).

(?36) A til'rc d’exemple d'un effet déterministe spécifique, pour la peau, on observe que le
seuil pour 'érythéme et la desquamation séche fluctue entre 3-5 Gy, les symptomes
apparaissant au bout d’environ 3 semaines. La desquamation humide se produit aprés environ
20 Qy, ct les phlycténes apparaissent au bout d'environ 4 semaines. La mort des cellules de
I'épiderme et des couches dermiques qui entrainent une nécrose des tissus se produit aprés une

dose d’environ 50 Gy et s'observe au bout d’environ 3 semaines. (Sera publié sous la Publication
59 (CIPR, en préparation).)
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(B37) De nombreuses informations nouvelles sur les effets déterministes commencent i étre
tirees de la triste expérience de l'accident de Chernobyl. Elles comprennent des études
cytogénétiques sur les doses regues par les personnes des groupes les plus exposés (Pyatkin et ui.,
1989), sur les effets hématologiques (Guskova et Baranov, 1989) et sur les cffets cutanés
(Barabanova et Osanov, 1990). D’autres études seront publiées et contribueront dans 'avenir a
amélioration de nos connaissances sur les valeurs de dose seuil pour les effets déterministes.

B.3.3. Mort aprés exposition corporelle totale

(B38) Une exposition aigué aux rayonnements peut étre si grave dans certaines circonstances
imprévues que la mort peut en résulter chez des individus d’une ¢spece, y compris i'espece
humaine. La mort est généralement due 4 une déplétion importante des cellules dans un ou
plusieurs systémes vitaux de 'organisme. Par conséquent, la relation dose-réponse, telle qu'eile
a été observéee dans des études sur les cetlules en culture, est généralement pertinente. Le trace en
coordonnées linéaires de la probabilité du dommage en fonction de la dose a une forme
sigmoide (Figure B-4a) alors qu'en échelle probit, la forme est approximativement linéaire
(Figure B-4b).

(B39) Si on applique cette relation dose-réponse pour prévoir la mortalité dans une
population humaine exposée, et si I'on utilise I'expérience limitée des expositions humaines
accidentelles et thérapeutiques, on ne peut s'attendre a aucune mortalit¢ pour des doscs
inférieures a 1 Gy; puis, au fur et & mesure que la dose augmente de pius en pius d'individus
meurent, jusqu’a ce que, la dose augmentant encore plus, tous les individus meurent (Figure B-
4a). La rclation dose-survie est souvent décrite par son point central, la LD 5q,60. ¢'est 4 dire la
dose i laquelle on s'attend a ce que la moitié des individus solent morts 60 jours apres
I'exposition. Les valeurs des LD ;60 et 1a LDy 60 SOt des paramétres plus utiles pour aider a
établir la pente de la relation dose—survie et pour leur signification pratique en situation de¢
protection. Pour un adulte humain sain, I'estimation de la LD g6 2PIés une exposition aigue
est comprise entre 3 et 5 Gy (ce qui se rapproche de la dose i la moélle pour les rayonnements
pénétrants a faible TEL, comme les rayons gamma de 1 MeV)et a cette dose, lamortestdue d ia
perte de la fonction de la moélle osseuse provoquée par une diminution du nombre de ses
cellules souches de la moélle osseuse. 11 est possible d’améliorer les chances de survie des
individus exposés a des doses approchant ou supéricures i la LD 5o/60 €0 stimulant les cellules
souches viables de la moélle osseuse ou en injectant une nouvelle moéile isologue ou des

(a) (b)
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Fig. B-4. Relation dose-réponse typique pour des mammiféres irradiés. (a) Ordonnée lineaire, (b) ordonnée de
probabilite.
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concentrés de cellules souches venant d'un donneur adéquat, ainsi qu'en apportant des soins
médicaux appropriés {(remplacement des fluides, antibiotiques, médicaments anti-fongiques et
isolement) (UNSCEAR, 1988a Annexe G). Pour une discussion de I'incertitude des valeurs
LDq,60 voir Fujita et al. (1990).

(B40) Pour des doses supérieures a environ S Gy, des effets supplémentaires apparaissent,
incluant de graves dommages gastrointestinaux (cellules souches et cellules capillaires
endothéliales), qui lorsqu’ils sont combinés avec des dommages a la moélle osscuse, conduisent
d la mort en 1 & 2 semaines. A environ 10 Gy, une inflammation aigué des poumons peut
survenir entrainant la mort. A des doses encore plus élevées, des effets sur les systémes nerveux et
cardiovasculaire se produisent et I'individu meurt d'un choc au bout de quelques jours (NCRP,
1974). Les doses approximatives entrainant la mort au bout de différents temps sont données
dans le Tableau B-2. Elles sont valables pour des doses ¢levées de rayonnements de faible TEL
délivées sur une courte période de temps, par exemple, quelques minutes. Il faut une dose
corporelle totale plus importante pour que ces effets se produisent si la dose est étalée sur
plusicurs heures ou plus (UNSCEAR, 1988a). Ce rapport contient aussi des références a des
travaux beaucoup plus détaillés sur le syndrome d'irradiation aigu chez 'homme (par exemple,
Guskova ¢t Baysogolov, 1971). Des information supplémentaires sur les effets des doses élevées
dues a des accidents ont été publiées (Hubner et Fry, 1980; Ricks et Fry, 1990).

Tableau B-2. Fourchette des doses associées aux syndromes spécifiques radio-induits et a la mort
chez les personnes exposées a une irradiation corporelle compléte uniforme aigué a faible TEL

Dose absorbee Date de la mort
sur tout le apres une exposition
corps Gy Principal effet contribuant a la mort (jours)

3-5 Dommage a la moélle osseuse (LDyq,60) 30-60
5-15 Dommage a I'appareil gastrointestinal et aux poumous' 10-20
>1Ss Dommage au systeme nerveux’ 1-5

' Le dommuige causé au systeme vasculaire et aux membranes cellulaires est important surtout aux
doses élevées.

B.3.4. Changements fonctionnels résultant des effets déterministes

(B41) Certains effets déterministes sont le résultat du mauvais fonctionnement d'un tissu ou
d'un organe aprés l'irradiation et ne sont pas uniquement causés par la destruction des cellules.
Le mécanisme peut résulter d'une interférence avec les fonctions d'un autre tissu (par exemple,
I'irradiation hypophysaine affectant la fonction hormonale d’autres glandes endocrines) comme
cela a été souligné plus haut. Une caractéristique commune est la réversibilite des effets
transitoires observes si les doses ne sont pas trop élevees.

(B42) De tels changements fonctionnels susceptibles de se produire sont par cxemple: la
diminution des sécrétions des glandes salivaires ou des glandes endocrines; les modifications
des rythmes encéphalographiques ou du rétinogramme; les réactions vasculaires comme
I'érythéme précoce de la peau (dd & une libération d'histamine) et 'oedéme sous-cutane; et
I'affaiblissement du systéme immunologique. Ces ecffets fonctionnels peuvent avoir des
conséquences cliniques importantes, spécialement sur les systémes neurologiques et immunolo-
giques.

B.3.5. Rayonnements a TEL élevé

{B43) Les effets deterministes résultant de I'exposition & des rayonnements de TEL élevé sont
les mémes que ceux provenant de I'exposition d des rayonnements de faible TEL mais leur
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fréquence et leur gravité sont plus importantes par unité de dose absorbée de rayonnement de
TEL élevé. Ces differences peuvent étre exprimées en termes d'efficacité biologique relative
(EBR) pour l'effet considérée. L’'EBR d'un rayonnement de TEL éleve par rapport a un
rayonnement de faible TEL et le rapport de la dose absorbée du rayonnement ionisant de faible
TEL i la dose absorbée du rayonnement ionisant de fort TEL, doses absorbeées qui conduisent
pour chacun d’entre cux, au méme degré de I'effet biologique servant de critére de référence.

(B44) L'EBR pour les effets déterministes dépend de la dose et augmente lorsque celle-ci
décroit jusqu'a atteindre par hypothése une valeur maximum, (désignée par EBR pour la
distinguer de celle des effets stochastiques définie par EBR ) pour un rayonnement ¢t un tissu
donnés. Les valeurs EBR, sont toujours plus petites que les valeurs EBR,, 4 doses faibles, (voir
paragraphe B-65 ¢t Tableau B-3) et sont donc inférieures aux valeurs des facteurs de quaiité
recommandées pour ces rayonnements. Elles ont aussi tendance a étre plus petites pour les
tissus hématopoétiques et reproducteurs et plus grandes pour le tractus gastrointestinai et la
peau. Par exemple, les valeurs ’EBR , pour la fission des neutrons dépassent rarement 10. Les
valeurs d'EBR, sont utiles pour analyser les contributions respectives des doses dues a ges
irradiations en champs mixtes.

(B45) Une discussion générale sur les EBR pour les effets déterministes, en fonction de la
dose et du type de rayonnement pour de nombreux tissus individuels fait I'objet de la Publication
58dela CIPR (CIPR, 1989). Exception faite des dommages aux reins causes par les neutrons de
2.5 MeV, les valeurs EBR, dues aux neutrens et aux rayonnements alpha sont deux i cing fois
plus faibles que les valeurs d’EBR,, pour les effets stochastiques dans les mémes tissus. Ainsi,
I'utilisation des valeurs Q ou wy dans les cas ou les effets déterministes sont prépondérants aurait
pour résultat une surestimation de la contribution au risque de la part des rayonnements a TEL
éleve.

B.4. Effets Stochastiques: Cancérogénese

B.4.1. Introduction

(B46) Les effets stochastiques sont ceux qui résultent d’altérations créces dans des ceilules
normales par un “événement” radioinduit dont on suppose la probabilité petite aux faibles
doses. La probabilité pour qu’un tel événement survienne au sein de la population cellulaire
d’'un tissu est proportionnelle 4 la dose aux trés faibles doses ou, d'un point de vue
microdosimétrique, on peut estimer que moins d’un événement par cible sensible intervient. La
dose a laquelle ceci est vrai dépend de la taille de la cible sensible ¢t du TEL du rayonnement et
est sans doute inférieure a la plupart des doses impliquées en radioprotection. Par exemple, une
dose de 1 mGy de rayons gamma de | MeV et 1 mGy de neutrons de | MeV aboutissent 4 une
moyenne d’'environ 1 (et parfois plus de 2) et de 10~ 2 trajectoires par noyau ceilulaire. Ainsi. de
nombreuses cellules restent intactes au sein du tissu exposé aux neutrons. Plus importante du
point de vue des mécanismes de la carcinogénése, la probabilite d’un dépdt d'énergie dans un
segment particulier de 2 nm de I'ADN (il y en a environ 2 x 10~ ° dans 'ADN d’une cellule) est
faible pour les deux types de rayonnement, nommément environ 10~° ou moins. Cependant,
par unité de longueur de trajectoire, plus d’énergic sera déposée par les neutrons que par les
rayonnements gamma. De sorte que, si "altération d’un segment de 2 nm de 'ADN peut jouer
un réle primordial dans les processus ultérieurs de la carcinogenese, les lésions biologiques,
conséquences d’un dépdt ¢'snergie dans ce segment seront plus grandes pour les neutrons. Ceci
a été confirmé par des études cellulaires et des expérimentations animales. Accroitre la dose
dans la gamme de dizaines de mGy ne fait qu'augmenter proportionneliement le nombre de
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cellules qui peuvent étre affectées par des événements uniques. A des doses plus élevées, lorsque
plus d’'un événement par cible sensible de dimension comprise entre 2 et 100 nm peut se
produire, une relation dose-réponse plus complexe (comme les relations linéaire-quadratique
ou quadratique) peut étre observée. Dans I’état actuel de nos connaissances et pour leur
application en Radioprotection, I'observation empirique que les quantités définies dans
I’Annexe A sont raisonnablement bien corrélées aux effets biologiques justifie I'utilisation de ces
quantités par la Commission.

(B47) Deux types principaux d’cffets stochastiques sont bien connus. Le premier s¢ produit
dans les cellules somatiques et peut avoir pour résultat I'induction d’un cancer chez la personne
exposeée; le second se produit dans les cellules du tissu germinal et peut avoir pour résultat des
troubles héréditaires chez les descendants des personnes irradiées (voir Section B.8).

B.4.2. Induction du cancer

(B48) On suppose qu'il n'y a pas de seuil pour I'induction de modifications moléculaires dans
les sites spécifiques de "TADN impliqués dans les événements initiaux qui aboutissent a une
transformation maligne et finalement 4 un cancer. Les événements initiaux eux-mémes peuvent
impliquer plusicurs étapes dont la premiére n'est pas nécessairement I'action des rayonnements
ou toute autre facteur déclenchant extérieur. Quelques temps aprés les événements initiaux un
clone de cellules ayant un potentiel malin peut apparaitre et aprés plusieurs événements qui s¢
produisent dans les cellules ou dans leur environnement, un cancer peut se développer. Dans le
développement de quelques cancers au moins, ces derniers changements dépendent de I'age. La

probabilité de développer un cancer déclaré est de beaucoup inférieure a la probabilité des

événements initiaux en raison des défenses de I'hote et de l'insuccés des modifications
ulténeures, nécessaires a I'expression du potentiel malin des cellules initiées.
(B49) Chez I'homme, la période s’écoulant entre I'exposition aux rayonnements et la

détection d’un cancer dure un certain nombre d’années. Cette période est appelée période de

latence. La période de latence moyenne peut étre d’environ 8 ans dans le cas d’une leucémie

induite et de 2 a 3 fois plus longue dans le cas de nombreuses tumeurs solides induites telles que

celles du sein ou du poumon. La période de latence minimum est la période la plus courte au
cours de laquelle on sait ou l'on voit qu’une des tumeurs radioinduites se produit aprés
I'exposition. Cette période de latence minimum est d’environ 2 ans pour la leucémie myéloide
aigué (et pour I'ostéosarcome induit par le radium 224) et de I'ordre de 5 & 10 ans pour les autres
cancers (Rall et al., 1985). Dans ce texte, nous avons supposé une période de latence moyenne de
10 ans. Pour les leucémies radioiduites (et pour les ostéosarcomes) la fréquence décline aprés
avoir culminé S a 7 ans aprés I'exposition, jusqu'a une valeur faiblement en excés au bout de 20
ans et plus. Pour les cancers autres que la leucémie et I'ostéosarcome, le risque relatif reste a peu
prés constant au cours du temps chez les personnes irradiées a I'dge adulte. Cependant, il existe
des preuves que le risque relatif diminue chez les personnes exposées pendant I'enfance et une
diminution de la fréquence en fonction du temps a été suggérée dans le cas des cancers du
poumon dus 3 I'expositions au radon (NCRP, 1984a, b; NAS, 1988). Cela a aussi été vu dans
certains cancers apparaissant chez des patients soignés par radiothérapie X pour une
spondylarthrite ankylosante (Darby et al., 1987) et pour les cancers de la thyroide radioinduits
(Shore et al., 1985).

(B50) Dans les systémes expérimentaux, qui utilisent la transformation néoplasique des
cellules en culture ou les tumeurs radioinduites (bénignes ou malignes) chez I'animal comme
critére, il est possible d'étudier la forme de la relation dose—effet, sa relation avec le temps, et
I'influence des facteurs modificateurs comme le débit, le TEL et les agents sensibilisateurs et
protecteurs. Sil'on suppose que 'initiation menant a I'oncogénése puisse se produire par le biais
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d’une mutation somatique induite, les études des systémes de mutageénése “in vitro” peuvent
aussi donner d'importantes informations sur ces facteurs.

(B51) Bien que les études expérimentales aient leurs limites, certaines généralisations de leurs
résultats sont possibles. Pour les rayonnements a faible TEL, les expositions prolongees (faible
débit de dose) ou fractionnées sont moins efficaces pour de nombreux afets biologiques y
compris I'induction des tumeurs, que les expositions uniques a des débits de dose ¢leves (voir
Figure B-6). La durée du temps d’exposition peut étre importante si des changements
importants de la sensibilité du systéme 4 l'exposition radiologique y ont lieu. Pour les
rayonnements a TEL élevé, un débit de dose faible ou un fractionnement peut, dans certains cas,
avoir des effets semblables a ceux des expositions uniques & débit de dose éleve ¢t dans d’autres
cas, les débits de dose faibles ou le fractionnement sont plus efficaces que les expositions uniques
a débit de dose élevé, particuliérement pour des doses trés élevées comme le montre la Figure
B-6. Certains agents chimiques peuvent augmenter le taux de transformation radio-induite des
cellules ou celui de I'induction de tumeurs, par exemple, le 12-O-tetradecanoyl phorbol-13
acetate (TPA, un composant actif de I'huile de “croton™) ou I'amiante, ou le diminuer. par
exemple, les analogues de la vitamine A. Leur efficacité dépend jusqu'a un certain degré du TEL
du rayonnement, la réponse aprés des rayonnements & TEL élevés étant moins affectée (Sinciair,
1987), mais il faut remarquer les effets combinés du TPA et des neutrons (Han et Elkind, 1932).

(B52) On suppose que le risque d’induction d'un cancer est généralement proportionnel au
nombre de cellules irradiées susceptibles d'étre a l'origine d’un cancer (peut-étre le nombre de
cellules souches présentes) dans un organe ou un tissu donné, méme si entre les espéces on a des
preuves indiquant qu'il o'y a pas de corrélation avec leur taille. Des circonstances speciales
prévalent lorsqu'un organe ou un tissu est irradié de fagon hétérogene, le cas extréme ctant
caractérisé quand des particules trés radioactives, “points chauds”, n’irradient qu'une partie de
I'organe ou du tissu, comme le poumon ou le foic. La dose moyennée sur I'ensembie du tissu est
donc beaucoup plus faible que tout autour de la particule extrémement radioactive. Des ¢tudes
expérimentales ont été menées sur cettc situation (par exempie, Little er al.. 1970; Little =t
O'Toole, 1974) et pour les particules alpha dans le pounon ce sujet est réexamine par le
National Council on Radiation Protection and Measurements (NCRP, 1975) et par 'US
Academy of Sciences (NAS, 1976). En général, on a trouvé que les concentrations de matiéres
radioactives dans des “points chauds” sont moins efficaces au niveau cancérigene que la méme
quantité de matiére radioactive distribuée uniformément et délivrant une dose plus faible mais
uniforme. Dans I'ensemble ceci est en accord avec les prévisions théoriques (Mayneord ct
Clarke, 1973).

B.4.3. Induction du cancer par des rayonnements a faible TEL: relations dose-effer

(BS3) Si des données sur I'incidence des cancers radio-induits par les rayonnements a faible
TEL étaient directement disponibles dans la fourchette de doses intéressant la radioprotection.
C'est a dire de quelques mGy & quelques dizaines de mGy, les questions relatives d la probabilite
d’un seuil, la forme de la courbe dose—cffet, I'effet du débit de dose, ¢tc, ne se poseraient pas.
Mais la plupart des données humaines ont été obtenues dans une fourchette de dose plus clevee
(0.1 4 0.2 Gy, et au-deld) et ce n'est qu'exceptionnellement que des résultats significatiis sont
observés a des doses plus faibles que celles-ci. Cependant, les données japonaises comprennent
de nombreux individus exposés a faible dose et ces données finiront peut-étre par {ournir des
informations importantes dans ce domaine des faibles doses. Les expositions se produisent aussi
souvent i des débits de dose élevés. Par conséquent, de telles questions deviennent
fondamentales pour I'évaluation de la probabilité de cancer mortel radioinduit aux faibles doses
et a faible débit. Aussi faut-il prendre en compte des considérations théoriques, des données
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expérimentales et les informations humaines quoique limitées, pour fixer des relations
dose-réponse crédibles pour les cancers radioinduits a faible dose chez 'homme.

{BS4) Les preuves s’accumulent, montrant que I'origine du cancer est associée a I'induction
de lésions de ADN du génome, qui aboutissent a des pertes de génes spécifiques et/ou a des
modifications dans la structure et I'activité des génes (Bishop, 1987; Ponder, 1988; Reik et
Surani, 1989). De plus, de récentes études sur les tumeurs radio-induites ou chimiquement
induites chez les rongeurs commencent a apporter des éclaircissements sur les génes pouvant
étre impliqués dans ce processus d'initiation (Janowski et al., 1990; Sloan et al., 1990; Kumar ez
al., 1990). On sait que les cellules des mammiféres possédent des systémes enzymatiques qui ont
évolué pour détecter puis éliminer les lésions de FADN, et des études in vitro indiquent que les
effets du débit de dose sur la réponse cellulaire aux rayonnemeants a faible TEL peuvent étre
correlés a 'activité de certains systémes de réparation de 'ADN (paragraphe B76). Certains
systémes de réparation cellulaire semblent donc étre plus efficaces aprés une exposition a faible
débit de dose qu'aprés une exposition a débit de dose élevé. L'élimination la plus efficace des
lésions de TADN consécutives a une exposition a faible débit de dose prévoit donc que la radio-
cancérogénése sera, pour des doses modéreées et élevées, fonction d'un facteur de débit de dose

pour les divers débits. Aux trés faibles doses, quand le nombre de dépots d’énergie dans les

volumes des cibles cellulaires critiques est égal ou inférieur au nombre des cibles elles-mémes, les
processus cellulaires qui dépendent du débit de dose ne peuvent intervenir. En Protection
Radiologique, le probléme essenticl est la relation avec laquelle les facteurs d'efficacité liés au
débit pour la radiocarcinogénése varient en fonction de la dose depuis leur simple base
biophysique unitaire aux trés faibles doses jusqu'aux plus hautes valeurs prévues par les
connaissances actuelles de la réparation cellulaire et celle observée directement dans de
nombreuses études (voir plus bas paragraphes B55-B59). Cependant, la complexité génétique

des processus cellulaires multi-étapes impliqués dans la transformation maligne est telle que les

ana

o % i B

effets du débit de dose peuvent varier dans les différents tissus et pour les différents types de 2

tumeurs. Par exemple, les effets du débit dc dose peuvent étre influencés par la nature spécifique
de la Iésion de 'ADN provoquant la tumeur, et de ce fait engendrant des effets du débit de dose

différeats pour différents types de tumeurs. Néanmoins, il est implicite dans les discussions

précedentes que dans I'ensemble, les facteurs d'efficacité liés au débit de dose qu'il faut appliquer

aux estimations d'induction du cancer tirées des données a doses plus faibles, devrait étre plus

faibles que ceux que I'on devrait appliquer a partir des observations faites 4 doses plus élevécs.

(BSS) Les données expérimentales sur les relations dose—effet et I'influence des débits de dose
ont été entierement revues dans un rapport du National Council on Radiation Protection and
Measurements (NCRP) (NCRP, 1980). La conclusion générale est que la forme de la relation
dose—cffet pour les doses élevées délivrées & des débits de dose élevés est vraisemblablement
lineaire-quadratique (courbe A, Figure B-5) dans la plupart des systémés biologiques.
Cependant, pour I'exposition 4 des faibles doses délivrées a faible débit de dose, la réponse est
effectivement souvent linéaire comme on peut s’y attendre pour une relation dose—effet linéaire
quadratique 4 faible dose. Dans la forme linéaire quadratique, £E=aD + §D?, I'effet augmente
initialement liné¢airement avec la dose, c'est 4 dire que I'effet par unité de dose E/D=a est
constant. Par la suite I'effet augmente plus rapidement, c'est & dire que I'effet par unité de dose
augmente lin2airement, au fur et 2 mesure que le terme quadratxquc intervient (E/D = aD). A des
doses encore plus ¢levées, I'etficacité diminue 8 nouveau a cause de la 1étalité cellulaire qui réduit
le nombre des cellules susceptibles de donner naissance a un cancer. Dans I'équation linéaire-
quadratique, le rapport des paramétres pour les termes linéaire et quadratique, x/f a la
dimension d'une dose, et sa valeur refléte les contributions respectives des termes linéaire ct
quadratique. Ainsi, si 2/8=1 Gy a 1 Gy, les coantributions a I'effet des termes linéaire et
quadratique (courbe A) sont égales.
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Fig. B-S. Courbes schématiques de la fréquence par rapport a la dose absorbée (NCRP, 1980).

(B56) Le NCRP a défini un facteur d’efficacité du débit de dose (FEDD), comme ¢tant le
rapport de I'extrapolation linéaire sans seuil des données obtenues a fortes doses et forts débits,
a la pente de I'extrapolation linéaire sans seuil 4 des données obtenues aux faibles débits de dose
(c’est & dire a; (Courbe B) 4 a, (Courbe D) Figure B-5). Il est évident d’aprés cette figure que
a D=a,D+ pD* (12 ol les courbes A et B se rencontrent a I'origine), donc le FEDD =%, /2, =
1 +a/B,- D. La pente des courbes déterminées expérimentalement, ag, (Courbe C) tendra vers
a, quand la dose et le débit de dose seront élevés (ainsi que le FEDD), et vers z, quand la dose ¢t
le débit de dose seront faibles (et que le FEDD déterminé expérimentalement est proche de
I'unité). Ainsile FEDD observé dans des situations expérimentales dépendra de la fourchette de
dose et de celle du débit de dose auxquels les études seront conduites. Il sera plus petit si la
fourchette est réduite. Au maximum de la courbe A (qui s'incurve & cause de la mort cellulaire
comme cela a €té dit plus haut) le FEDD atteindra aussi un maximum. Le rapport du NCRP
fournit des tableaux de données sur les valeurs du FEDD pour une grande variété de systémes
biologiques expérimentaux, dont les tumeurs et le raccourcissement de la vie chez les animaux.
Certaines de ces données expérimentales peuvent refléter des valeurs maximum de FEDD,
d’autres non. La fourchette de doses concernées (et donc les FEDD) sont souveat plus grandes
que dans les données humaines, par exemple celles d’'Hiroshima et de Nagasaki.

(B57) Le NCRP a conclu que les valeurs des FEDD dans les systémes expérimentaux
varnaient entre 2 et 10 pour les types de tumeurs individuelles et le raccourcissement de la durée
de la vie chez les animaux, de méme que pour toute une variété de critéres expérimentaux.
L'UNSCEAR (1986) a réexaminé les données disponibles et est arrivé & la conclusion,
essenticllement fondée sur les mémes sources d'informations expérimentales, que les réponses
aux doses et débits de dose faibles étaient moindres que celles a des doses et des debits de doses
¢levés avec un facteur pouvant aller jusqu'a 5. L'UNSCEAR (1988b) n’a pas réevalué les
données mais a suggéré l'utilisation d'un facteur compris entre 2 et 10, impliquant que I'effet
varie selon les différents types de tumeurs. Des discussions ultérieures (Liniecki, 1989) sur ces
données et sur des informations expérimentales supplémentaires contiennent des données sur le
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raccourcissement de la durée dela vie et la transformation cellulaire, et confirment la fourchette
de 24 10dans les expérimentations animales. Un récent rapport sur le raccourcissement de la vie
provoqué par les rayonnements (dG d des tumeurs) chez les souris aprés des expositions uniques,
fractionnées ou étalées aux rayons gamma du 4°Co, donne un FEDD maximum de 5 (Thomson
et Grahn, 1989); cependant, ce chiffre inclut le rayonnement “gaspille”™ (c'est a dire le
rayonnement délivré tardivement durant la vie de I'animal qui n’a donc apporté aucune
contribution supplémentaire au raccourcissement de la vie). Si ce facteur est pris en compte, le
rapport entre 'exposition unique et I'exposition continue pour ce critére important est de 2,5,
{(Note: Plusieurs termes ont été utilisés par le NCRP pour définir le rapport que le NCRP a
appellé FEDD. La Commissicn a décidé d’appeler ce rapport le Facteur d’Efficacité de la Dose
et du Débit de Dose (FEDDD).)

(B58) Les données humaines sur la relation dose—effet et les effets du débit de dose sont
limitées et sujettes 4 beaucoup d'incertitudes comme le NCRP (1980) et 'UNSCEAR (1986)
I'ont souligné. De récentes données sur les survivants de la bombe A suggérent que pour la

leucémie la relation dose—cffet s'ajuste mieux sur une relation linéaire quadratique lorsqu’on )
utilise un FEDDD d’environ 2 (NAS, 1990). Pour les cancers solides pris ensemble, cest la
linéarité qui ajuste le mieux (NAS, 1990) mais les types individuels de tumeurs montrent des

différences dans la pente de la relation dose—¢ffet. Cependant, les réanalyses les plus récentes
(Pierce et Vaeth, 1989) suggérent qu'il y a peu de différence dans les relations dose—flet quel que
soit le site du cancer y compris la leucémie. Ces auteurs concluent qu'un FEDDD allant jusqu'a

2 serait possxblc d’aprés les données des survivants de la bombe A mais qu'un FEDDD

supérieur a 2 serait difficile a justifier.
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(B59) Les données cliniques contiennent des études ou le fractionnement et les doses umquts X
sont comparés. Les données dérivées du scin et la thyroide donnent peu de preuves d'eflets de 2
fractionnement (Boice et al., 1979; Shore et al., 1984a). Une étude récente sur le cancer du scin #iy

radio-induit montre la pessibilite d’'un FEDDD pouvant aller jusqu’a 3 (Miler et al., 1989). On | .

a récemment découvert que les cancers induits par I'lode!3! dans la thyroide 'étaient avec 4 fois 3%
moins d'efficacité par rapport 4 I'exposition aux rayons X (Holm et al., 1988), mais d’autres 24
facteurs que le débit de dose (la distribution spatiale de la dose et I'équilibre hormonal) $é&

pourraient aussi étre impliqués. Dans une autre étude, les expositions fractionnées du poumon 4

n’ont pas réussi a provoquer de tumeurs du poumon méme apres plusieurs Gy (mais ont produit &3
des tumeurs du sein) contrairement aux études sur les survivants de la bombe A, mais on n'a pas 3%

puendénver de FEDDD (Davis et al., 1989). De nouvelles données humaines dans ce domaine §

seraient extrémement précicuses.

(B60) 1lfaut aussi noter que la linéarité dans la fonction dose—cffet pour des dosesde | Gy ou ,
plus ne signifie pas nécessairement quaucun effet du débit de dose n'est possible, car les periodes 5

totales d'exposition sont différentes quand la durée de I'exposition est prolongée. A de telles

doses, plus d’un événement ionisant peut certainement se produire dans des cibles de dimension

moléculaire. Un nombre de critéres expérimentaux importants, comme le raccourcissement de

la durée de la vie chez la souris, semblent donner des réponses linéaires de pentes differentes
pour les différentes modalités de fractionnement ou de débit de dose, mais principalement pour

des gammes de dose relativement élevées (Thomson et Grahn, 1989). A des doses trés faibles -

pour lesquelles moins d’un événement par cible sensible peut se produire, on s’attend a une
réponse linéaire.

(B61) Des considérations théoriques et la plupart des données expérimentales et cpxdcmnolo-
giques n'étayent pas I'idée d'un seuil pour I'effet cancérigéne des rayonnements a faible TEL.
Néanmoins, pour des raisons stalistiques, on ne peut pas écarter I'existence d’un seuil pour
certains types de tumeurs individuelles avec certitude, ni chez 'homme ni dans les systémes
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expérimentaux. Cependant, si ces seuils existent vraiment, leurs valeurs doivent étre inférieures
40,2 Gy et peut-étre beaucoup moins pour la plupart des cancers humains.

B.4.4. Choix du facteur d'efficacité de la dose et du débit de dose pour les rayonnements
a faible TEL

(B62) Il est évident que les considérations théoriques, les résultats expérimentaux chez les
animaux et chez d’autres organismes biologiques et méme quelques observations humaines
limitées suggerent que 'induction du cancer a doses faibles et faibles débits de dose devrait étre
moindre qu’a doses et débits de dose élevés. La source principale de I'estimation du risque qui
sera discutée plus tard sera les survivants japonais des bombes atomiques ayant été exposeés a
une large gamme de doses délivrées 4 un débit de dose élevé et chez qui on a observé un excés de
cancer statistiquement significatif pour des doses a partir de 0,2 Gy. Il faudrait par conséquent
appliquer un FEDDD a4 ces données. Pour déterminer la valeur 3 utiliser 4 cet effet, la
Commission note: (1) que la fourchette compléte des valeurs de FEDDD obtenue d'aprés les
¢études sur les animaux, qui va de 2 & 10, peut s'étendre sur une gamme plus vaste que celle des
données chez 'homme et par conséquent inclure des valeurs plus ¢levées que les valeurs
appropriées; (2) que certaines observations humaincs préseatent peu de preuves deffets dus au
fractionnement alors que d’autres indiquent des effets possibles allant jusqu'd 3 ou 4 au pius; {3)
que I'évaluation statistique directe des données des survivants de la bombe A ne sembie pas
permettre un facteur de plus de 2 pour le FEDDD; (4) que les FEDDD réellement utilises par ie
passé pour les estimations de risque sont ceux de 'UNSCEAR (1977) qui utilisait des valeurs de
2 et 2,5, 'UNSCEAR (1986) a suggéré un FEDDD pouvant aller jusqu'a 5; et FTUNSCEAR
(1988b) a recommandé un FEDDD de 2 4 10. Le Comité du BEIR IIl retenait un FEDDD age
2,25 et le Comite du BEIR V (NAS, 1990) recommandait 2 ou pius mais appliquait 2
uniquement dans le cas de la leucémie et 1 pour le calcul des autres cancers a partir de leurs
données. Le NUREG (1989) utilisait 3,3 et un groupe du NIH américain (Rall et al., 1983)
utilisait 2,3. Compte tenu de ces considérations et plus spécialement du fait que les informations
limitées en ce qui concerne I'homme suggérent un FEDDD situé dans le bas de la fourchette, la
Commission a décidé de recommander pour la protection radioiogique un FEDDD de 2, tout
en reconnaissant que cc choix est arbitraire et peut étre comservatif. A I'évidence. cette
recommandation changera si de nouvelles informations plus solides venaieat a étre disponibies.

B.4.5. Induction du cancer aprés exposition d des rayonnements @ TEL élevé

(B63) Les rayonnements pénétrants 4 TEL élevé comme les neutrons et les rayonnements a
faible pénétration et 3 TEL élevé dans les tissus comme les particules alpha causent
généralement plus de dommages par unité de dose absorbée que les rayonnements a farble TEL.
Pour la létalite cellulaire, les valeurs d’EBR sont souvent de l'ordre de 2 ou 3 a des doses
modérées et augmentent quand la dose diminue. Pour les effets déterministes, généralement,
comme on I'a remarqué plus haut dans le texte (paragraphe B44), les valeurs d’'EBR n’excédent
géncralement pas 10 (ICRP, 1989). Pour les effets stochastiques, 'EBR des rayonnements i
TEL élevé est encore une fois fonction du niveau de dose et déterminé par la forme de la relation
dose—effet. Ces courbes dose—effet sont typiquement concaves vers le haut pour les doses
uniques de rayonnements a faible TEL et souvent concaves vers le bas pour les doses uniques de
rayonnements & TEL ¢levé comme on le voit sur la Figure B-6 tracée avec des coordonnées
linéaires (Sinclair, 1982). Au contraire, les doses fractionnées (ou les débits de dose faibles}, qui
sont bien connues pour étre moins efficaces pour les rayonnements a faibles TEL, sont souvent,
pour les rayonnements a TEL élevé soit autant, soit plus efficaces que les doses uniques. Il est
¢vident que I'EBR (b/a de la Figure B-6) augmente quand la dose diminue puis atteint une
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Fig. B-6. Formes des relations dose—flet pour des rayonnements 2 TEL ¢levés et faibles tracées en coordonnées
lincaires. .

valeur constante, notée EBR,, (CIPR-ICRU, 1963), aux faibles doses 1d ol les courbes *

représentatives des relations dose—effet a faible TEL et TEL élevé deviennent linéaires.

(B64) Dans certains cas on a montré que les rayonnements a TEL élevé (spécialement lu
neutrons de fission) avaient une efficacité accrue due aux faibles débits de dose et/ou au
fractionnement, méme initialement, c’est a dire une pente initiale linéaire plus raide aux débits
de faibles doses que pour les débits de dose élevée. On a appelé cela un “effet inversé de débit de
dose”. L’accroissement de I'efficacité est généralement petit (1,5 a 2,5 fois) (Ullrich, 1984) mais
peut parfois étre assez important lorsqu'il est observé in vitro (Hill et al, 1984; Sinclair, 1987).
Pour des questions de Radioprotection cependant, 'EBR maximum, 'EBR,,, est dans tous les
cas celui donné aux faibles débits de dose pour la pente la plus forte pour les rayonnements a
TEL ¢éleve et la pente la plus faible pour les rayonnements a faible TEL.

(B65) Les valeurs d'EBR,, varient selon les différents effets stochastiques et doivent étre
déterminées d’aprés des données expérimentales obtenues a trés faibles doses. A titre d’exemple,
les valeurs d’EBR, pour les neutrons de fission par rapport aux rayons gamma a faible débit de
dose sont données dans le Tableau B-3 (ICRU, 1986). Des tableaux semblables pour une plus
grande gamme de rayonnements d TEL élevé ont récemment été publiés par le NCRP (NCRP,
1990). Si I'on garde en mémoire que chaque modéle de tumeur expérimentale a ses propres
particularités, ce qui rend toute généralisation difficile, et que les facteurs propres a I'héte dont
I'ige et le sexe, ont une influence manifeste sur I'induction ou non d'un cancer chez les animaux
exposés aux rayonnemeants, il est difficile de recommander une valeur spécifique et unique
d’EBR,, pour en déduire les facteurs de qualité. Cependant, des valeurs comprises entre 8 et 50
obtenues peur une variété de tumeurs chez les souris exposées a des neutrons de fission par
rapport aux expositions a des rayons gamma du ¢°Co ; de 19 a 70 pour les tumeurs du poumon
et de la glande mammaire chez les souris; et des valeurs de 15 a 45 pour le raccourcissement de la
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Tableau B-3. EBR,, pour les neutrons de fission (ou d'énergie
optimum') par rapport aux rayons gamma (ICRU, 1986; Sinciair,
1985) pour les effets stochastiques

Induction de tumeur ~3--200
Raccourcissement de |a vie (di aux tumeurs) 15-45
Transformation 35-70
Etudes cytogénétiques 40-50
Effets génétiques dans les systemes mammiferes 10-45

1
“Energie optimum” est I'énergic la plus ¢fficaice biologiquement.
P Ces valeurs ont (6 par b osuite modifices pour donner B30
environ 60 (NCRP. 1990

durée de la vie di principalement aux tumeurs, sont en faveur d’une fourchette d’EBR
d’environ 30 a 50 pour les neutrons de fission. Les particules alpha ont des valeurs d’EBR a peu
prés identiques ou légérement inféricures a celles des neutrons de fission.

(B66) Les valeurs del'efficacité des particules alpha ont récemment ¢té discutées (NAS, 1983 ;
NCRP, 1990). Pour le NCRP, pour les sarcomes osseux, a incidence faibie, on a trouve que les
particules alpha du 22%Ra ¢taient 26 fois plus efficaces que les particules béta du *°Sr chez les
beagles et 25 fois plus efficaces chez les souris. De méme, les particules alpha du **®Pu étaient 30
fois plus efficaces que les particules béta du !*4Ce pour 'induction du cancer du poumon. Dans
des expérimentations indépendantes, on a montré que les particules béta du '**Ce, gamma du
$°Co avaient la méme efficacité que les rayonnement délivrés de fagon chronique et chacune
était 15 & 20 fois moins efficaces que les particules alpha du **°Pu et de I"**'Am pour la
production d’anomalies chromosomiques. Dans tous les cas, les valeurs de 'EBR dépendent de
la dose et du débit de dose et sont plus élevées aux doses ou débits de dose faibies, c'est a dire, 2
incidence faible pour les effets en question.

(B67) On a récemment estimé que les électrons Auger pourraient avoir des valeurs 'EBR
considérablement plus élevées que celles des autres electrons. Dans le cas ou le radionuciéide ne
pénétre pas dans la cellule, les émetteurs d’électrons Auger sont trés peu efficaces pour
engendrer des effets biologiques du fait de la courte trajectoire des électrons de faible énergie.
Pour les émetteurs d’¢lectrons Auger qui pénétrent dans les cellules mais qui ne sont pas
incorpores dans 'ADN, on a trouve des EBR entre 1,5 et 8 pour une variéte d’effets comprenant
la létalité cellulaire (Kassis et al., 1988). Pour les émetteurs Auger incorporés dans I'ADN,
comme I''?%, on a trouvé des valeurs d'EBR beaucoup plus élevées, de 20 a 40, pour des critéres
tels que la transformation cellulaire (Chan et Little, 1986) et les calculs des modaiités de dépot
d'énergic ont confirmé que I'on doit s’attendre a ces fortes valeurs des EBR (Chariton, 1988;
Baverstock et Charlton, 1988).

(B68) 11 faut noter quaux faibles doses, les rayonnements a faible TEL n'ont pas tous la
méme efficacité. Les rayons X conventionnels (de I'ordre de 200 kV) sont environ deux fois plus
efficaces que les rayons gamma d'aprés les études sur les mutations dans les cellules de
tradescantia, sur des anomalies chez les lymphocytes humains et sur la destruction de I'ovocyte
chezla souris (Bond et al., 1978). Les électrons rapides pourraient méme étre moins efficaces que
les rayons gamma. Ces différences doivent étre prises en compte lorsque I'on détermine les EBR
a partir des données expérimentales (ICRU, 1986; Sinclair, 1985).

(B69) Les valcurs de I'EBR,, pour des cffets stochastiques sont généralement données par
rapport & un rayonnement de référence particulier a faible TEL et elles fournissent les premiéres
bases pour la détermination des facteurs de qualité pour des rayonnements donnés 4 TEL élevé.
Ces facteurs de qualité sont des valeurs “moyennes” appropriées d’'EBR pour les effets
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stochast{qucs, impliquant un jugement sur I'efficacité générale du rayonnement en question par
rapporta un “rayonnement de référence” défini de maniére assez large de fagon a inclure tous les
rayonnements a faible TEL et prenant en compte les critéres les plus pertinents. Le facteur de
quaht.c q'cst applicable que pour les effets stochastiques dans une gamme de dose allant jusqu’a
des Q1,zaxncs de mGy. Ainsi, les EBR 4 prendre en compte pour I'estimation des facteurs de
qualité ne sont en général, que des valeurs d'EBR,, (Sinclair, 1985; ICRU, 1986; NCRP 1990)
Pour les doses p}us élevées (plusicurs gray) d’autres données sur les valeurs d’éBR en r‘appon'
avec les effets déterministes doivent étre prises en compte (voir Publication 58, ICRP 1989)
(B.7(')) En plus des EBR, d'autres facteurs doivent étre pris en compte pou; déten;lincr l;x
qt{a'hte'du rayonnement ou les facteurs de pondération des rayonnements (w,), en vue de leur
utilisation dans la pratique de la protection radiologique. Le sujet est discuté p:u’s amplement et
un tableau des valeurs est fourni dans I'Annexe A. P :

B.S. Estimation des probabilités des effets cancérigénes (voir Upton, 1991)
B.5.1. Introduction

(B71) Depuis la publication des derniéres recommendations fondamentales (ICRP, 1977)
de nouvelles informations sur les risques de cancer radio-induits chez 'homme sont appa’xruw ct'
de nouvcll&'s données expérimentales sur les animaux de laboratoires et les cellules cultivées sont
dcvcnugs dlspon.iblcs. Ces développements, résumés dans des rapports du Comité Scientifique
des Nations-Unies pour I'Etude des Effets des Rayonnements Ionisants (UNSCEAR 19(!/7
1982, 1986 et 1988b) et du Comité sur les Effets Biologiques des Rayonnements Ionisz;,nts dé

'’Académie Nationale des Sciences des Etats-Unis (NAS BEI é i E
: : ' - RV, 1990), rendent nécessaire le 3
reexamen des estimations 1977 de la CIPR sur la probabilité d'induction des effets cancérigénes .

par les rayonnements (CIPR, 1977).

B.5.2. Nouvelles informations sur linduction du cancer i .
t hn
disponibles depuis 1977 et les techniques analytiques

(B??) Lcs prircipales données nouvelles sur la probabilité d’apparition de cancers humains
radio-induits provi_cm'lcnt du suivi continu de plus de 90.000 survivants des bombes A au Japon
(’{6:000 avec la dosimétrie DS86). Les estimations de la probabilité de mort par cancer pour la
RenOdc l9§0—l985 sont supéricures & celles des estimations antérieures, a cause (a) de
1 augmentation du nombre des cancers solides excédentaires observés pendan'! les 11 années de
suivi supplémentaire (de I'ordre de 260 en 1985 par rapport & 135 environ en 1975 pour la
cohorte ‘D'586‘.) (Pierce, 1989), (b) de la nouvelle dosimétrie pour les survivants (DS86 par
rapport 1 ancienne T65D) (Roesch, 1987) qui augmente les valeurs de la probabilité de 1 a 2
fois selon I? site du tissu et la prisc en compte de 'EBR? des neutrons, (c) des [égers changements
dans les mctthcs utilisées pour calculer la probabilité de cancer spécifique en fonction de I'age
(Pu.:sto'n et Pierce, 1988) et (d) du choix des modéles multiplicatifs plutdt qu’additifs pour la
projection fiu nom.brc observé de cancers solides sur toute la durée de la vie.

(873) D'autres informations sont disponibles a partir de deux populations importantes
EUc§ mclu;nt lcs. 14.106 patients suivis pour certains d’entre eux depuis 48 ans au Royaumc-Um"
apres avoir subi une radiothérapie pour alléger les douleurs associées a la spondylarthrite

' L'exces de leucemie a au a
3 gmente de 70 (entre 1950 et 1975) a 80 re 19
! La différence entre les ilités, sui X ili Simireie DRS6 ot s basée
probabilités, suivant que I'on utilise la dosimétrie DS86 par ra 3 ¢
. ’ - i . n *
geu::u;:::nsurlllu dcvlenntr‘u’nons par I'UNSC E:\R des équivalents de dose aux orgam: en l9gl;(;v¢:: Il:;:;ll))e(c:ln EBR
$ allant jusqu'a 20; et sur celles de 'UNSCEAR de 1988 ou I'EBR des neutrons n'avait plus d'importance
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ankylosante. Les cancers solides (c'est 4 dire les cancers autres que les leucémies) ont augmente
de fagon significative chez cette population pendant une période de 5 a 25 ans qui a suivi
I'exposition, mais au-dela, 'excés semble diminuer pour les sites spécifiques de certains cancers
(Darby et al., 1987). Ces données ont leurs propres limites. Néanmoins, d’aprés cette etude, les
estimations des probabilités, spécialement pour les leucémics radio-induites, bien que plus
faibles, sont comprises dans un facteur 2 par rapport a celles calculées 4 partir des survivants des
bombes A (Tableau B-4, et voir UNSCEAR 1988b, Anncxe F, Tabie 36). Une analyse paraileie
sur les survivants de la bombe A et sur les patients ayant une spondylarthrite ankylosante a 2t
publiée (Darby et al., 1985) et discute des différences dans les estimations de risques. Les
différences des estimations de risque entre ces deux études, inféricures 3 un facteur 2 pour la
leucémie et d'un facteur d’environ 2 pour tous les autres cancers sont viaisemblablement
expliquées par les différences marquées entre les échantillons et leurs expositions. Ces
différences comprennent:

(1) la distribution spatiale et temporelle de la dose de rayonnement et la gamme de doses
impliquées dans les deux cas, plus le fait que pour la série des spondylarthrites
ankylosantes les doses individuelles aux organes n'¢taient disponibles que pour un petit
nombre d’entre cux

(2) T'age, le sexe et Pétat de santé des populations impliquées

(3) la durée du suivi

{4) les méthodes de vérification du diagnostic de cancer

(5) la nature des populations de référence retenues pour les comparaisons

(6) les differences constitutionnelles de la sensibilité

(7) le choix des sous-groupes.

Tableau B-4'. Risque absolu (morts en exces par 10 PAGY)

Survivants
de la bombe Cancer du
Cancer atomique Spondylartrite  col de f'uterus
Leucémie 2,94 2,02 0,61
Tous cancers sauf leucémie 10,13 4,67 -
Total 13,07 6.69 -

' Pour plus de détails voir UNSCEAR (1988b Annexe F, Tableau 56).

: Personne an gray.
3 On ne peut pas faire d'estimation de risque pour tous ies cancers sauf la

leucémie pour ces séries. Il n'existe pas d’estimation de dose pour 'orgamisme entier
¢t celle-ci ne peut probablement pas étre caiculée étant donne {a nature des

expositions.

Comme Upton I'indique (1991), étant donné que I'influence de tous ces facteurs n'est pas connue
avec précision, il n'est pas facile de savoir comment combiner ces deux estumations de risque.
Cependant, méme avec toutes ces différences, il est clair qu'ils ne sont pas incompatibies. Dans
une troisiéme série d'études sur les deuxiémes cancers chez les femmes traitées pour un cancer du
col de I'utérus (Boice et al., 1987), les résultats sont plus difficiles a comparer et les concordances
moins satisfaisantes (Tableau B-4), mais encore une fois les différences entre cet échantillon et
les survivants de la bombe A sont en fait trés grandes. Dans ces conditions, 'UNSCEAR
(1988b) et le BEIR V (NAS, 1990) ont tous deux choisi les survivants de la bombe A comme
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four_nissant la série de données la plus pertinente sur laquelle baser des estimations quantitatives
de risque, et la Commission suivra cette voie.

N B74) ‘Un certain nombre d'autres populations irradiées thérapeutiquement ont fourni des
informations supplémentaires, par exemple, (1) des enfants traités pour leucémie (Tucker et al.
1984; Meadows et al., 1985); (2) des patients traités pour maladie de Hodgkins (Tucker et al.'
1934’); (3) des patients traités pour un cancer des ovaires (Reimer et al., 1978); (4) des patiem;
traités avec du Ra??* pour tuberculose et spondylarthrite ankylosante (Mays et Spiess, 1984;
Spiess, Mays et Chmelevsky, 1989); et (5) des patients traités pour teigne du cuir chevelu
(Modan et al., 1989; Ron er al, 1984; Shore er al., 1984b). Les expositions aux rayons X
d‘em"afns in' utero pour diagnostic avant 1958 (Stewart et al., 1958 ; Stewart et Kneale, 1970) ont
aussi cté‘rcccmmcm réanalysées (Bithel et Stiller, 1988; Harvey et al., 1985). De nouvelles
informations sont devenues disponibles sur le cancer du sein radio-induit (Boice et al., 1979
Landetral., 1980; Howe, 1984) 4 partir d'une étude faite sur les survivants de la bombe atomique
(Tokunaga et al., 1984), sur des femmes ayant subir unc radiothérapie pour mastite post-
partum aigue et pour maladies chroniques du sein (Shore et al., 1986), et sur des femmes ayant
subi des radioscopies multiples de la poitrine au cours du traitement de la tuberculose, au
Massachusetts (Boice et Monson, 1977), au Canada (Howe, 1984 ; Miller et al., 1989 ; Boice et
al., 1990; Hrubec et al., 1989; Hildreth et al., 1989). De nouvelles informations sur I'exposition
auradon des mineurs dans ies mines sont parvenues du Canada (Muller et al., 1985; Howe ez al.,
1988) de Tchécoslovaquice (Svec et al., 1988) et des Etats-Unis (Hornung et Meinhardt, 1987) et
clles ont é1¢ entiérement revues et analysées dans plusieurs rapports comme le BEIR IV (NAS,
1988). et «cront discutées dans les paragraphes Bi124 4 B137. La plupart de ces études ne
l"our.mssc.nt pas suffisamment d'informations quantitatives sur la relation dose—effet pour
I'estimation 'gcnéralc du risque mais ciles apportent des données supplémentaires précieuses
pour soutenir les estimations de la probabilité de cancers induits dans des organes spécifiques
(UNSCEAR, 1988b; NAS, 1990). D’autres études comprenant les expositions a faible dose
seront discutées dans la Section B.6.

B.5.3. Nouvelles informations en provenance des laboratoires depuis 1977

(B7§? De nouvelles données expérimentales sur I'induction de tumeurs animales par des
expositions externes par des rayonnements pénétrants de differents TEL (Broerse, 1989; Upton
et ql., 19865 Fry et Storer, 1987) et par des expositions internes par des radionucléides
ostcotropes emetteurs alpha (Humphreys, 1989; Taylor et al., 1989) continuent de s'accumuler.
Il'y a aussi de nouvelles données en ce qui concerne le raccourcissement de la vie chez les souris
(Thomson et Grahn, 1988, 1989; Carnes et al., 1989). Ces données indiquent des EBR élevés
pour les rayonnements & TEL élevé (Sinclair, 1985; ICRU, 1986 ; Broérse, 1989; NCRP, 1990) 4
des dgscs ct des debits de dose trés faibles, en accord avec le point de vue de la Commission pour
ce qui concerne les eflets de dose et de débit de dose faibles pour les rayonnements a TEL faible et
clgvc: Des études cytogénétiques et moléculaires sur des néoplasmes animaux radio-induits et
chimiquement induits ont été lancées et commencent & mettre en relief 'importance de
changcmcnts chromosomiques spécifiques dans l'oncogénése des rayonnements et leur
association possible avec I'activation oncogéne et/ou la perte de genes (Silver et al., 1989). On
peut présumer que de telles étedes sur les mécanismes conduiront a une interprétation et une
gxtr;polauon plus fiables des relations dose-¢flet dans les modéles animaux de néoplasie
induite. Des études cellulaires in vitro ont fournit plus d’informations sur P'influence du débit de
dgsg. les processus de réparation/restauration aprés 'irradiation, les facteurs de TEL et les
dlﬂgtcnls facteurs extrinséques de la transformation oncogénique (Han et al., 1980; Han et
Elkind, 1982 Hall et Hei, 198S; Harisiadis et al., 1978; Hei et al., 1984). En principe,
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I'utilisation de ces systémes cellulaires devrait faciliter la quantification de la réponse aux faibles
doses, ses modifications et les processus cellulaires impliqués. Cependant, dans les sysiemes
cellulaires conventionnels l'interprétation des résultats est compliquée par l'uilisation de
lignées de cellules immortalisées et de facteurs mal compris comme la composition du milieu de
culture et les effets dus aux conditions de culture aprés irradiation (Little, 1989). Dans cette
optique, 'observation dans certains laboratoires des effets des “débits de dose inverses” sur la
transformation des cellules par certains rayonnements 4 TEL élevé a été particulicrement
discutée (Hill et al., 1984; Ullrich, 1984). On insiste aujourd’hui sur le développement de
nouveaux systémes cellulaires épithéliaux humains et de rongeurs qui pourraient representer
I'oncogénése in vivo de maniére plus précise (Chadwick et al., 1989); ces systemes ont encore a
apporter une contribution significative a notre compréhension de la réponse aux faibles doses.
L’induction de désordres chromosomiques dus aux rayonnements dans les lymphocytes
humains a été étudiée a des doses plus faibles (inféricures 4 0.1 Gy) que celles precedemment
réalisées (Edwards et al., 1989). On a aussi obtenu des preuves aux faibles doses de l'induction,
d’une “réponse adaptable” qui réduit la fréquence des dommages chromosomiques (Woiffet al.,
1989). La pertinence de ces résultats pour 'oncogénése aux faibles doses reste cependant tres
incertaine.

(B76) Des études in vitro pratiquées sur des cellules somatiques humaines cultivées ont
souligné I'importance des processus de réparation/restauration des cellules dans la réponse aux
rayonnements (Cox, 1982; Arlett et al., 1989). On dispose aussi de nouvelles informations sur
les mécanismes moléculaires de réparation de TADN qui sont tout 2 fait applicables a la
radiosensibilité cellulaire (Thacker, 1991). En particulier, ces études récentes ont mis en
évidence I'importance de la réparation de la cassure double brin (cdb)de 'ADN dans la
restauration cellulaire et montrent que ceci peut avoir une influence considérable sur les erfets
du débit de dose (Debenham et al., 1987 ; Kemp et al., 1984; Thacker et Stretch, 1895 ; Beer et
al., 1983; Wlodek et Hittelman, 1987; Evans et al., 1987). Dans des domaines voisins, les tudes
moléculaires sur les mutations radio-induites de cellules en culture ont montré que les
mutations d'un certain nombre de génes impliquent principalement une délétion de FADN mais
que des changements dans les bases de 'ADN, mutations ponctuelles, sont aussi observés par
ailleurs (Thacker, 1986 ; Glickman et al., 1987). En partant de I'hypothése que des mutations de
genes spécifiques sont responsables de 'initiation de 'oncogénése, la connaissance des iésions
mutagénes induites et de leurs relations avec les doses, les débits de dose, la quaiite du
rayonnement et les processus de réparation sera importante dans les considérations futures
relatives au risque radiologique (voir paragraphes B15-B18 et BS4).

B.5.4. Facteurs méthodologiques affectant Pestimation des probabilités

Modéles multiplicatifs et additifs pour la projection des probabilités

(B77) Puisque la période d'observation d’un échantillon d'une population exposée couvre
rarement la vie entiére, il est nécessaire de projeter I'estimation de la probabibiite d'induction
d’un cancer durant la période d’observation a toute la durée de vie de ia population exposce. de
fagon a obtenir le risque sur la vie entiére. Parmi les nombreux choix possibies, deux modeles
principaux ont été utilisés ; 'un est le modéle de projection (du risque) absolu ou additif et 'autre
est le modéle de projection (du risque) relatif ou multiplicatif. Le premier prédit, dans sa forme ia
plus simple, un excés constant de cancers induit pendant toute la vie, indépendant du taux des
cancers spontanés alors que le deuxiéme prédit que 'excés de cancers induits augmentera avec ie
temps comme un multiple constant du taux naturei ou spontané des cancers ¢t par conséquent
augmentera avec I'ige dans une population. Les deux formes de répounse se produisent apres une
période de latence minimum. Ces modéles ne sont utilisés ici que pour obtenir une projection
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adéquate des données et n'impliquent pas nécessairement de mécanismes biologiques sous-
jacents l'induction des cancers.

Projection

(B78) La population japonaise ayant survécu aux bombes A comprend encore beaucoup de
personnes irradiées dans leur enfance ou in utero, et qui atteignent maintenant I'age ou le cancer
et d'autres maladies deviennent fréquents. Environ les trois cinqui¢émes de la population
survivent aujourd’hui. Aussi, pour obtenir une estimation du risque sur toute la durée de vie,
U(A,D), I'expérience des cohortes menée jusqu'ici doit étre projetée dans le futur, en tenant
compte de la structure d'dges de la population, de la mortalité en fonction de I'ige due 4 des
Causes sans rapport avec I'exposition aux rayonnements, ainsi que de 1a mortalité par cancers
radio-induits. Cela est fait comme suit. Soit g,(a) le taux de la mortalité spécifique a I'age toutes
causes confondues chez une population définie et non irradiée, et soit hp ., (@) le taux de
mortalité excédentaire spécifique a un dge et due 4 I'exposition 4 une dose D 4 I'age A, (notez
que hp 4, (@) = O pour a inférieur & 4,). Le taux de mortalité total est ainsi donné par

dp.Ao(8)=qo(a)+ hp 4 (a)
La probabilité de survivre a I'ige a (en années), aprés une exposition D regue a I'dge Ay, s'écrit
Lp 4, (a) et est donnée par l'algorithme suivant:
Lpafa)=1poura<4,
('exposition a I'dge A, implique la survie jusqu'a 'dge 4,)
Loaa)=Lp(@a=1)-{l—qp, (a—1)} poura=A,+1,...
(la survie jusqu'a I'dge a implique la survie jusqu’a I'dge a-1 et exclut la mort a I'dge a-1),
La probabilité annuelle de mortalité due a toute cause 4 I'ige a est
LD.Ao(a)‘x'D.Ao(a)

ct la probabilité annuelle de mort radio-induite i I'age a est
Lo a,(@)iip A (@)

Donc la probabilité sur toute la vie, due & I'exposition radiologique, U(A o), est:

ige mazimum

Z LD.Ao(a)hD.Ao(a)

a®= 4g

Le probléme de la projection de risque se pose car chez les populations actuellement étudiées, les
plus jeunes cohortes exposées n'ont été suivies qu'a peine jusqu'a I'age adulte. Si 'on définit I'age
dusuivipar I'intervalle (4, 4,), 004 A, est inféricur ou égal & A |, lui-méme inférieur ou égal i A 2
la mortalité cumulative observée sera

A3
Ronoldy, Ay) = Z LDM(U)%,A‘,(O)
e A,
D’aprés les observations sur Ry, (A',, A’;), pour divers sous-intervalles (4, A4';), ou
A, S A" A"y <A, et diverses doses D et dges i I'exposition A, il est possible d’estimer 9p.A,
(@), et de la hy, ., (a), en fonction de D, A, et a pour 4, <a< A4,. La projection implique des
estimations des valeurs de a en dehors de l'intervalle d’observation. Pour les cancers autres que
1 leucemie, deux modéles simples pour hy, ,_ (a) ont été largement utilisés.
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Avec le modéle additif simple, hy, 5, (@) ne varie pas pour a> A, +m, Ou m est une période de
latence minimum de 10 ans ou & peu prés:

0 pour a<Ay,+m
Kp., pourazdg+m

hp.as(a) = {

Avec le modéle multiplicatif simple, hy, 5 (a) varie avec acomme un multiple constant du taux de
cancer de bdse spécifique suivant I'age pour une population non €Xposee, Jo cancen(d):

h — CD.Ao : qO.(cucer)(a) pouraz= Ao +m
D.Ao(3) = 0 pour a< Aq+m

Dans les formules ci-dessus, Kp o, €t Cp a, dépendent de D et de A, mais non de a. et Qoccancen
(@) + Gocaon-cancer)(@) Do, (cancen(@) €St 1a partie de g, (a) qui se rapporie au cancer specifique
étudié.

Projection @ 'aide d’un modéle multiplicatif modifié . . - ‘

(B79) Le Comité de I'Académie Nationale des Etats-Unis qui a pt{bhc le rapport BEIR V
(NAS, 1990) a utilisé un modéle de projection multiplicatif modlﬁc qui gf)mprfnazt des termes
dépendant du temps écoulé depuis I'exposition, ce qui rendait possible d'incluse dax‘:s ia
formulation une diminution du risque en fonction du temps aux périodes les plus lo‘ngx‘xes, c'esta
dire que le risque associé & I'dge, di 4 1a dose de rayonnements D au temps A, a I'dge (a) est

= a)Lf(D).g]- _

hD](MD) Zg(t“:n‘:(fo)gt(iozggose-réponsc qui est soit linéaire («-D) soit linéaire quadratique
(aD + BDZ i . 3 y9a .

g,le facteur modificateur de I'excés de risque, comprend des termes liés au 'sexc,'a'l dge attcmt:
aI'dge a 'exposition et au temps écoulé depuis exposition. Ces termes ont ét€ choisi séparement
pour la leucémie, le cancer du poumon et le cancer du sein.

Dosimétrie des survivants de la bombe A ' ‘ o

(B80) La quantité la plus 4 méme d’exprimer la dose lorsqu'on estime la pr.ooablhte
d'induction d’un cancer dans un organe donn¢ cst la dose & cet organe. Dans certains cas le
“kerma écran” est indiqué. Le “kerma sous écran™ est I'eszimau'or{ du kerma po.ur_chaquc
individu aprés que les rayons gamma et les neutrons aient traverse lcc.:rzm constitue par la
maison ou toute autre structure pour un individu déterminé. La dose a I'organe dépend du
“kerma sous écran” mais leurs valeurs sont relativement différentes pour chacun des organes.
Quand l'irradiation corporelle uniforme est utilisée, I'équivalent de dosc_:i I'or.gane est la
quantité impliquée et cette dose est la méme pour tous les organes. Les incertitudes de la
nouvelle dosimétrie DS86 ont été discutées (Roesch, 1987).

Incidence en fonction de la mortalité ‘ N

(B81) La plupart des données épidémiologiques se rapportent a la rno‘rtahte des cano,crs
induits par comparaison avec la mortalité par cancers spontanes ou ayant d autres causes. Les
données sur l'incidence sont relativement {ragmentaires mais I'incidence est ggncralemem un
multiple de la mortalité pour les tumeurs, [a valeur de ce multiple dépcndfigt tres fortem;nt du
niveau des soins médicaux de chaque pays. L'incidence est plus souvent de{xvcc de donnees sur
la mortalité, étant donné que des données fiables sont difficiles a obt'cmr dx.re::tcm::n.t. Pour les
survivants japonais le “Registre des Tumeurs et de I'Etude de la Durée de 'ch devrait apporter
des donnees directes sur I'incidence en fonction de la dose afin de compléter celles qui ne sont
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disponibles pour l'instant que pour les données sur la mortalité (Upton, 1991). Pour quelques
sites speécifiques comme la thyroide ¢t le sein, les données sur I'incidence ont constitué la source
primaire d'information.

(B82) Dans les tableaux de données suivants, on utilisera surtout les résultats venant du suivi
des survivants de la bombe A au Japon car clles représentent ia base de données la plus
compléte. Non seulement I'étude japonaise est importante (plus de 76,000 dans la cohorte
DS86), mais les deux sexes et tous les dges sont représentés, il y a un groupe témoin interne, la
gamme de dose est trés grande, 'exposition est une exposition corporelle totale et la dosimétrie
est relativement bien évaluée (voir NAS, 1990, Tableau 4-1 pour une comparaison des séries de
donnees). Pour certains organes comme la thyroide, I'os, la peau et le foie, d’autres sources
d’informations seront utilisées.

(B83) La référence exclusive aux données japonaises pour le calcul des estimations de risque
de cancer radio-induit chez I'homme comme 'ont fait 'UNSCEAR (1988b) et le BEIR V (NAS,
1990) a eté cnitiquée dans certains rapports sur les estimations de risque effectuées a ce jour
(rapport de I'Académie Frangaise des Sciences, 1990). Cependant, il faut dire 4 nouveau que
d’autres sources d'informations importantes comme les patients atteint de spondylarthrite
ankylosante et traités par rayons X au Royaume-Uni, et dans une moindre mesure I'étude
internationale sur le col de I'utérus son en bon accord avec les données japonaises (paragraphe
B73) compte tenu des nombreuses différences entre les échantillons exposés (Upton, 1991).

B.5.5. Facteurs biologiques affectant 'induction du cancer

Age

(B84) L'incidence des cancers mortels radio-induits varie en fonction de I'dge de 'dge auquel
le cancer se déclare qui dépend du type de tumeur considéré. En général les personnes les plus
jeunes sont plus sensibles. Pour le sein, par exemple, la sensibilité est la plus grande chez la trés
Jeune femme. et diminue tout au long de la vie et disparait pratiquement si I'exposition se
produit aprés la ménopause. La susceptibilité au cancer de la thyroide présente la méme
tendance en fonction de I'dge, mais dans tous les cas, I'incidence chez les enfants est 2 a 3 fois plus
¢levée que celle de 'adulte. On retrouve ce schéma pour toutes les estimations de la probabilité
relative de mort pour tous les cancers sauf la leucémie (Tableau B-5). (Par exemple, pour des
dges inférieurs a 10 ans au moment de I'exposition, la colonne “Total” montre que les personnes
exposées avaient un risque relatif de cancer solide 2,32 fois plus grand que les témoins pour tous
les dges au moment de I'exposition, mais si 'on parcourt le tableau, ce rapport est plus faibie 4

des dges plus avancés et plus grand aux plus jeunes dges. Qui plus est, ce rapport diminue pour - 3

les personnes les plus agées au moment de 'exposition (AME).) On retrouve le méme schéma
initialement avec les leucémies myéloides aigués et chroniques et la leucémie lymphoide aigué
mais dans ce cas la sensibilité augmente a nouveau pour les personnes exposées plus tard dans
leur vie, (voir Table B-5, colonne Total). (Pour plus de détails sur les localisations particuliéres
voir Shimizu et al., 1988, Tableau 6.)

Sexe

(B85) Dans le passé on a considéré que les femmes étaient généralement plus sensibles que les
hommes aux cancers radio-induits, pour tous les cancers sauf la leucémie, et spécialement pour
les cancers du sein et de la thyroide. Pour les leucémies radio-induites, les hommes sont plus
sensibles, au mcins quand le risque est exprimé sur la base du risque absolu. D'aprés les données
recentes, au moins pendant la période d'observation, les différences entre les sexes ne sont en
géncral pas importantes, étant donné que les morts excédentaires pour tous les cancers dont la
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Tableau B-5. Probabilité relative de cancer mortel apres | Gy (kerma sous écran) a I'ige au moment de ia
bombe et a I'dge de la mort pour différents sites de cancers (extrait de Shimizu eral. 1988, Tableau o)

Age AMB Age atteint (y)*
(y) Total <20 20-29 30-39 10-49 50-39 60-69 70+
Leucemie
<10 17,05 44,16 341 8,64 0,95
10-19 4,76 54,74 -1 2,45 1,02 0.82
20-29 5,06 5,23 3.54 43,09 1.02 0.82
30-39 3,99 0 24,05 10,38 1,47 3.89
40-49 2,55 0.83 3.82 0.82 3.10
50+ 6.50 15.63 5.18 6.90
Tous ages 4,92 46,47 9,81 4,75 3,68 3938 1,70 440
Tous cancers sauf la leucémic
<10 2,32 (70.07) 5.89 1,96 1.86
10-19 1.65 (40,90) (0.82) 1,66 1,39 1.68
20-29 1.65 (1,38) 2.09 1,74 1.37
30-39 1,26 (0.84) (1.12) .11 1.23 1,48
40-49 1,24 (1.25) (L1D) 113 1.33
50+ 1,11 (2.38) (0.95) 113
Tous ages 1,29 75.32 2,22 1,60 1,58 1.39 1,13 1.29

! AMB =ige au momentde labombe. ¢

? Age atteint a la mort.

3 Pas de convergence.

Les nombres entre parenthéses sont les probabilités relatives avant la période de latence supposée minimum
de 10 ans.

leucémie soat environ 20% plus importantes chez les femmes que chez les hommes (Tableau B-
6). La difference due au sexe peut étre due & des interactions avec d’autres facteurs comme les
facteurs de promotion hormono-dépendants, plutdt qu'a une différence dans la sensibilité aux
rayonnements. Les différences de I'incidence des cancers spontanés tels que celui de la thyroide,
(pour lequel les femmes sont a peu prés 3 fois plus sensibles que les hommes) ou dans les co-
facteurs, peuvent étre plus importantes.

Sous-populations sensibles
(B86) Il n’y a pas de données épidémiologiques actuellement disponibles identifiant des sous-

Tabiecau B-6. Cocfficients de nisque relatif et de probabilité de mortalité par sexe (kerma sous écran (de
Shimizu eral, 1988, Tableau 12)

RR estimé a | Gy Morts excessive par 10* PAGyY

Site du cancer H F H/F H F H/F
Leucémie' 4.96 4,92 1.00 3.14 1.80 1.74¢
Tous cancers sauf 1a leucémie 1,17 1,44 0.81 5.76 8.78 0.60
Ocsophage 1,19 2,99 0.40 0,30 0,40 0.73
Estomac 1,15 1,36 0.85 2.01 2.18 0.92
Colon 145 1,67 0.87 0.60 0.51 1.18
Poumon 1.26 1.86 0,68 1,07 1.47 0.73
Systeme urinaire’ 2,00 215 0,93 0,81 042 1.93
Melyome multiple 5.29 2,32 2.28 0,23 021 1.10

! Ne comprend pas le tymphome.
: p<0.05.
' Principalement la vessie.
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populations adultes qui soient particuliérement sensibles 4 l'induction du cancer par
rayonnements ionisants bien que I'on sache que ces groupes existent. Dans le cas d'une
exposition aux rayons UV, les patients ayant un trouble génétique de déficience de la réparation
de'’ADN, le xeroderma pigmentosum (XP), présentent une sensibilité considérablement accrue
au cancer de la peau induit par la lumiére du soleil (UV). En général, les études in vitro montrent
que les cellules provenant de patients XP ne sont pas hypersensibles aux rayonnements
ionisants. Les patients ayant un trouble génétique prédisposant a la leucemie, comme 'ataxie
télangiectasique (AT), sont cependant extrémement sensibles aux effets des rayonnements 4
faible TEL. Les études cellulaires en impliquent la cause 4 la déficience de la réparation de
’ADN (Cox, 1982; Debenham et al., 1987; Arlett et al., 1989). Il est important de savoir que
méme si tous les patients AT avaient plus de chance que les personnes saines de développer une

leucémie, la fréquence trés basse de la mutation AT homozygote dans la population implique -

une contribution extrémement faible dans le risque pour la population. De pius, on a suggeré
que la mutation AT dans sa forme hétérozygote, plus fréquente, conférait un degreé de sensibilité
au cancer spontané, particuliérement au cancer du sein (Swift et al., 1987). Par conséquent, les
hétérozygotes AT pourraient, en principe, constituer une sous-population petite mais pouvant
étre significative bien que cela n'ait pas encore été démontré. D’autres troubles génétiques
humains, comme le rétinoblastome, pour lesquels certains cancers spécifiques peuvent étre
associé a I'hétérozygotie car les “génes suppresseurs pour le cancer” pourraient aussi étre
considérés comme entrainant un risque accru (Knudsen, 1986; Reik et Surani, 1989). Notre
manque de connaissances actuel sur la fréquence de toutes ces mutations et sur leurs

implications sur les cancers induits, écarte cependant toute estimation quantitative du taux de

leur capacité d'induction de cancers dans une population humaine irradiée.

Autres facteurs
(B87) Drautres facteurs cancérigéncs pcuvent aussi jouer un rdle et une grande vanété de

réponses interactives ont été observées qualitativement. Un exemple important est l'action 38

cancérigéne des rayonnements sur la peau qui peut étre accrue par la lumiére ultra-violette

(Shore et al., 1984b). Un autre exemple est 'influence du tabac sur I'induction par le radon des 4

cancers du poumon observés chez les mineurs (NAS, 1988).

Age a lapparition du cancer

(B88) Les tumeurs radio-induites, comme le cancer du sein chez la femme, ont tendance i
étre exprimées tard dans la vie, au moment ou les tumeurs ayant d’autres causes se produisent
sans qu'il y ait un rapport avec I'ige au moment de I'expositign. Ceci suggére que les
rayonnements peuvent faire débuter le processus dans le jeune dge mais que son achévement
nécessite des étapes supplémentaires plus tard dans la vie, et dont certaines sont hormono-
dépendantes.

B.5.6. Estimation des probabilités de cancer mortel

(B89) Chez les survivants japonais de la bombe A, les morts excédentaires par cancer sont
estimées a 13,1 x 10~ * par personne-an gray (Shimizu et al., 1988, Tableau 4) pour une période
de suivi s'étendant de 1950 4 1985 (équivalent a 2 millions de personnes an). Par comparaison, la
probabilité excédentaire de cancers mortels pour tous les néoplasmes (sauf le cancer du colon
qui est exclu car on pense que ce type de cancer est lie a la spondylarthrite) parmi les
spondylarthrites ankylosantes est de 6,7x 10™* par personnc-an gray pour une période
moyenne de suivi de 13,0 ans (équivalent 2 184.000 personnes an). Si I'on prend en compte les
différences diverses entre les deux séries de données en y incluant I'dge des individus exposes, le

.
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moment de I'exposition et le caractére partiel de 'exposition, I'accord est tout a fait bon; voir
paragraphe B73 (Upton, 1991 et UNSCEAR, 1988b Annexe F, Tableau 56). Du fait que la base
de données est beaucoup plus compléte pour les survivants japonais de ia bombe A et reléte une
bonne mesure de I'excés de cancers aprés une irradiation corporelle uniforme, elle a ¢
essentiellement utilisée par 'UNSCEAR (1988b) ainsi que par le NAS (1990) pour projeter les
estimations sur la probabilité des cancers mortels sur la vie entiére de la population japonaise i
partir de la période d’observation.

B.5.7. Estimations de TUNSCEAR

(B90) L'UNSCEAR a utilisé les deux modéles, additif et multiplicatif, pour une projection du
risque sur la vie entiére de la population exposée. Ces deux modéles donnent dJes résultats
quelque peu différents en ce qui concerne les estimations de probabilités de cancer mortel sur
toute la vie, bien que ces difféerences s’amenuisent avec le temps (voir Tableau B-10).

Age et projection

(B91) L'dge au moment de I'exposition est un paramétre important et il influence la
projection de la probabilité de cancer mortel sur toute la vie. Des estimations ont &t faites par
I'UNSCEAR en étudiant la population japonaise et en utilisant des coefficients spécifiques a
I'dge pour chaque tranche de 10 années; d’autres ont été faites de fagon plus approximative par
I'utilisation d’un coefficient d™age moyen”. Les estimations faites par 'UNSCEAR pour (4)
toute la population, (b) tous les adultes 4gés de plus de 25 ans, (c) une population de travailieurs
dgée de 254 64 ans, et qui fournissent des valeurs quelque peu différentes pour les estimations de
probabilité de cancer mortel, sont données dans la Tableau B-7.

Tableau B-7. Projection de la probabilité sur la durée de la vie de cancer morte! et perte
de vie pour une irradiation a faible TEL du corps entier 3 1 Gy (UNSCEAR. 1985b)

Modeie de Cancer morte Duree de vie perdue’
projection en exces' (10°°) {annee)
Population totale’ Additif 4,0°- 5,0 0.95%-1.20*
Multiplicatif 7,04-11,0° 0.95%-1.40°
Population active® Addiuif 4,0*- 6,0° 0.884-1,33*
(25%-64 ans) Multiplicatif 7,0- 8,04 0.827-0.97*
Population adulte? Additif 5.0* 0.84*
(+de 25 ans) Muitiplicatif 6,0 0.62¢

! Basé sur le taux de mortalité par cancer pour la population japonaise.
* Nombre égal d’hommes et de femmes.

* Coefficient de probabilité spécifique pour I'age.

! Coefficient de probabilité pour les adultes I'dge étant moyenné.

% 25 ans représente la moyenne des dges 20 a 29.

Cancers au niveau de localisations particuliéres

(B92) Les estimations de probabilité relative et d'excés de probabilité pour chaque
localisation de cancer et pour la période d’observation (Skimizu et al., 1988, Tableau 4) en
fonction de I'dge 4 I'exposition peuvent étre extrapolées soit avec le modéle de projection additif
soit muitiplicatif pour estimer la probabilité d'excés de cancers mortels sur toute une vie pour
chacune des localisations. Deux estimations, basées sur le coefficient pondére par I'dge sont
données dans le Tableau B-8 (Upton, 1991, Tableau 12; UNSCEAR, 1986, Tableau 69).
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Tableau B-8. Probabilité de cancers mortels en exces (spécifiques) apres exposition aigué

du corps entier, dose absorbée par l'organe de 1 Gy de rayonnement a faible TEL

(UNSCEAR, 1988b)'. (Basée sur la population japonaise. Intervalles de confiance de 90%
entre les parenthéses)

Probabilités de cancer mortel (10~?)

Modéle additif
de projection de risque

Modéle multiplicatf
Cancer de projection de risque

Moelle osseuse

Tous cancers sauf leucémie

Vessie

Sein?

Colon

Poumon

Myelome multiple
Ovaire?

0,97 (0,71-1,32)
6,10 (4,80-7,50)
0,39 (0,16~0,73)
0,60 (0,28-1,05)
0,79 (0,36-1,34)
1,51 (0.84-2,30)
0,22 (0,06-0,51)
0,31 (0,09-0,68)

0,93(0.77-1,10)
360 (2.80-4,40)
0,23 (0,11-0,40)
0,43(0,22-0.69)
0,29 (0,14-0,46)
0,59 (0,34-0,88)
0,09 (0,03-0,17)
0,26 (0.08-0,48)

Oesophage 0,34 (0,08-0,72) 0,16 (0,03-0.31)
Estomac 1,26 (0,66-1,99) 0.86 (0.45-1,31)
Autres 1,14 1,03
1,18¢ 0,66
Total 7,07 4,53
7,126 4,16

! Estimations basées sur les coefficients moyennés.
? Ces valeurs doivent étre divisées par 2 pour calculer la probabilité totale et celle

d’autres-organes. Les valeurs sont comparables pour les survivants japonais et les autres .

sources.

? Cette valeur est calculée en soustrayant la somme des probabilités des sites spécifiés a
la probabilité pour tous les cancers sauf la leucémie.

¢ Cette valeur est calcuiée en ajustant un modéele linéaire de probabilité relative aux
données de base des cancers aprés exclusion des cas de cancers de sites spécifiques se
trouvant dans la liste ci-dessus. (Coefficients de 0,19 de probabilité d’cxces reiatif par Gy
etde 1,87 x 10~ * par personne-an-gray.) '

¥ Mocelle osscuse plus tous les autres cancers.

* Moclle vsseuse plus tous les autres sites individuels y compris les autres tissus et
organes.

B.5.8 Estimations du BEIR V

(B93) Le Comité BEIR V a adopté une approche quelque peu différente comme cela a déja

¢té mentionné. Il a utilis¢ un modéle de projection multiplicatif modifié qui comprend un terme .

prenant en compte une diminution de la probabilité de cancer mortel avec le temps quand cela

est justifié. Différents paramétres ont été utilisés pour différents types de cancers afin que la %8

forme de la décroissance puisse étre modifée pour ajuster les données disponibles. L'analyse a
rendu possible I'extrapolation des coefficients spécifiques & I'dge pour des tranches de vie de 10
années selon le modéle, pour chaque cancer ou groupe de cancers séparément, comme cela est
indiqué pour un équivalent de dose de 0,1 Sv dans le Tableau B-9. Le Comité BEIR a exprimé les
résultats par Sv car la composante neutronique a I'équivalent de dose, avec un EBR de 20, était
incluse. Les résultats montrent une différence considérable selon I'dge a I'exposition pour la
plupart des groupes de cancer, une diminution constante en fonction de I'dge pour les cancers
des organes digestifs et du sein par exemple, mais une augmentation des cancers respiratoires
pour les tranches d’dge moyen. D'une fagon générale, la différence entre les sexes est moins
importante que celle estimée par 'UNSCEAR, les femmes n’étant plus sensibles que les hommes
que d'environ 6%. Le risque total (moyenne pour les hommes et les femmes) pour tous les
cancers pour 0,1 Sv est de 0,79 x 10™%, Dans cette estimation, la contribution de la leucémic a
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Tableau B-9. Excés de mortalité sur toute la vie (systemes spécifiques d'organes) apres exposition de
l'organisme entier a un rayonnement a faible TEL uniforme et aigu de 0.1 Sv (population US) (NAS, 1990}

Aged Probabilité de mort (10~ ")

I'exposition Hommes

(années) Total Leucémie’ Nonleucémie® Respiratoire Digestif Autres

S 12,76 1,11 11,65 0,17 361 7.87
15 11,44 1,09 10,35 0.54 3.69 6,12
25 9.21 0.36 8.85 1.24 3.89 372
35 5.66 0.62 5.04 243 0.28 2,33
45 6,00 1,08 4,92 3.53 0,22 117
55 6,16 1,66 4,50 3.93 0.15 0,42
65 4,81 1,91 2.90 2,72 0.11 0.07
75 2,58 1,65 0.93 0,90 0,05 -
85 1,10 0.96 0,14 0.17 - -
Moyenne 7.70 1,10 6,60 1.90 1.70 3.00

Agea

I'exposition Femmes

(annces) Total Leucémie’ Nonleucémie! Respiratoire  Digestif Sein Autres

5 15.32 0.75 14,57 0,48 6,55 1.29 6,25
15 15,66 0,72 14,94 0,70 6.53 29S8 .76
25 11,78 0,29 . 11,49 1.25 6.79 0.52 293
35 5,57 0,46 5.11 2,08 0,73 0.43 1,37
45 5,41 0,73 4,68 2,77 0,71 0,2 1,00
55 5,05 1,17 3,88 2,73 0.64 0.06 0.45
65 3,86 1,46 2,40 .72 0,52 - 0,16
75 2,27 1,27 1,00 0,72 0.26 - 0,03
85 0,90 0,73 0,17 0,15 0,04 - -
Moyenne 8,10 0.80 7.30 1,50 2.90 0,70 2,20

' Basé sur une exposition unique et sur une moyenne pondérce pour toute la vie, pour chacun des groupes
d'dges de la liste, pour une population en équilibre ayant Ics taux de mortalité des U.S.A.

? Basé sur la somme des cancers du systeme respiratoire, du systeme digestif, du sein, ¢t d"autres organes, la
réponse a la dose étant supposée linéaire.

? Basé sur une réponse a la dose linéaire-quadratique qui réduit par un facteur 2 les vuleurs aux doses et a
debits de dose clevés. Les modeles utilisés pour les calculs se trouvent dans Upton (1991 ).

déja été reduite d’un facteur 2 (en utilisant une fonction linéaire quadratique), alors que pour les
tumeurs solides, une fonction linéaire a été utilisée. A doses élevées et A débits de Jose élevés, la
contribution de la leucémie devrait étre doublée, ce qui donnerait un risque moyen total pour
tous les cancers de 8,85x 1072 Sv~!. On doit remarquer que dans I'approche BEIR V, les
cancers précoces (c’est & dire les morts par cancers radio-induits chez ceux qui seraient inorts
plus tardivement d’un cancer spontané) ne sont pas compris dans 'estimation de {'exces de
mortalité totale sur la vie. Aussi ces estimations sont elles d’environ 20% plus faibles que celles
auxquelles aurait abouti 'UNSCEAR pour la méme population.

B.5.9. Comparaison de TUNSCEAR et du BEIR avec les estimations précédentes

(B94) Au cours des années, débutant en 1972 environ, les comités UNSCEAR et BEIR et
certaines autres sources (par exempls, une évaluation des risques a I'initiative de la Commission
Réglementaire Nucléaire des Etats-Unis, NUREG) ont fait d'importantes évaluations de risque
aboutissant & des estimations du risques consécutif & 1 Gy, irradiation uniforme aigué a faible
TEL. Quelques valeurs représentatives sont fournies dans le Tableau B-10. En ce qui concerne
les valeurs sur les survivants japonais de la bombe A, les quatre premiéres utilisent la dosimétrie
T6S, les deux derniéres la dosimétrie DS86.
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Tableau B-10. Exces de mortalité sur toute la vie due a tous les cancers,
attribuables a une irradiation uniforme aigué a faible TEL de 'organisme
entier délivrée a la population généraie (Upton, 1991)°

Probabilité de mort (10°°)

Modele de Modele de
projection de risque  projection de risque

Source des estimations additif multiplicatif
BEIR 1, 1972 1.2 6.2
UNSCEAR, 1977 2.5 -
BEIRIII, 1980 0,8-2,5 2,3-50
NUREG, 1985 2.9 5.2
UNSCEAR, 1988 4,0:-5,0° 7.0°-11,0°
BEIR V, 1990 - 8,854

' Population japonaise. :

! Estimation basée sur des coefficients de probabilité spécifiques en
fonction de I'age.

’ Estimation basée sur des cocfficients constants de probabilité
(moyennés pour I'age).

* Population des U.S.—adapté a une dose élevée au moyen des valeurs
du Tableau B-9.

5 Modtle multiplicatif modifié.

* Composante de la leucémie 2 “dose faible™ multipliée par 2.

(B95) Il est évident que les estimations basées sur les modéles additif et multiplicatif sont plus 3 ;

proches I'une de I'autre en fonction du temps. En outre, les estimations basées sur le modéle
multiplicatif sont celies qui ont le moins changé: elles sont restées les plus valides, variant d’un
facteur inférieur a 2 depuis 1972. I1 y a quelques années, on préférait les résultats obtenus avecle

modéle additif, ce qui explique entre autres que les précédentes estimations de risque utilisées :
par la CIPR comme bases de la protection contre les rayonnements (CIPR, 1977) semblent e

maintenant avoir changé d’un facteur 3 ou 4 depuis 1977.

B.5.10. Probabilité de cancer mortel dans les organes, en fonction du sexe, de ldge et de
la population (voir Land et Sinclair, 1991)

(B96) 11 est particuliérement nécessaire de connaitre la distribution du risque de cancer y

mortel par organe pour déterminer la dose efficace dans le cas d’une irradiation non uniforme
du corps. La liste des probabilités de cancers mortels dans les organes a ét¢ faite par
I'UNSCEAR, qui a utilisé des coefficients de risques pondérés par I'dge pour les modéles de
projection additif et multiplicatif. Bien que tout a fait utiles, ces tableaux n'apportent pas assez
de détails pour mettre en évidence I'effet sur la distribution du risque de cancers mortels dans les
organes les plus importants (ceux qui sont i la base des facteurs de pondération), le role des
variables importantes telles que le sexe, les différentes tranches d'age et les différentes
caractéristiques des populations ainsi que celui des différents modéles. Ces facteurs doivent étre
examinés afin de déterminer s'il est raisonnable de n'utiliser qu'une seule série de facteurs de
pondération pour une grande variété de conditions d’exposition. Des calculs plus détaillés sur la
probabilité de cancers mortels dans ces organes ont donc été entrepris dans ce but.

(B97) Les coefficients spécifiques en fonction de I'dge disponibles a partir de I'étude de la
bombe A (Shimizu er al., 1988, Tableau SA et B) en constituent le point de départ pour la
plupart des organes de la liste de 'UNSCEAR. Les résultats pour I'ocsophage, les ovaires et 1a
vessie ont ¢té calculés séparément, car les données sont trop insuffisantes pour fournir des
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variations précises des probabilités de cancer mortel en fonction de I'dge. Les cancers non inclus
dans la liste des huit organes c’est 4 dire les “Autres™ ont ét¢ maintenus a une {raction constante
du total, 0.15 (expliquée par Land et Sinclair, 1991). Les calculs faits pour la population
japonaisc comprennent tout d’abord un transfert des données observées, puis une extrapolation
dans le temps utilisant trois modéles diférents, le modéle de risque additif, le modéle de risque
multiplicatf et le modéle utilisé par un groupe de travail ad hoc de I'Institut National de la Sante
des Etats-Unis pour établir des tables radioépidémiologiques (“modéle NIH™) et aussi utilisé
auparavant dans le rapport BEIR III (NAS, 1980). Les deux premicrs ont été décrits
précedemment. Le dernier (Ral et al., 1985) implique I'estimation du risque absolu pour la
période d’observation (dans la population japonaise) puis le transfert 4 la nouvelle population
en tant que risque absolu avant la conversion en risque relatif pour la nouvelle population ¢t la
projection dans le temps la méme fagon que pour le modéle multiplicatif.

(B98) Des estimations de la probabilite de cancer mortel aprés une irradiation aigué
corporelle totale de 1 Gy de rayonnement a faible TEL ont été faites dans chacun des huit
organes ainsi que dans le reste des tissus; pour tous les cancers pour les hommes et ies femmes,
pour 4 tranches d’age de 0 4 90 ans, de 0 4 19 ans, de 20 2 64 ans et de 65 3 90 ans; et pour 3
populations (Japon, Etats-Unis, Porto-Rico, Royaume-Uni et Chine); et pour chacun des irois
modéles. Un échantillon représentatif de ces calculs de risque est présenté pour la population du
Japon et pour une fourchette d’dges de 0 4 90 ans dans le Tableau B-11 pour 3 modéles et pour
les deux sexes. Des informations semblables sur la probabilité de cancer mortel sont disponiples
pour d’autres tranches d’ages et pour les années de vie perdues, pour la population japonaise.
Plus loin dans cette section, les résultats seront présentés pour les différentes variables
impliquées sous forme de valeurs relatives de probabilité de cancer mortel normalisées a 1,00.
Le risque total réel est aussi donné dans chaque cas. Les différents facteurs impiiqués sont
séparés comme suit.

Sexe et modéle de projection

(B99) Les resultats des probabilités relatives de cancer mortel dans les organes et du risque
total pour la population japonaise pour une tranche ¢’age de 0 a 90 ans, pour les deux sexes et
pour les trois modéles sont présentés dans le Tableau B-12. Il est evident que les risques totaux
sont similaires & ceux que 'UNSCEAR a trouvé pour les modéles additif et multiplicatif {voir
Tableau B-7). En outre, les résultats du modéle NTH sont proches de ceux du modéle

Tableau B-11. Exces de mortalité du au cancer aprés une irradiaton a faible TEL de l'organisme entier
(population japonaise de 0 3 90 ans)

Exces de mortalite (10" Sv™")

Addiuf Muitiplicatif NiH
H F H F H F
Oesophage 0.118 0,234 0,217 0,467 0,217 0467
Estomac 0,680 0.799 2,241 2,768 2.041 2.237
Colon 0.201 0.236 0,894 2,451 1.008 0.929
Poumon 0,358 0,572 1.293 1,732 1,788 1,732
Sein - 0.272 - 0,491 - 0,439
Ovaire - 0.32 - 0.306 - 0,306
Vessie 0.277 0.123 0,566 0,251 0.566 0,251
Moelle osseuse 1,063 0.649 0,859 0,587 1.157 0.688
Autres 0.756 0.955 1,951 4,421 1.879 3,656
Tous cancers 3,452 4,071 8.022 13,470 8.659 10.687
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Tableau B-12. Probabilités relatives de cancer mortel dans les organes en fonction du sexe ¢t le modele de
projection (populations japaonaises de 0 a 90 ans)

Modele de projection

Additif Muiltiplicatif NIH

Organe H F H F H F
Oesophage 0,039 0.065 0.031 0,044 0.028 0.057
Estomac 0,225 0,223 0,319 0,262 0261 0,274
Colon 0,067 0.066 0.127 0,232 0.129 0.113
Poumon 0,118 0.160 0.184 0,164 0.229 0,212
Sein - 0.076 - 0,046 - 0,054
Ovaire - 0,065 - 0,029 - 0.037
Vessie 0.092 0.034 0,081 0,024 0,073 0,031
Moelle osscuse 0,307 0,158 0,106 0.040 0.129 0.071
Autres 0,150 0,150 0,150 0,150 0,150 0,150
Tous cancers 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000
Probabilité totale 3,45 4,07 7,99 13.5 8,64 10,7

(1072Sv™Y

multiplicatif (différence inféricure d'un facteur de 2). (De méme, les rapports pour la moyenne |

des hommes et des femmes sont les mémes pour les modéles additif et multiplicatif que ceux qui
peuvent étre calculés a partir des valeurs de 'UNSCEAR du Tableau B-8). Les différences de
probabilité relative les plus grandes, pour un modéle donné, entre les hommes et les femmes

(sans tenir compte du sein et de I'ovaire) pour n’'importe quel organe dont la contribution .~
importante est environ d’un facteur de 2 (par exemple pour la moelle osseuse et le colon, surtout |

avec le modéle multiplicatif). Des organes dont la contribution est moins importante, comme la

vessie peuvent différer par un facteur allant jusqu'a 3. Le risque total pour tous les cancers différe 38
entre les hommes et les femmes au plus d’environ de 50% avec le modéle multiplicatif, les ;3
femmes ayant le plus grand risque. Ainsi, dans I'évaluation finale des facteurs de pondération §
retenus & des fins de protection radiologique, si une différence d’environ 30 & 50% pour le risque 3

total entre les hommes et les femmes, et un facteur de différence de 2 entre n’importe quels
organes importants sont acceptables, on posséde un guide valable avec lequel on peut tester

I'importance d’autres variables comme I'dge et la structure de la population. Un examen général

des données disponibles (Land et Sinclair, 1991) indique que ces différences liées au sexe pour les
organes importants ne sont pas plus grandes (en fait, pratiquement les mémes) pour les
populations des U.S.A., de Porto Rico, du Royaume-Uni et de Chine.

Role de I'age

(B100) Les probabilités relatives de cancer mortel dans les différents organes et le risque total
pour la population japonaise, pondérés pour les sexes, par tranches d’age de 04 90 ans, 04 19
ans, 20 d 64 ans, pour les deux modéles (multiplicatif et NTH), sont présentés dans le Tableau B-
13. Le modéle additif n'est pas le modéle préféré et par conséquent n'a pas été retenu ici, bien que
des résultats obtenus en I'utilisant soient disponibles ailleurs (Land et Sinclair, 1991). 1l est
évident que les probabilités relatives varient pour un modéle donné en fonction du groupe d'age
d'un facteur 2 ou 3 dans le cas des deux modéles (pour la leucémie et le colon). Cependant, les
differences pour chacun des deux modéles et pour les différents groupes d’age ne sont pas plus
grandes que cclles dues au sexe. (Mais on note que le risque total déterminé en sommant les
risques des organes individuels différe d’un facteur d’environ 3 pour les groupes d'ige jeunes (0d
19 ans) par comparaison avec des groupes d’ige plus vieux (20 4 64 ans).)

.
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Tableau B-13. Probabilités relatives de cancer mortel dans les organes en fonction des groupes d'ige (0 a
90 ans, 0 a 19 ans, 20 a 64 ans), population japonaise, moyenne des deux sexes

Modele de projection

Multiplicatif NIH
Organe 0-90 ans 0-19ans  20-64ans 0-90 ans 0-19ans  20-54ans

Oesophage 0,038 0,021 0,061 0.042 0.024 0.063
Estomac 0,291 0,266 0.305 0,268 0,225 0,301
Colon 0,180 0,255 0,089 0.121 0.171 0.066
Poumon 0,174 0.191 0,159 0,221 0.297 0.129
Sein 0,023 0,025 0,022 0.027 0.034 0.019
Ovaire 0014 0,009 0.023 0,019 0,013 0.025
Vessie 0.052 0.030 0,082 0,052 0.028 0.080
Moelle osseuse 0.077 0,052 0,109 0.100 0,085 0.163
Autres 0,150 0,150 0,150 0,150 0.130 0,150
Tous cancers 0,999 1,000 1,000 0.998 1.000 1,000
Probabilité totale 10,7 24,6 7,8 9.7 21,3 7.3

(1073 Sv™

Populations nationales et modéles de transfert

(B101) Les résultats des probabilités relatives de cancer mortel pour la moyenne des hommes
et des femmes dans la tranche d’dge de 0 4 90 ans obtenus en utilisant le modéle multiplicatif
pour le transfert et pour la projection au Japon, aux U.S.A,, 4 Porto Rico, au Rovaume-Uni ¢t
en Chine sont donnés dans le Tableau B-14A. De grandes différences apparaissent dans les
contributions pour I'oesophage, I'estomac et le sein parmi les cing populations nationales.
Cependant, tous les organes se trouvent dans les limites d’un facteur d’environ 3 de la vaieur
moyenne. Afin d’examiner les conséquences de la méthode de transfert, le modéle NIH qui
transfére avec le risque absolu et qui projette ensuite en multipliant, a été ucilisé de la méme
maniére pour déterminer les probabilités relatives de cancer mortel. Quelques résultats se
trouvant dans le Tableau B-14B sont complétement différents de ceux du Tabieau B-14A. Le
risque de cancer de I'estomac apporte dans chacune des populations une contribution plus

Tableau B-14A. Probabilités relatives de cancer mortel dans les organes, suivant le type de population
(moyenne des deux sexes, dge 0 2 90 ans, modele muitiplicaut)

Etats Porto Rovaume
Organe Japon Unis Rico Um Chine Movenne

Oesophage 0,038 0,014 0,098 0,030 0.269 0.090
Estomac 0,291 0,033 0,136 0.050 0224 0,144
Colon 0.180 0,320 0,206 0225 0.103 0,207
Poumon 0,174 0,205 0,141 0,274 0.097 0,179
Sein 0,023 0,075 0,048 0.085 0,022 0051
Ovaire 0.014 0,031 0,016 0,031 0,019 0,022
Vessie 0.052 0,076 0.078 0.090 0.036 0.067
Moelle osseuse 0.077 0,096 0,127 0,064 0,079 0.089
Autres 0.150 0,150 0,150 0,150 0,150 0,150
Tous cancers 0,999 1,000 1.000 0,999 0.999 0.999
Probabilité totale’ (10,7) (1L2) 9.5) (12.9) (6.3) (10,.0)

(10778v"Y)

' Durant le processus de transfert entre des calculs de populations, basés sur un organe précis. les transferts
varient plus et donnent des risques totaux plus élevés jusqu'a 20% par rapport aux calculs de rnisque basés sur
tous les sites (hors leucémie) transférés ensemble, particulierement pour le modele multiplicatf.
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grande que celle de la population japonaise, alors que dans le Tableau B-14A ces contributions
sqn} bien moindres. De fagon générale, lc modéle NTH donne des variations moindres entre les
différentes populations, pas plus d’un facteur 2 pour n'importe quel organe, comme on pouvait
s'y attendre puisque le transfert est additif. Les estimations de risque total déterminées en
transférgnt I'estimation des cancers hors leucémie, en tant que groupe unique, pour toutes les
pppglauons varient plus pour le modéle multiplicatif que pour le modéle NTH. Notez aussi que
1a ou lm. compgraisons sont possibles, les risques relatifs pour les différents organes pour uge
population américaine, avec un modéle multiplicatif (colonne 2, Tableau B-14A) s’accordent
assez bien avec les résultats du BEIR V (voir Tableau B-9).

(B 102? Malheureusement, il n’existe pas d’accord général sur lequel une méthode de transfert
serait prcfc'?réc aux autres ou méme si la méme méthode doit s’appliquer a chaque localisation du
cancer (voir NAS, 1990, p. 218 et Land, 1991). Il n'existe pas non plus de population de référence
sur _laqucllc la CIPR pourrait s¢ baser. (Les populations étudiées ici sont, bien sir,
rcprcs'entag'ves des différentes parties du monde mais elles ont été prises au départ en raison de
leur dxve'rsxt.é par rapport aux populations disponibles avec les informations requises). Donc,
afin de réduire les effets des caractéristiques nationales des populations, on fera simplement une
moyenne des probabilités relatives de cancer mortel dans les organes (la population pourrait
étre pqndéréc mais unc simple moyenne peut étre aussi représentative d’une population
“mondxalg" que n'importe quelle autre, et en outre, ajouter des populations supplémentaires ne
changerait pas beaucoup la moyenne). Cela a ¢té fait dans la sixiéme colonne des Tableaux B-
14A ct !3-148. Il est maintenant évident (Tableau B-14A) que les écarts de n'importe quelle
p?pulauon d partir de ce rapport moyen s trouvent dans les limites d’un facteur 3 4 4, pour
n'importe quel organe, ct que pour la moyenne du Tableau B-14B les écarts sont encore
moindres.

(B 193) .Ccttc analyse montre clairement qu'alors que les effets du sexe, de I'ige et du modéle
de projection sur les probabilités relatives de cancer mortel dans les organes sont considérables,
auan} jusqu'a un facteur 3, ils sont néanmoins moins importants que I'effet dii au choix du
mo@cle de transfert et que celui de certaines différences dans les caractéristiques des populations
nationales comme on le voit en comparant les Tableaux B-14A et B-14B. Par conséquent, il est

Tableau B-14B. Probabilitejs relatives de cancer mortel dans les organes suivant le type de population
(moyenné pour les deux sexes, age 0 a 90 ans, modeie de projection NIH)

Etats Porto Royaume
Organe Japon Unis Rico Uni Chine Moyenne

Oesophage 0,042 0.025 0,030 0,023 7

Estomac 0.268 0.317 0.346 0.336 8:(2)31 o308
Colon 0,121 0.188 0,138 0.147 0,113 0'142
Poumon 0,221 0,121 0,137 0,183 0,132 0‘160
Sein 0.027 0,034 0,027 0.028 0,044 0:032
Ovaire 0.019 0,023 0,027 0.019 0.022 0,022
Vessie 0,052 0.048 0,054 0,037 0,052 0.049
Moclle osseuse 0,100 0.093 0.092 0.077 0.158 0.104
Autres 0,150 0,150 0.150 0,150 0.150 0.150
Tous cancers 0,998 0.999 1.001 1,062 0.999 1,000
Probabiiité totale! 9.7 (8.7) (10.2) (9.7) (6.0) (8.9)

(1077Sv™)

* Durant le processus de transfert entre des calculs de population, basés sur une organe preécis, les transferts
vanelm plus et donnent des nsques totaux plus éleves jusqu'a 20% par rapport aux calculs de risque basés sur
tous les sites (hors leucemie) transféres ensemble. particulierement pour le modele multiplicatif.
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raisonnable de n’envisager qu'uné seule série de probabilités relatives de cancer mortel dans les
organes, au moins tant que des conclusions définitives n'auront pas été tirées sur les modéles de
transfert et des différences entre les populations nationales, tout au moins si on utilise le modeéle
multiplicatif. Les différences sont beaucoup moins importantes pour le modele NIH.

(B104) Etant donné les difficultés de choix entre les modéles de transiert, et afin de minimiser
davantage les effets des statistiques dans les populations nationales, les rapports obtenus par les
deux méthodes, le tranfert multiplicatif du Tableau B-14A et le transfert addiuf (modéle NIH,
Tableau B-14B) scront 4 nouveau moyennés. Cela produit les valeurs donnees dans le Tableau
B-15. Ces valeurs seront utilisées comme base pour les probabilités relatives de cancer dans les
organes pour une population “mondiale” nominale de tous iges, & partir de laquelle on
calculera le détriment.

Tableau B-15. Distribution des probabilités de

cancer mortel dans les organes (moyenne des

deux sexes, cinq populations nationales, deux
modeles, 3ge 0 a 90 ans)

Organe Moyenne
Oesophage - 0.061
Estomac 0.229
Colon 0.174
Poumon 0,168
Sein 0.041
Ovaire 0.022
Vessic 0.058
Moclle osscuse 0,096
Autres 0,150
Tous cancers 0,999
Probabilité totale 9.5

(1071 Sv7")

(B105) 1l serait trés utile de comparer les résultats obtenus chez les survivants japonais, pour
I'induction du cancer par unité de dose dans des organes donnes, avec I'induction du cancer
dans les mémes organes par unité de dose chez des populations et dans des conditions
différentes. Cette comparaison n'est cependant possible que dans peu de cas. Le cancer du sein
semble en étre un. Le risque pour les femmes de groupes d'dges différents a ¢té comparé dans une
analyse détaillée sur les survivants de la bombe atomique; les séries des mastites a New-York et
les séries de fluoroscopies au Massachusetts (Land et al., 1980). Les résultats montrent que les
risques absolus pour les trois séries coincident assez bien, et beaucoup micux que pour le risque
relatif. D'autre part, "'UNSCEAR donne un tableau (UNSCEAR, 1988b, Annexe F, Tabicau
36) qui semble impliquer que le risque relatif coincide assez bien non seulement dans les trois
groupes ci-dessus mais aussi dans les séries canadicnnes des fluoroscopies. Le BEIR V (NAS,
1990) trouve que dans les deux séries portant sur la mortalité (I'étude sur la durée de vie au
Japon et la cohorte canadicnne sans les patients de Nouvelle Ecosse), les risques absolus
coincident alors que dans les trois séries portant sur I'incidence, le risque relatif coincide mieux
et il a préféré le modéle de risque relatif. Les informations sont apparement insuifisantes,
lorsqu'elles sont répertoriées en fonction de I'dge, pour fournir des réponses définitives méme
dans le cas du cancer du sein.
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B.5.11. Estimation des années de vie perdues d cause d’un cancer mortel dans les organes,
en fonction du sexe, de I'dge et de la population

(B106) On peut faire des calculs pour estimer le nombre d’années perdues (voir UNSCEAR,
1988b, Tableau 70) pour les deux sexes, I'dge et les populationse etc. pour les cancers ayant une
localisation spécifique et pour tous les cancers. On obtient une série de tableaux paralléles 4
ceux des morts par cancer. Un tableau résume des rapports basés sur la prévision des années de
vie perdues moyennées pour les hommes et les femmes, pour cing populations nationales, avec
deux modéles et pour la tranche d'dge de 0 a 90 ans est présenté dans le Tableau B-16. Les
rapports sont 4 peu pres les mémes que ceux du Tableau B-15, sauf celui pour la leucémie qui est
plus élevée, reflétant sa période de latence plus courte.

Tableau B-16. Valeurs relatives prévisibles

de perte de vie due a un cancer induit dans

les différents organes, moyennée pour les

sexes, cinq populations nationales et deux

modeles (multiplicatif et NIH), ige 0 3
90 ans

Organe Vie perdue relative
Oecsophage 0,048
Estomac 0,190
Colon 0,148
Poumon 0,154
Sein 0,049
Ovaire 0,025
Vessie 0,039
Moelle osscuse 0,197
Autres 0,150
Tous cancers 1,000

B.5.12. Cancer mortel dans d’autres organes sélectionnés

(B107) Certains organes irradiés de fagon souvent sélective ne sont pas pris en compte dans
la liste de ceux pour lesquels les risques mortels sont calculés a partir des données japonaises,
mais des informations spécifiques sur la probabilité d'induction de ces cancers sont disponibles
ct leurs probabilités relatives de décés sont trés utiles. La thyroide, I'os, la peau et le foie en font
partic. Chacun de ces tissus présente des risques relatifs élevés mais non significatifs dans les

donnces japonzises, mais des informations supplémentaires sur les risques sont disponibles &
partir d'autres sources.

Thyroide

(B108) L'UNSCEAR (UNSCEAR, 1988b, Anncxe F, p. 493) ct le BEIR V (NAS, 1990, p.
294) admettent que les meilleures estimations du risque de la thyroide sont celles présentées
dans le Rapport 80 du NCRP (NCRP, 1985). Ces estimations donnent une valeur du risque sur
toute une vie pour le cancer mortel de 0,075 x 10™2 Gy ~*. Le taux de mortalité est estimé 4 0,1,
et I'incidence est donc de 0,75 x 1072 Gy ~*. La valeur pour tous les cancers est estimée pour la
gamme des doses élevées mais elle sera incluse telle qu'elle dans le Tableau B-17 a cause de la
nature linézire présumée de la réponse de la thyroide aux expositions externes. L''3'] a été

cstimee avoir une efficacité d'un quart 4 un tiers de celle du rayonnement d’origine externe
(NCRP, 1985; UNSCEAR, 1988b).
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Tableau B-17. Mortalité sur toute la vie chez une
popuiation de tous ages, due a un cancer mortel
specifique apres une exposition a faibles doses

Coefficient de probabilité de mort

(107*Sv™")
CIPR (1977) Ce rapport
Vessie - 30
Moelle osseuse 20 50
Surface de l'os 5 S
Sein 25 20
Colon - 85
Foie - 15
Poumon 20 85
Oesophage - 30
Ovaire - 10
Peau - 2
Estomac - 110
Thyroide s 3
Autres' 50 50
Total 1252 500°

! La composition de la rubrique “Autres” est assez
différente dans les deux cas. )

! Ce total a €té utilisé pour les travailleurs et pour le
public en général. o

3 Public en général uniquement. On considere que le
risque de cancer mortel total pour une population active
estde 400 x 107*Sv™'.

de los ' ‘
f;?&f; L'UNSCEAR (1988b, p. 493) n’a pas pu fournir de nou‘veu&c evaluau;m(si dc_:s
estimations de risque pour les rayonnements a faible ou fort TEL pour I"os et sur toute -a‘ Oux:ct:i
de vie. Cependant, il a cité le BEIR III (NAS, 1930), (UNSCEAJ.I 19881?. T;blcau 33, ;())._:;G) q_ul
donne 27 x 10~* Gy~ sur toute la vie pour les rayonnements a TEL ¢levé et 1.4 x | BEIRyIV
sur toute la vie pour les rayonnements a faible TEL. Le BE;IR v (NAS,_12990)_<:§tant le1 32"9:3
(NAS, 1988, p. 237) calcule une incidence sur tou'le’ la vie de 2x 10 Gy pour le g é
sensiblement plus haute que les estimations prcocficntcs. Ccpc':ndant. i appara:it qu u:z ;
meilleure valeur, BEIR IV (NAS, 1988, p. 208), autonsgt}:le pogr | ana]ysc.dc tables Oc_t :né ._s1
d’environ 133 x 10™* Gy ~*. Avec une fraction de mortalit¢ de 0,70, celadevient93 x | 0 iy
ouenviron 4,7 x 10”4 Sv ! pour un facteur de qualité de 20. Puisque ces valcur?' soat :Ele?s a
partir de sources de rayonnement & TEL élevé avec un Qde20,la yalcur aux faibles T ; - 1acra
supposée s'appliquer aux faibles doses: 0,047 x 10~2 Sv ™! et sera incorporde dans le Tableau
B-17.

fBe;er) Le rapport du Groupe de Travail de la CIPR st:rl la Peau (CIPR, en preparlz_lqoetf:
trouve une incidence pour les cancers de la peaude 107 tSv™! alors qu'c.le taux d.c m(l)ngfxt% i :S
de 0,2% ou 2 x 1073, Ce risque de cancer mortel de la peau est suppose stre applicable a fai
doses et 0,02 x 1072 Sv~! sera incorporé dans le Tableau B-17.

F ‘.e . . . . . .
(I;ll 1) L'UNSCEAR (1988, p. 484)fait remarquer que i les ¢études japonaises ni les patients
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atteints de spondylarthrite ne fournissent de valeurs de risque définitives pour le cancer du foie
primaire induit, et la situation est compliquée par le cancer du foie métastatique (Upton, 1991).
Les données fournies par les €tudes sur le thorotraste en Allemagne de ['Ouest, au Portugal ay
Japon et au Danemark prévoient environ 300 cancers mortels du foie x 107¢ Gy ™! (NAS, 1990,
p- 306). Avec un Q de 20, on obtient une estimation de risque de 0,15 x 10~ 2 Sv ™! qui peut aussi
étre appliquée aux rayonnements a faible TEL. Cette estimation est quelque peu inférieure aux
valeurs pour la vessie et pour le sein, et elle est comparativement mal connue.

(B112) Les taux de cancers mortels attribués a ces quatres organes ont été soustraits de ceux
des “Autres” tissus, donnés aussi dans le Tableau B-17.

B.5.13. Estimations recommandées des probabilités de cancer mortel, d faibles doses et débits
de dose pour les rayonnements a faible TEL

(B113) L'estimation de la probabilité du total des cancers mortels donnée par L'UNSCEAR
(1988b), par le modéle de projection multiplicatif qui a été retenuest de 11 x 1072 Sv ™!, pourla
population japonaise totale (Tableau B-7). Les différentes estimations de probabilité relative
des cancers mortels des Tableaux B-11 a B-15, utilisant le modéle multiplicatif ou le modéle
NIH, donnent des valeurs pour la population générale de différents pays (0 2 90 ans) de 6 a
13x 1072 Sv™! avec une moyenne de 9,5 x 10~2 Sy~ ! (Tableau B-15). La valeur correspon-
dante obtenue par le comité du BEIR V pour la population des U.S.A. estde 9x 1072 Sv™! ou
pourrait étre de 20% supéricure si on la calcule de la méme fagon que L'UNSCEAR (voir
paragraphe B-93). La “moyenne” de ces differentes valeurs est a peu présde 10x 1072 Sv™! et
cette valeur sera utiliséc comme risque nominal pour une exposition aigué d dose élevée.
L'application d’un facteur d'efficacité de dose et de débit de dose de 2 (voir paragraphe B-62)
donne une valeur nominale de 5 x 10”2 Sv~! pour la probabilité de cancer mortel induit dans
une population de tous dges. Unc plus petite valeur d’environ 4 x 10~ Sv ~ ! serait obtenue pour

une population de travailleurs dgés de 20 4 64 ans (Tableau B-7). Avec un choix appropri¢ de %

W,, ces valeurs s’appliquent aussi aux rayonnement & TEL élevé.

(B114) La probabilit¢ d'induction de cancer mortel aprés une irradiation a des doses et a des
débits de dose faibles, pour la population totale,de § x 10™2 Sv ™!, est repartie entre les organes
comme le moatre la seconde colonne du Tableau B-17. Les valeurs sont dérivées de la
distribution des cancers mortels donnée dans le Tableau B-15 et multipliées par S x 1072Sv™!a
laquelle on ajoute les probabilités de mort pour la thyroide, la surface osseuse, la peau et le foie
qu'on a soustrait de la catégorie “Autres™. Ces valeurs sont comparées avec celles de la premiére
cplonnc tirées de la Publication 26 (CIPR, 1977), pour l'induction de cancer mortel dans des
sites spécifiques. Evidemment il y a beaucoup d'incertitudes et un certain caractére d'arbitraire
dans la détermination de la distribution de la probabilité de cancers mortels parmi les tissus et
les organes. Ceci est dii principalement aux transferts entre populations et a certaines de leurs
F:aractéristiques. Davantage de temps et de données seront nécessaires pour réduire ces
incertitudes. D’un autre c6té, I'estimation du risque total de cancer mortel (Tableaux B-11 4 B-
14) est comparativement plus fiable.

B.5.14. Détriment

(B115) Ledétriment doit comprendre non seulement les estimations de cancers mortels, mais
aussi celles d’autres effets délétéres des rayonnements. Dans ce qui suit, la Commission prend en
compte quatre composantes principaies pour le détriment entrainé par une exposition aux
rayonnements du corps entier a faibles doses. Elles comprennent le risque de cancer mortel dans
tous les organes concernés, une prise en compte spécifique des différences dans les périodes de
latence qui conduisent a des valeurs différentes pour les prévisions de perte de vie pour les
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cancers mortels des différents organes, une prise en compte de la morbidite due 4 I'induction de
cancers non mortels et enfin, une prise en compte du risque de maladie héréditaire grave dans
toutes les générations futures qui descendront de I'individu irradié.

La durée de vie perdue (Le nombre dannées de vie perdue)

(B116) Afin de prendre en compte les différences de prévision d’annees de vie perdues a cause
des cancers induits dans les differents organes, il est nécessaire d'obtenir une prévision des
années de vie perdues (/) pour chaque cancer mortel sous forme d’une valeur moyenae pondéree
par le sexe, 'age a I'exposition, la structure de population nationaie et les deux modéles,
multiplicatif et NIH. Les valeurs de ! pour la vessie, la moelle osseuse, le sein, le coloa, ie
poumon, I'oesophage, I'ovaire, I'estomac et les autres organes ou tissus peuvent étre tirées des
données de Land et Sinclair (1991, Tableau 4) qui sont présentées dans leur Tableau 10 et ici
dans le Tableau B-18. I1 faut noter que pour les cancers qui se développent uniquement chez les
femmes (sein, ovaire), la durée de la perte de vie par ces cancers spécifiques est basee uniquement
sur des données féminines et n’est pas moyennée pour les hommes et les femmes. En outre, ia
moyenne pour tous les cancers, est obtenue en divisant la prévision des années de vie perdues
pour tous les cancers par le nombre total de tous les cancers morteis regroupes. Cela donne une
valeur de 15,0 ans. Les valeurs de | pour la surface de 'os, le foie, la peau et la thyroide ne
peuvent pas étre obtenues de la méme fagon et elles ont donc éte galées arbitrairement 4 la
valeur de I Les valeurs des facteurs de correction I/ pour chaque cancer sont aussi presentees
dans le Tableau B-18. On assigne aux gonades une période moyenne de 20 ans de perie de vie,
pour les troubles génétiques graves, c'est a dire un facteur de correction de 1,33.

Morbidité et détriment
(B117) La CIPR a déja discuté de fagon exhaustive le réle de la morbidité dans sa Publication
45 (CIPR, 1984b). Alors que le processus est inévitablement subjectif, la Commission remarque

Tableau B-18. Perte de durée de vie relative prévue

par cancer mortel dans différents organes, moyennce

pour deux modeles, le sexe et cinq populatons

nationales, dge 0 2 90 ans, ou par effet héréditaire
mortel

Vie perdue (annees) Facteur
i i
Vessic 9.8 0,65
Moelle osseuse 30.9 2,06
Surface de I'os 15.0 1,00
Sein 18.2 1,21
Colon 12,5 0,83
Foie 15,0 1,00
Poumon 13,5 0,90
Oesophage 11,5 0,77
Ovaire 16,8 1,12
Peau 15.0 1,00
Estomac 124 0,83
Thyroide 15,0 1,00
Autres 13.7 091
Gonades 20.0 1.33

! est calculé a partir du nombre d’années de vie
perdues attendues pour tous les cancers, divisé par le
nombre total de cancers mortels, cxprime en tant que
groupe, et est €gal a 15,0 ans.



142 RECOMMANDATIONS 1990 DE LA CIPR

que dans toutes les tentatives de prise en compte du détriment li¢ 2 I'induction de cancers
guérissables, on doit attacher de I'importance a la facilité de guérison de certains d’entre eux
comme celui de la peau, et a I'extréme difficulté de guérison d'autres cancers et aux traumatismes
associés aux procédures de soins. Certains cancers, comme celui du sein, se trouvent
probablement entre ces deux situations. La CIPR a donc conclu que pour prendre en compte le
détriment associé aux cancers non mortels, le détriment de chaque type de cancer doit inclure
une composante non mortelle pondérée selon la fraction de létalité k. Donc, si pour un tissu
donné il y a F cancers mortels, le nombre total de cancers est F/k. Le nombre de cancers non
mortels est donc de (1-k)F/k et le détriment total pondéré est de (F+k((1-k)F/k)) ou F(2-k). Le
coeflicient pondéré de probabilité nominale d’effets est donc obtenu en multipliant le coefficient
de probabilité de mortalité correspondant par (2-k).

(B118) Les pourcentages de létalité pour les cancers chez les adultes ont ét¢ obtenus d’aprés
les derni¢res données disponibles de I'Institut National du Cancer des Etats-Unis (U.S. DHHS,
1989) qui donnent des taux de survic 4 5 ans par localisation (programme SEER) pour les
années 1980-85 (Tableau B-19, colonne 1). Ces taux sont trop faibles pour I'expression
compléte de la létalité. Cependant, d’autres taux de létalité sont aussi disponibles pour la
periode 1950 a 70 (Tabjeau B-19, colonne 2) mais ils sont trop élevés par rapport aux valeurs
actuelles car les taux de guérison de cette période plus ancienne ont été améliorés depuis. Les
fractions de Iétalité ont été estimées comme des valeurs moyennes fondées sur le jugement pour
ces deux séries de données (colonne 3 du Tableau B-19) et refiétent 'amélioration du traitement

pour certains types de cancers. (Ces fractions de létalité sont trés semblables aux données
obtenues récemment en Suéde.) B

(B119) Le détriment total est alors évalué comme on le voit dans le Tableau B-20. La
premiére colonne représente la probabilité de cancer mortel (F) pour chaque organe (Tableau

B-17). La deuxiéme colonne comprend la contribution des troubles héréditaires graves (2 partir

de la Section 8). La troisiéme colonne donne les valeurs de la durée relative de perte de vie pour

Tableau B-19. Données sur la mortalité pour les localisations des cancers
chez les adultes (U.S. DHHS, 1989)'

Mortalité Fraction
S ans sur 20 ans de mortalité
1980-85 1950-70 proposée k
Vessie 0,22 0,58 0,50
Os - 0.72 0,70
Cerveau 0,75 0,84 0,80
Sein 0,24 0.62 + 0,50
Col de I'uterus 0,33 0,50 0,45
Colon 0,45 0.62 0.55
Rewn 0,48 0.78 0.65
Leucémie (aigue) 0.98 0.99 0,99
Foie 0.95 0,98 0.95
Poumon et Bronches 0.87 0,96 0,95
Ocsophage 0.92 0,97 0,95
Ovaire 0.62 0,74 0,70
Pancreas 0,97 0,99 0.99
Prostate 0.26 0.84 0,55
Peau - - 0,002
Estomac 085 0,90 0.90
Thyroide 0.06 0,15 0.10
Utsrus 0.17 0,35 0.30

' Nombres calculés d'apres les tableaux et les données graphiques améri-
catnes par F. A. Mettler et W. K. Sinclair.
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Tableau B-20, Contribution relative des différents organes au détriment total

Probabilité de Effets

cancer genétiques Durée Contribution Produit
mortel F graves relative de relative Fihiz -
(per 10.000 (per 10.000 vieperdue nonmorteile  (par 10.000  Contribution
personnes/Sv) personnes/Sv) ul (2-k) personanes, Sv) relative

Vessie 30 0,65 1.50 29,4 0,040
Moelle osseuse S0 2.06 1,01 104.0 0.143
Surface de l'os S 1,00 1,30 6,5 0.009
Sein 20 1.21 1,50 36.4 0.050
Colon 85 0.83 1,45 102,7 0,141
Foie 15 1,00 1,05 1538 0,022
Poumon 8s 0.90 1.05 80.3 0111
Oesophage 30 0,77 1.05 242 0,034
Ovaire' 10 1,12 1.30 145 0.920
Peau 2 1,00 2,00 40 0.006
Estomac 110 0.83 .10 100.0 0.139
Thyroide 8 1,00 1,90 152 0,021
Autres 50 0,91 1.29 58.9 0,081
Gonades' 100 1,33 - 1333 0,183
Total 500 7283 1,000

' Gonades (y compris le cancer des ovaires).

chaque cancer mortel (Tableau B-18) et pour les effets génétiques (voir paragraphe B116). La
quatriéme colonne donne les valeurs des estimations de (2-k) avec les valeurs de k tirées du
Tableau B-19. La cinquiéme colonne fournit les estimations du détriment défini par F- Y2 —%)
pour chaque organe et pour leur total. Les valeurs sont donnés en terme d’dccurence de
détriment par 10.000 personnes de tous dges et par Sv délivré a faible dose. La derniere colonne
représente les contributions relatives de chaque organe au détriment total. [Note: pour une
population active le risque total de cancer mortel est de 4 x 10~ 2 Sv ™! et les valeurs de F pour les
organes représentent 80% de celles de la liste du Tableau B-20. Les effets genetiques graves sont
estimés d 0.6 x 1072 Sv ™! (voir plus loin paragraphe B159)].

B.5.15. Facteurs de pondération pour la nature des tissus

(B120) Les contributions relatives des organes au détriment total {Tableau B-20, derniére
colonne) forment la base des facteurs de pondération de la Commission. Si i'on examine ces
contributions relatives et si 'on reconnait que le processus de calcul, mis 4 part ies incertitudes
des données initiales elle-mémes, est largement incertain, la Commission 2 décidé que les valeurs
du Tableau B-20 pouvaient étre arrondies et regroupées dans un systéme simple de pondération
de precision adaptée au calcul de la dose efficace. Parmi les systémes possibies 2nvisages, la
Commission a sélectionné un systéme de pondération trés simplifié qui ne comporierait pas plus
de quatre groupes de pondération et ne nécessiterait pas plus d’un facteur arrondi de 2 entre les
contributions relatives du Tableau B-20 et la pondération fixée. Les facteurs de pondération
pour la nature du tissu sont donc fixés comme suit:

wr Twe
0,01 surface de l'os, peau 0,02
0,05 vessie, sein, foie, oesophage, thyroide, autres 0,30
0,12 moelle osseuse, colon, poumon, estomac 0,48
0,20 gonades 0_T£

Total 1,00
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Ces facteurs de pondération seront utilisés  la fois pour la population des travailleurs et pour la
population en général.

B.5.16. Incertitudes dans les estimations de risque

(B121) Les valeurs nominales du risque de cancer mortel a la base du détriment consécutif 4
une exposition aux rayonnements ne doivent pas étre considérées comme preécises et immuables,
Elles sont malheurcusement toujours soumises & ce jour & de nombreuses incertitudes
spécifiques et a de nombreuses hypothéses—impliquant des facteurs qui sont susceptibles de
changer. Des incertitudes encore plus grandes apparaissent lorsqu’on attribue des fractions du
risque total A des organes particuliers. On espére et on s'attend a ce que ces incertitudes
diminuent dans I'avenir au fur et 4 mesure que I'expérience accumuiée chez les populations

exposées comme les survivants japonais augmentera, et que des données plus nombreuses -

seront apportées a partir d'une plus grande variété d’observations humaines. En attendant, il est
utile d’examiner certains des facteurs qui sont la cause des incertitudes dans les estimations
actuelles et de voir comment ils ont ét¢ pris en compte par les autres organisations ¢valuant les
risques de cancer.

. (B122) L'UNSCEAR a discuté les incertitudes des estimations de risque et des projections de %
risque et traité la plupart des facteurs impliqués, mais I'a fait d’'une maniére générale non
quantitative (UNSCEAR, 1988b, Annexe F, paragraphes 513-525). La quantification des =

incertitudes est beaucoup plus difficile mais le Groupe de Travail ad hoc du NTH sur les Tables

Radioépidémiologiques a effectué les premiéres estimations quantitatives d’incertitudes dans 3@
leur évaluation de probabilité de causalité pour des sites spécifiques de cancers (Rall et al., "

1985). Il a examiné chacun des facteurs impliqués et fixé des valeurs de déviation standard

géomgtriquc (GSD) pour chacun d’eux avant de calculer a partir de tous les facteurs, une GSD
combinée pour la probabilité de causalité sur chaque localisation de cancer. Le BEIR V a’

adopté la méme approche en effectuant des estimations générales de la GSD pour les ° &

estimations des risques de leucémies et des cancers autres que la leucémie, pour les hommes et les

femmes. Certains des facteurs impliqués sont I'inadéquation des modéles, les différences de '

populations, la dosimétrie, le sexe, I'ige et la période de latence, la forme de la relation “§ 5

dose—cffet, et bien sir les incertitudes dans les données de base elles-mémes. De fagon

surprenante, 'estimation globale de la GSD pour le risque total n'est que d’environ 1,3 alorsque . '

des valeurs bien plus élevées sont indiquées pour des organes et des groupes d'ages particuliers.

Cependant, cette estimation ne comprend ni la forme de la relation dose—effet ni I'effet du ¥,

modéle de transfert entre populations, et ces deux facteurs introduisent des incertitudes
considérables dans les estimations de risque aux faibles doses.

(B123) Chacune des étapes nécessaires a 'évaluation des incertitudes implique un jugement ‘

¢t est par conséquent sujette a discussion. Pour le moment, il est trés difficile d'arriver de fagon
précise 4 une mesure satisfaisante de l'incertitude globale en ce qui concerne les valeurs
nominales de risque utilisées par la Commission pour I'exposition aux faibles doses. Les
nombreux facteurs impliqués et I'ampleur de certains de ces facteurs signifient que les
incertitudes peuvent étre importantes pour le risque nominal total et plus particuliérement pour
les risques pour chacun des organes. Dans ces conditions, il peut paraitre surprenant que la
Commission distingue entre la valeur nominale de 5 x 1072 Sv~! pour une population de tous
dges, et une valeur nominale de 4 x 1072 Sv™! pour une population adulte active quand les
incertitudes sont clairement supéricures a cette différence. Cependant, en réalité, on est
beaucoup moins sir des valeurs de risque précises que de la probabilité trés forte qu'il y ait une
différence entre les deux populations, le risque pour une population adulte étant moins élevé que
pour une population comprenant tous les ages.
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B.6. Probabilité de Cancer du Poumon Induit par Exposition aux Descendants du Radon

(B124) L'induction du cancer du poumon par une exposition a long terme aux descendants
du radon est un sujet de préocupation car ces émetteurs alpha déposés dans I'organisme
contribuent pour une large part  la dose efficace due aux rayonnements naturels présents dans
'environnement et, d’autre part a cause de I'association entre le radon et les cancers du poumon.
De récentes revues et des analyses des études épidémiologiques sur des mineurs de fond et des
expériences de laboratoire résument I'état actuel des connaissances sur les effets potenticis ou
réellement démontrés de 'exposition au radon et & ses descendants. Ces informations sont
nécessaires pour identifier le risque de cancer du poumon associ¢ a 'exposition au radon et 4 ses
descendants a vie courte dans les habitations domestiques (NCRP, 1984a,b; NAS, 1988, 1990;
CIPR, 1987; UNSCEAR, 1988b; IARC-WHO, 1988).

(B125) Par convention, la concentration de descendants du radon est mesurée en niveaux de
travail (WL) et les expositions cumulées dans le temps en niveau de travail durant un mois
(WLM). Le WL est défini, comme toute combinaison de descendants d vie courte du radon
contenus dans un litre d'air qui délivre 1,3 x 10° MeV d’énergie potentielle alpha. Cest
approximativement la quantité d’énergie émise par les descendants & vie courte en équilibre avze
3,7 Bq (100 pCi) de radon. Un WLM est I'exposition résultant d’une inhaiation d’air ayant une
concentration de 1 WL de descendants du radon pendant 170 heures de travail. (Dans le
systéeme d'unités SI, | WLM =3,5x 1073 Jam " 3=3,5 mJhm~3.)

{B126) La relation entre 'exposition mesurée en WLM et la dose delivrée aux cellules 2t aux
tissus cibles dans 'appareil respiratoire est complexe et dépend a la fois de facteurs paysiques et
biologiques, comprenant les caractéristiques physiques de I'air inhalé, les modalités respira-
toires et les caractéristiques biologiques du poumon humain. Les descendants du radon sont
formés par des noyaux de condensation; la plupart s’attachent immédiatement aux aéroscls,
mais une proportion d’entre cux reste libre. La fraction non attachée détermine de fagon
importante la dose regue par les cellules cibles de I'appareil respiratoire d cause de leur dépdt
efficace dans les voies respiratoires. La distribution de la taille des particules daas I'air innuie
influence aussi la dose délivrée aux voies respiratoires. Une incertitude suppiémentaire dans
I'estimation de la dose est représentéc par la distribution inconnue en profondeur des celluies
¢pithéliales qui se multiplient sous la couche de mucus dans les différents conduits aériens ce
appareil respiratoire.

(B127) La dose alpha absorbée moyenne délivrée aux cellules et aux tissus cibles de la region
trachéobronchique par unité d’exposition dans un bitiment, estimee i partir de différents
modéles de dosimétrie du poumon oscille entre 4 et 13 mGy par WLM ou environ 1,22t 3.7 Gy
par Jam ™3 (NCRP, 1894a; CIPR, 1987; NAS, 1988 ; James et al., 1988). A cause des dirférences
dans les modalités de Pexposition et dans les facteurs biologiques ¢t non biologiques influencunt
la dose délivrée aux cellules cibles dans I'appareil respiratoire & partir d’une exposition au
radon, on ne peut pas supposer qu'une exposition 8 | WLM dans une maisonetd 1 WLM dans
une mine aboutissent 3 la méme dose de rayonnement alpha délivrée aux cellules dans le tissu
cible de I'appareil respiratoire (NCRP, 1984b; NAS, 1988; CIPR, 1937).

(B128) Les preuves de I'induction de cancers du poumon a |a suite d’une exposition au radon
et a ses descendants proviennent d’études sur les mineurs de fond et de nombreuses
expérimentations animales. Des études ont été menées (et sont toujours en cours) sur ce
nombreuses cohortes de mineurs d’uranium incluant le Colorado (Hornung et Meinnardt,
1987), I'Ontario (Muller et al, 1988), le Saskatchewan (Howe ez al., 1986) et la Tchéchoslova-
quie (Svec er al., 1988), ainsi qu'une cohorte de mineurs de fer en Suéde (Radford et Renard.
1984). Les caractéristiques de la taille de la cohorte de I'exposition et de la mortaiité par cancers
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Tableau B-21. Mortalité par cancer du poumon chez les mineurs de fond (1976-82)

Nombre de déces

Exposition par cancer du poumon
moyenne Personnes-an
Nombre (WLM)! impliquées Observé Attendu

Colorado, U.S.(1951-82) 3.347 882 73.642 256 59.1
Ontario, Canada (1955-81) 11.076 37 217.810 87 57.9
Saskatchewan, Canada (1950-80) 6.847 22 114.170 65 28,7
Tchecoslovaquie (1948-80) 4.043 226 83.836 484 98
Malmberget, Suede (1951-76) 1.292 98 27.397 51 149

'"TWLM =3 SmJim-".

du poumon sont indiquées dans le Tableau B-21. Une étude rétrospective sur les mineurs du
Newfoundland (cohortes fluorspar) (Morrison et al., 1988) et une étude prospective sur les
mineurs du Nouveau-Mexique (Samet et al., 1986; Samet 1989) fournissent des données
supplémentaires.

(B129) Toutes ces ¢tudes indiquent une augmentation de I'excés de fréquence de cancers du
poumon ¢n fonction d’une exposition cumulée aux descendants du radon, jusqu’d des niveaux

d'exposition d’environ 500 NTM; cette relation proportionnelle est en accord avec les résultats

des expérimentations animales. Les données de ces groupes de mineurs montrent un excés

statistiquement significatif pour des expositions cumulées un peu inféricures 4 50 WLM. Ce |
niveau stastistiquement significatif de détection n'est supéricur que d'un facteur d’environ 23 53

I'exposition moyenne pendant toute la vie de populations inhalant du radon dans les
habitations.

Les risques sur la durée de la vie

(B130) Plusicurs modéles de projection du risque de cancers du poumon ont été utilisés pour
décrire les modalités de risques des cohortes de mineurs et les facteurs qui modifient ces risques.
Ces modéles de réponse ¢ fa exposition dependante du temps ont été utilisés pour analyser les |

données épidémiologiques obtenues avec les études sur les mineurs. Ces modéles nécessitent h

projection des données obtenues durant la période d’observation, & la vie entiére de la °

population impliquée. Les modéles de projection de risque additif et multiplicatif ont tous les
deux ét¢ appliqués (Tableau B-22). Le NCRP (NCRP, 1984b) et le Comité du BEIR [V (NAS,
1988) ont montré que I'excés de risque de cancers du poumon varie avec le temps écoulé depuis
I'exposition. Avec ces modéles, les expositions au radon plus lointaines dans le temps ont un
impact moins fort sur I'excés de risque spécifique lié & I'dge que les expositions plus récentes. La
Commission (CIPR, 1987) ct le BEIR IV (NAS, 1988) prennent aussi en compte le fait que le
nisque dépend de 'dge au moment de 'exposition. Avec le modéle du BEIR IV (NAS, 1988),
I'excés de risque relatif en fonction de I'dge est plus élevé pour les personnes jeunes et décline
avec le temps. Dans les deux rapports de la Publication 50 (CIPR, 1987) et du BEIR IV (NAS,
1988), les données sur les risques pour les mineurs (c’est & dire les hommes) ont été utilisées aussi
bien pour les hommes que pour les femmes.

(B131) Les comparaisons cntre les estimations des probabilités pour la vie, de déces par
cancer du poumon di a une exposition pendant la durée de I'existence aux descendants du
radon exprimeée en WLM, qui oat été effectuées par différents comités se trouvent dans le
Tableau B-22. Les probabilités de cancer mortel du poumon pendant la totalité de la vie basées
sur les modéles de projection du risque relatif modihé ou constant dpnnent des valeurs de base
de I'excés de risque relatif sur toute I'existence. Leur conversion en valeurs du risque absolu sur
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Tableau B-22. Probabilité sur la durée de vie, de cancers mortels du poumon di sa une exposition aux
descendants du radon

Probabilite de déces par cancer

par unite
par unité par unité d'energie
d'exposition' d’exposition’ inhalée
Evaluation Projection (10"*/WLM)  (107°/Jhm~%) (10" /jouie)
NCRP (1984b) Absolue modifi¢e 130 37 31
ICRP (1987) Absolue constante 150 43 36
ou
relative constante 230° 66° §5?
EPA (1986) Relative constante 115-400¢ 33-110* 27-95°8
(Puskin et Yang, 1988;
Puskin ct Nelson, 1989)
UNSCEAR (1977, 1988b) Estimation arithmétique 150-450 43-128 36-110
BEIRIV (1988) Relative modifiée 350¢ 100* 334

' Exposition d'énergie alpha potentielle.

! Encrgic alpha potentielle inhalée.

} Se rapporte a une population de référence comprenant tous les dges et les deux sexes, dont le taux de
cancer spontané est de 400 cas pour 10* personnes par an.

* Se rapporte uniquement a la population des U.S.A.

‘

la durée de vie dépend du taux de base ou taux spontané de cancers du poumon dans la
population de réference. Les données de la Publication 50 (CIPR, 1987) ainsi que celles du BEIR
IV (NAS, 1988) fournissent a peu prés les mémes estimations d’excés de risque relatii sur toute fa
vie par unité d’exposition. Une des raisons de la différence dans les estimations de risque absolu
sur toute la vie est la différence des taux de base du cancer du poumon dans les différentes
populations (voir les notes du Tableau B-22).

(B132) Ces coefficients de risque se rapportent a des populations ayant une espérance de vie
élevée (70 a 80 ans a la naissance) et représentent des valeurs moyennes pour la totalité de ia
population prenant en compte tous les dges, les deux sexes, les fumeurs et les non-fumeurs. ils
indiquent respectivement des coefficients de probabilité de cancers du poumon se trouvant dans
unc fourchette de 1 4 4x 10™* WLM ou 4 3-10,0x 1072 mJ ™! d’nergie alpha potertieile
inhalée de descendants du radon. Cette fourchette est due en partie aux différents modeies de
projection dans le temps utilisés, et aux différents taux de base de cancers du poumon dans les
populations de reference.

{B133) Ces différentes approches du risque ne devraient étre considérées que comme un
effort de quantification du risque de cancers possibles associé a I'exposition aux descendants du
radon dans les habitations. Dans I'avenir, ces modéles de projection de risque et les valeurs
qu'ils fournissent s'amélioreront au fur ¢t 3 mesure que des informations plus réalistes seront
introduites & partir de ['analyse permanente des données sur les mineurs exposés au radon et
d’autres études épidémiologiques sur les cancers radio-induits du poumon. Ceci devrait réduire
les incertitudes inhérentes aux approches actuelles.

Tabac et exposition au radon

(B134) Le tabacest a lui seul le principal facteur causal de cancers du poumon, ¢t la recherche
des habitudes tabagiques chez les mineurs exposés au radon intervient dans l'interprétation ct
I'évaluation du risque associé aux descendants du radon inhalés. Il est donc necessaire de
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connaitre I'interaction entre les descendants du radon et la consomma’tion'dg cigarette en ce qui
concerne l'induction des cancers du poumon. Jusqu'.ici, les c%onnccs el')lfie.mlologxqpc's ne
permettent pas de tirer des conclusions quantitatives sghdcs surl eﬂ'cl‘canccngc‘nc combiné des
descendants du radon inhalés et de la fumée de cigarette. Certaines des Ftudes les plus
importantes sur le cancer du poumon chez les mineurs €Xposés au radon su'ggcrcr:jt un Fﬁc:lt de
promotion ou de multiplication par la cigarette. Ce résultat est conf'or.tc' pqrl €s résu ulus
d'expérimentations animales, mais il ne I'est pas par d'autres etud&s.cpndemxo ogiques plus
limitées. L'étude des mineurs d'uranium du Colorado (Hornung et Mcxnt}an. 1987)est la plu§
grande étude de type cas-temoins faite sur le cancer du poumon ghez les mineurs a)(am. un passé
de fumeur connu et fiable. L’analyse donne une interaction moindre que celle qu'estimerait le
modéle multiplicatif et rejette le modéle additif.
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(B13S) Le Comité du BEIR IV (NAS, 1988) a choisi un mod¢le multiplicatif pour sa,

jecti e risque concluant que le risque de cancer du poumon sur toute la vie pour les
:::::iicsufc:;gurs cgposés aux dcsccelndants duradon scran 6 a 10{ois plus grgnq que pour les nt;n-
fumeurs. L'analyse du risque de I'étude de la Commission (CIPR, 192}7) indique que pfour s
conditions égales d’exposition aux descendants du radon le risque attnb}mblc aux non- uxl'rleprs
sur toute leur vie serait environ 4 fois plus faible que le coefficient de risque d'une population

moyenne représentée dans le Tableau B-22. Par conséquent, non seulement 'exposition aux

descendants du radon augmente le risque de cancer du poumon chez les fumeurs, mais elle
provoque aussi un risque significatif chez lm' non-'fumcurs.

(B136) De nombreuses enquétes épidémiologiques sur ler ¢ ' .
associ¢ 4 'exposition aux descendants du radon dans les habitations ont éte eﬂ:ectum, mais les
populations ¢tudiées n'ont pas été suffisamment nombre.uscs e} les résultats o on't pas apporté
pour le moment, de conclusions satisfaisantes; aussi ces etudw‘ sont inadéquates pour
I'estimation du risque pour le public. Les modéles de projection dF risque sont'donc baslo:i;ux
des données d’exposition professionnelle. La transposition des estimations de risque t‘:lu cu
professionnel a un environnement d'intérieur domestique ficmande plusicurs hypothmsc; cnlcc
qui concerne tout d'abord les différentes distributions de I'age et du scxc‘dans la popplauon.' es
differences dans les durées d’exposition, les débits respiratoires et les hgb}tudm tabagxquts,. :um
que d'autres facteurs physiologiques, physiques et biologiques. La différence entre les mi c;.lx
miniers et domestiques semble étre d'une grande importance en cc qui concerne les

le risque de cancer du poumon
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caractéristiques physiques de l'air inhalé (susceptible dans les mines d'e contenir .aussi 15
poussiéres d'uranium), la fraction de descendants du radon non attachée aux particules, les

caractéristiques des aérosols en ce qui concerne la taille des particules et leur distribution, et al{
niveau de I'¢quilibre entre le radon et ses descendants.

(B137) L'influence globale de ces facteurs qui modifient le risque de cancers du poumon est

apparement moins grande que les inocrtituda. sur la dosimf:tric et sur les limites dc's i(::tnet;
¢pidémiologiques de base provenant des mineurs exposés au radon. Par conséque :uc
fourchette des coefficients de risque donnée dans le Tableau‘ B-22 pourrait aussi ¢ t
représentative pour le risque de cancers du poumon du grand p?bhc dans son cnvxropncmcr:u:
Pour linstant, on considére que c'est le cas & condition que lo.n fasse des hyPolhcses pot
l'extrapolation des résultats épidémiologiques sur les mineurs a toute la dl{rcc Qc lgur Vg;.
I'interaction de la cigarette avec I'exposition aux descendants du .rac'ion. lappllcauond "
modéles de projection du risque, les facteurs gﬂ'eclanl les valeurs estimees et lcsdvalcurs . :(re
dose par WLM aelivrée a I'épithélium bronchique, dax}s le cadre p_rofcssmnncl ctdans un e
environnement; et ceci jusqu'a ce que des infonnauon§ plus‘ directes. e't plus.ﬁablcs sozlon
disponibles. Pour toutes ces raisons, la Commission continue a analyser I'exposition au ra

du public.
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B.7. Analyse des Données sur les Cancers Induits chez "'Homme & Faibles Doses
(voir NAS, 1990; MacMahon, 1989; Modan 1991)

(B138) Les facteurs de risque dérivés des données des survivants japonais de la bombe A (et
aussi de populations irradiées 4 des fins thérapeutiques) se rapportent a des expositions a doses
ct débits de dose élevés. Une des incertitudes majeures dans I'estimation des probabulités
d’induction de cancers aux faibles doses réside dans lextrapolation des données aux doses
faibles et souvent aux faibles débits de dose (ex., quelques mGy an~ ') qui sont rencontrées le
plus souvent dans la protection radiclogique de routine. Ceci se fait generalement en appliquant
un facteur d'efficacité de dose et de débit de dose (paragraphe B62) qui réduit le coetficient de
risque par unité de dose calculé & partir d’une exposition 4 doses et débits de dose slevés. Il serait
trés précicux que des données quantifiables puissent étre directement disponibies pour estimer
T'exposition aux faibles doses des populations humaines.

(B139) Nexiste dans la littérature de nombreuses études sur les expositions aux faibles doses.

I est utile de les regrouper par catégories bien que cela ne soit pas simple. On peut ainsi
distinguer néanmoins:

(a) Des études sur des personnes exposées  des sources d’origine nucléaires telles que les
retombeées, la présence lors d'essais d’armes ou autour des réacteurs. Eiles comprennent
les études bien connues sur des personnes vivant dans les comtés de I'Utah, dont on croit
qu'clles ont présenté des incidences de leucémie plus élevées i la suite de retombées dues a
des essais sur des armes (Lyon et al., 1979 ; Machado et al., 1987), de méme du personnel
militaire des Etats-Unis et du Royaume-Uni exposé durant des essais d"armes et chez
lesquels on a étudié, par la suite, I'incidence des cancers (Caldwell et al., 1983; Robinette
et Jablon 1983; Jablon, 1987; Darby et al., 1988) et sur des “grappes” de leucémie
apparemment observés autour des sites nucléaires du Royaume-Uni ¢t sur lesquels on a
beaucoup écrit ces derniéres années (Black 1984, Cook-Mozaffari et al.. 1989a,b; Kinlen,
1988; Gardner et al., 1990; Forman et al., 1987).

(b) Des sources d’exposition professionnelle comprenant les études sur les travailleurs de
Hanford (Mancuso et al., 1977; Gilbert et Marks, 1979; Giibert et al, 1989a,b), sur les
travailleurs des chantiers navals (Najarian et Colton, 1978 Rinsky et al., 1981 ; Stern e
al., 1986), et sur les travailleurs de 'UKAEA et de 'UK Atomic Weapons Estabiishment
(Beral et al.,, 1985, 1988); ainsi qu'une récente étude sur les travaiileurs d'URSS
impliquant des doses relativement élevées (Wainson et al., 1990).

(¢) Des expositions foetales durant des examens diagnostiques de la mére avec des rayons x.
Les études initiales (Stewart et al., 1958 ; MacMahon, 1962) ont été suivies d’¢valuations

ultérieures (Kneale et Stewart, 1980; Monson et Macmahon, 1984). Elles ont encore été

reévaluées (Bithel et Stiller, 1988) et des études supplémentaires ont été etfectuées

(Harvey et al., 1985) (voir aussi Section B.9).

Des populations irradiées pour des raisons médicales telles que la trichophytie du cuir

chevelu et chez lesquelles d’autres organes tels que la thyroide ou le sein ont aussi éte

irradies (Modan et al., 1989).

(¢) Les ¢tudes de régions ayant un niveau d’exposition naturelle rélevée comme en Inde
(Gopal-Ayengar et al., 1971), au Brésil (Barcinski et al., 1975), au Colorado, Denver
(NAS, 1980) et en Chine (Wang et al., 1990; Wei et al., 1990).

«

~—

(B140) Les ¢tudes sur les faibles doses présentent I'avantage de ne pas nécessiter de facteurs

de réduction de dose incertains, et les caractéristiques de la population peuvent étre plus
adaptées que pour les groupes fortement exposés. Cependant, plusieurs difficultés methodologi-
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(ff‘cs peuvent rendre leur interprétation confuse. Ce sont notamment: (a) la petite taille 4
I'échantillon, (b) le manque de population témoin adéquate, (c} les effets divers autres que ocu:
des rayonnements, (d) une dosimétrie inadéquate, (¢) des facteurs sociaux confus et () des
publications “positives”, parce que les résultats négatifs ne sont pas rapportés. En outre, il est
rarement possible d’obtenir une gamme de doses suffisante pour établir la force 'dc la
cor}'c!atxon. Beaucoup de ces problémes se rencontrent aussi dans des études & doses élevées
maxs:ls sont de moindre importance dans de tels cas. L'attention doit étre spécialement attirée
sur llmpopancc cruciale de la taille de I'échantillon, du rapport signal/bruit de fond et du
manque d"mformgtio'ns sur les facteurs de confusion (Land et al., 1980). Ces sources de biais ont
;'tic ;:grxt]c;;lc)n détails, comme I'on été beaucoup de ces études elles-mémes (voir NAS, 1990;

(B141) Certaines des études sur les faibles doses (ex. Beral ef al., 1985 Gilbert et al., 1989b)

fournissent des cstiqations de risque, mais avec des limites de confiance plutdt larges qui
comprennent toutefois les valeurs calculées 4 partir des études menées aux doses élevées, ainsi

q‘:lc !a valeur 0 ou des valeurs négatives. Dans I'étude récente sur les travailleurs soviétiques
( amson-e: a!., 1990) on peut calculer des risques relatifs assez semblables 4 ceux des études sur
les doses élevées.

(B142) Une proportion significative des études a doses faibles déja publiées arrive a des

estimations de risque plus élevées, pour certains sites, que celles calculées a partir des études aux

doscs élevees. Beaucoup d'entre elles sont indiscutablement fausses a cause d’un ou de plusieurs

des problémes méthodologiques cités ci-dessus. D’autres restent néanmoins déconcertantes. -

Drautre part, certaines des études citées montrent des déficits considérables de la réponse de

Zcrwn'a l?calisatiops par rapport aux estimations de risque calculées & partir de données aux
oses ¢levées. Certaines montrent méme des corrélations négatives entre I'induction du cancer

(tous les cancers et certaines localisations sélectionnées) et la dose dans la gamme des faibles

doses. En plus, nombre d’études négatives ne sont pas rapportécs. En résumé, les données sur les

l@alxsatigns spéciﬁq}xcs nesont pas suffisamment solides pour fournir une base quantitativeala .
reévaluation des estimations actuclles de probabilité de cancer mortel calculée i partir des 3

ctudes a doses élevées.

B.8. Effets Stochastiques: Effets Héréditaires (voir Sankaranarayanan 1991)
B.8.1. Introduction

(B143) Depuisla publf'cau'on de ses reccommandations de base dans la Publication 26 (CIPR,
1977), de nouvelles données portant sur la probabilité d'cflets héréditaires radio-induits dans les

populations humaines sont devenues disponibles. Cependant, les données génétiques directes -

chez 'homme continuent de demeurer limitées (étant donné que les seules données humaines ¥

dnrgc(;s sont f'oumics par les descendants des survivants japonais et uniquement sous la forme
de h'mAltcs supericures de I'estimation statistique des risques). Les données des études génétiques
cxpcnmcn_lalgs résultant de I'irradiation de mammiféres (principalement la souris) constituent
la ba§c principale des estimations comme par le passé. Ce que les données expérimentales
foumxssgnl par contre sont des estimations de taux de mutation ; ceux-ci sont convertis a partir
de certaines hypothéses, en estimations de probabilités de troubles béréditaires radio-induits
dans la population humaine. De telles extrapolations entrainent inévitablement le choix d'un
nombre d’hypothéses et d'incertitudes associées.

. (B144) Deux sortes de dommages génétiques radio-induits sont considérées comme
importantes: les mutations génétiques (altérations des unités élémentaires de I'hérédité, cest 3
dire des génes) ct les désordres chromosomiques importants (altérations de la structure‘ ou du
nombre des chromosomes). Au sens large, une mutation est considérée comme dominante
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quand son effet est manifeste dans la premiére génération de descendants (et il suffit que la
mutation héritée provienne d'un seul des deux parents) et récessive quand son effet n'est pas si
manifeste. Pour que I'effet des mutations récessives soit expnmé, il faut que les mémes mutauons
génetiques soient héritées des deux parents. Selon la localisation, les mutations sont appelées
lices-X si elles sont sur des genes situes dans le chromosome X et autosomales si elles sont sur des
génes situés dans n'importe quel autre chromosome. Les anomalies chromosomiques
structurclles comprennent, parmi d'autres, les délétions, la duplication de parties de
chromosomes ¢t des échanges de segments entre les différents chromosomes (c’sst a dire des
translocations). Les désordres chromosomiques numériques comprennent la perte et le gain de
chromosomes entiers. Une petite proportion de ces aberrations chromosomiques aboutit 1 des
malformations congénitales.

B.8.2. Méthodes pour lestimation des troubles héréditaires radio-induits

(B145) Les méthodes utilisées pour I'estimation de la probabilite de troubles héreditaires
peuvent étre regroupées en deux catégories; la “méthode de la dose de doublement™ et la
“méthode directe”. De fagon sommaire, elles peuvent étre respectivement comparées a Ia
“méthode du risque relatif™” ¢t a la “méthode du risque absolu™ utilisées pour I'estimation des
probabilités du cancer. La Commission préfére la méthode de la dose de doublement.

(B146) La dose de doublement est la quantité de rayonnements necessaire pour produire
autant de mutations que celles qui se produisent natureilement dans une genération. La valeur
de P'estimation de la dose de doublement utilisée (UNSCEAR, 1977, 1982, 1986, 1983c) <t
mentionnée dans la Publication 26 (CIPR, 1977)est de I Gy et est basée sur des données dérivees
de la souris pour une exposition & faible débit de dose. Dans son rapport de 1990, le Comite ¢u
BEIR V (NAS, 1990) a utilis¢ la méme estimation pour la dose de doublement, estimation
correspondant aussi a la valeur inférieure de la limite de confiance de 95%, fondée sur les
résultats négatifs des études génétiques d’Hiroshima et de Nagasaki.

(B147) Avecla méthode de la dose de doublement, la probabilité d’exces de cas de désordres
héréditaires dus a une exposition radiologique est estimée par rapport a la prévalence des
troubles se produisant naturellement dans la population, et implique donc des taux de mutation
induits égaux pour les deux sexes. Pour des populations continuellement exposées A faibles
doses, cette probabilité a I'équilibre (voir ci-dessous) par unite de dose, est eyaic a la prévalence
des troubles héréditaires se produisant naturellement divisée par la dose de doublement. La
logique sous-jacente consiste dans le fait que, dans des conditions normales, il y a un équiiibre
dans la population entre les mutations qui apparaissent et celles qui sont éliminées par selection
a chaque génération. Avec une exposition continue (et 'induction de nouvelles mutations
qu'elle occasionne) la population finira par atteindre un nouvel équlibre, ¢t c'est la propaoilite
additionnelle attendue a cc nouvel état stationnaire que cette méthode permet d’estimer.
L'augmentation de la probabilité de troubles dans la premiére génération de descendants est
alors estimée a partir de celle a I'¢quilibre en émettant certaines hypothéses.

(B148) Quand la population n'est exposée qu'une scule fois aux rayonnements, il y a une
augmentation de la proportion des génes mutants, mais leur nombre reviendra graduellement
(sur un certain nombre de générations) 4 la valeur déquilibre initiale. La théorie de la génetique
des populations (Crow et Denniston, 1985) prédit que, numériquement, la probabilité integree
d'excés de dommages génétiques sur toutes les générations a venir a la suite d'une exposition
unique aux rayonnemerts sera la méme qu'en situation d'équilibre dans des conditions
d'irradiation continue avec la méme dose pour chaque génération. Ainsi, I'estimation de la
probabilité des troubles dans des conditions d'équilibre peut elle étre utilisee pour représenter la
probabilité totale 4 la suite d’une seule exposition d’une population aux rayonnements.

(B149) L'hypothése qu'il existe une relation proportionnelle connue entre la mutation <t la
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maladie est implicite dans I'utilisation de la méthode de la dose de doublement. C'est le cas pou
les maladies dominantes autosomales ct liées au sexe, mais non pour les troubles a étiolo .
complexe (c’est a dire, les troubles multifactoriels, voir ci-dessous). On fait aussi I'hypothése gllxc
le spectre des mutations induites est identique 4 celui des mutations spontanées. e
(Bl§0) Avec_ la méthode directe, la probabilité absolue que des troubles génétiques dus 4 des
mutations de genes radio-induites se produiseat dans la premiére génération de descendants est
estimée 4 partir de données obtenues chez les souris et qui concernent les taux d'induction de
muta}xgns do‘minanlcs (squelette et cataracte); de méme, le risque absolu de malformations
congc'mtalcs a l'a t.xa'issanoe. da & des anomalies chromosomiques induites est estimé d’aprés des
donncgs cytogenctiques obtenues chez des primates. Ces calculs ne reposent pas sur une
connaissance de la prévalence naturelle des troubles génétiques dans la population. Cependant
ona t?mom de faire des hypothéses pour relier les données expérimentales animales sur lcs'
mutations germinales et les estimations de troubles génétiques dans la descendance. Ces
hypothéses doivent prendre en compte les différences de radiosensibilité entre les cspcocs les
stades des cellules germinales dans les deux sexes, les taux de transmission, les doses et les dé'bits
de dose et les viabilités relatives des différents types d’anomalies. ,
(B151) 'Lc terme “désordre héréditaire™ utilisé ici décrit une condition pathologique résultant
d'e la conséquence d’upe mutation ou d'unc anomalie chromosomique transmise chez I'homme
d’une gcnfnfauon i la suivante. Conventionellement, ces désordres sont classés en trois groupes
(1) mendélien (troubles dus a des mutations dans des génes uniques et qui suivent la loi de
Mcndf:l sur ’l'hérédité; ils comprennent les troubles autosomaux dominants, autosomaux
récessifs ct liés au sexe); (2) chromosomique (dG & des anomalies numériques 0:1 structurclles
des f:hromosoma); ¢t (3) multifactoriel (résultant de I'action conjointe de facteurs génétiques et
environnementaux mu'ltipl&s) (Czeizel et Sankaranarayanan, 1984). Le troisiéme groupe
fz:jnu;;::ng dgs Ianonlxahs congeénitales .pr&cntu a la naissance et des troubles courants de
goe az;t;z an::; ¢'1 l,919 918)8) (Pour avoir des exemples de ces différents types de troubles, voir /
(BlSZ) Les .prévalenoa. de troubles génétiques se produisant naturcllement dans une
p?pulauon occidentale typique sont couramment estimées comme suit : autosomal dominant et
li¢ au scxe, 1.0.% (0.9% +0.1%); autosomal récessif, 0.25% ; chromosomique (comprenant les
t'roubla a.ssoem a des anomalies chromosomiques numériques et structurelles), 0.38%. Des
ctudq précedentes avaient indiqué 4.3% et 4.7%, respectivement, pour lc,s ‘anon'xalis
congenitales et pour les autres troubles multifactoriels, mais ces uomb;w ont été révisés a la
yaussc et sont de 6.0% (anomalies congénitales) et environ 65% (autres troubles multifactor-
:;ls) (Trimble et Doughty, 1974; UNSCEAR, 1986, 1988¢). Le dernier de ces nombres se
h 5:(:::1 :;xc ;ombrc total de troubles pour 100 individus (un individu donné peut avoir plus
( (Bt:|53) Le degré de gravité de ces différents désordres varie de fagon trés large. La plupart des
roubles aut?somaux récessifs, lics au sexe et chromosomiques apparaissent dans la petite
lc'nfn-'}nce ou I'enfance. Les troubles autosomaux dominants identifiés & la naissance ou dans
fc ance constituent sculement une petite proportion de la fréquence totale de 0.9% et les
ormes 'les plus communes commencent a apparaitre dans la vie adulte. Les anomalies
coug_cmtales.so.nt présentes 4 la naissance. Les autres troubles multifactoriels communs se
mamfatgnl a I'dge adulte. Environ un tiers 4 la moitié de tous les troubles héréditaires connus
se p(o'duxsant naturcllement, peuvent étre considérés comme étant sévéres et équivalents c:;
gravite aux cancers mortels, soit parce qu'ils se produisent tot dans la vie soit parce qu'ils sont

considérés comme aussi nocifs que les maladi | '
Huntington). d adies mortelles de I'adulte (cx., maladic de

<

e T -

1
-

W34 ¢

i",; .

gl

.

[

RECOMMANDATIONS 1990 DE LA CIPR 153

B.8.3. Estimations des probabilités de troubles héréditaires

(B154) Les estimations de probabilités de troubles héréditaires les plus largement citées
depuis la derniére décennic ont été établies par les Comités de 'UNSCEAR et du BEIR et sont
résumées par les nombres arrondis du Tableau B-23. Les détails des estimations pour les
différentes catégories des cffets génétiques peuvent étre trouvés daos la référence princeps
(Sankaranarayanan 1991). Les estimations du BEIR et de 'UNSCEAR ne différaient que peu et
n’ont pas beaucoup évolué pendant cette période. Cependant dans les rapports ies plus récents,
I'ensemble des probabilités pour les troubles multifactoriels inductibles n'a pas ¢te estime. Par
conséquent, unc des composantes du détriment génétique total n'a pas été inclue dans les
estimations faites ces Comités.

(B155) Dans la Publication 26 (CIPR, 1977) les estimations de probabilité utilisées étaient
quelque peu supéricures i celles données dans I'UNSCEAR (1977) ot il ¢ait dit que la
probabilité de troubles héréditaires graves dans ies deux premiéres générations étaitde t x 10~ :
Sv-!. Quand on prend en compte I'exposition susceptible d’étre genctiquement significative,
C'est a dire les expositions de la partic la plus jeune de la population qui est capabie de doaner
paissance a des enfants, cette probabilité devient égale 4 0,4 x 1072 Sv™L.

B.8.4. Etat actuel des évaluations de la CIPR sur les troubles héréditaires

(B156) La Commission prend en compte les données et les évaluations les plus récentes
(UNSCEAR, 1988¢c; NAS, 1990) qui sont dans I'ensemble en accord les unes avec les autres. La
valeur retenue par 'UNSCEAR (qui exclue les troubles multifactorieis) est de 120 cus de
troubles héréditaires a I'équilibre (c'est a dire pour toutes les générauons) par Gy pour 10*
naissances viables, dans le cas d’un rayonnement a TEL faible soit 1,2 x 10~ 2Gv™!. Cependant,
I'exposition génétiquement significative dans une population sera moins importante. Si I'dge
moyen pour la reproduction est de 30 ans et si I'espérance de vic moyenne est de 704 75 ans, la
dose regue a 30 ans représente environ 40% de la dose délivree a toute la population pendant
toute la vie, c'est & dire que la probabilité de dommage génctiquement significatif est de
0,5x 1072 Sv™t,

(B157) Pour les deux premiéres générations la probabilité correspondante par personne st
de 0,1x 10~ 2 Sv ~* ce qui représcnte seulement 1/4 de 0,4 x 1072 Sv™!, de ['estimation Je la

Tabicau B-23. Probabilité d'cffets héréditaires séveres estimée au moyen de la méthode de la dose doudiante
aprés une irradiation de la population parentale de 1 Gy a faible TLE et faibie débit de dose. La Jdose
doublante supposée estde 1 Gv.

Prévalence Probainite d'etfets ragio-inguits
naturelle (10°°Gy™"
Dose des troubles
doublante geéneétiques Premiere Seconde Toutes les
(Gy) (107°) génération generation  génerations
UNSCEAR 1977 1 10,51 0.03 - 1,85
UNSCEAR 1982 1 10,63 0.22 - ~ 1,50
UNSCEAR 1986 1 1,63 0,i8 - 1.04
(multifactoriel exclu)
UNSCEAR 1988 1 ~1.30 ~-0,18 0.14 - 1.20
{multifactorial et numenque
chromosomique exclu)
BEIR 1980 0,5-2.5 10.70 0.15-0.75 - 0.60-:.10
BEIR 1990 1 3.6-4,6 0.15-0.40 - 1,15-2.135

{anomalies congenitales incluses
mutlifactoriels communs exclus)
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Commission en 1977. La raison principale de cette difféerence est que les maladies
multifactorielles ne sont pas incluses dans cette estimation pour l'instant. La contribution
attribuz.xblc i cette classe de maladies fortement hétérogénes ne peut étre estimée que trés
approximativement et a titre d’essai, comme suit.

(B158) En supposant une prévalence de 70%, une composante de mutation de 5% (une
valeur supposée “raisonnable”) et une dose de doublement de 1 Gy, (comme on la calcule pour
d’autres maladies héréditaires), la probabilité d'incidence pour toutes les générations, par
personne, pour toute la population est d’environ 1,4 x 1072 Gy ™! (3,5 x 1072 Gy ™! x 30/70).
E.tant donneé que certaines maladies multifactorielles sont moins nocives que celles qui sont
discutées dans le paragraphe B153, cette probabilité ne devrait pas étre ajoutée telle quelle sans
une pondération pour tenir compte de la sévérité des effets. Cette pondération est
obligatoirement quelque peu arbitraire. Il est proposé que la probabilité soit réduite d
0,5x 102Gy ™!, c'est a dire pondérée par un facteur d’environ 1/3. La probabilité totale d’effets
heréditaires graves est donc estimée & 1,0x 107° Gy™!. Une pondération supplémentaire,
proportionnelle au nombre d’années de vie perdues si I'effet se produit, est nécessaire pour
rendre le détriment comparable 4 la mort par cancer radio-induit.

(B159) La probabilité par personne de la population totale est estimée  environ 40% de la -

probabilité correspondante pour la population en dge de se reproduire, 40% représentant

approximativement le rapport entre la population qui se reproduit et la population totale, .
“reproductrice” est -

30/70. Pour une population de travailleurs, la ' fraction
(30-18)/(65-18)= (12)/(47) =0,25. La probabilité par pcrsonnc pour les travailleurs est donc
(12)/(47)- (70)/(30) =~ 60% de 1 x 102 ce qui correspond 4 0,6 x 1072 Sv ™!,

B.9. Effets sur FEmbryoa et le Foetus (voir UNSCEAR, 1986 Schull, 1991)

(B160) Les eflets principaux de I'irradiation sur les foetus de mammiféres comprennent (a)
des cffets mortels pour I'embryon, (b) des malformations des troubles de croissance et des
changements structuraux, (c) le retard mental, (d) I'induction de cancers comprenant la
leucemie ct (¢) des effets héréditaires. (UNSCEAR, 1986b).

B.9.1. Effets mortels pour ['embryon

(B_l 61) Des cffets Iétaux peuvent étre induits chez des animaux expérimentaux avec des doses
relativement faibles (comme 0,1 Gy) avant ou immeédiatement aprés I'implantation de
l'cm‘bryon sur la paroi utérine (UNSCEAR, 1986b, Tableau 15). Ils peuvent aussi étre induits
apres des doses plus elevées pendant toutes les étapes du développement intra-utérin.

{B162) Bien que I'on sache qu'une perte de 'embryon se produise a la suite d’une exposition
aux rayonnements ionisants (voir Yamazaki et al., 1954), les données sur la probabilité de mort
foctale d un stade particulier de la grossesse, pour différentes doses, sont rares. Il est donc
d‘ifﬁcilc de faire des projections de risque sur 'embryon humain ou le foetus incluant tous les
risques reconnus.

B.9.2. Mualformations

(B163) L'exposition pendant la période d'organogénése et spécialement pendant la phass la
plus active de multiplication et de différenciation cellulaire dans les structures concerr:es
peuvent induire des malformations caractéristiques. Des troubles de croissance sans
malformations peuvent aussi s¢ produire a tous les stades du développement spécialement
pendant la derniére phase de la grossesse. Ces changements semblent résulter principalement de
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la destruction de cellules. Les relations dose—effet pour l'induction des malformations
tératologiques majeures chez I'embryon et le foetus d’animaux ¢xpérimentaux sont generale-
ment curvilinéaires et prennent une forme plus complexe au fur et & mesure que le
développement des structures concernées évolue. Des seuils ont eté observes chez les rats et les
souris (UNSCEAR, 1986, Annexe C, Tableau 15) et des seuils semblables pourraient I'étre chez
I'homme. Les malformations peuvent aussi, bien siir, apparaitre spontanément (UNSCEAR,
1986, Annexe A, Tableau 1).

B.9.3. Retard mental

(B164) Une modification du développement des structures du cerveau humain apreés
exposition aux rayonnements a été décrite. Elle a abouti 4 une augmentation. ¢n fonction de la
dose, d’un dysfonctionnement & des degrés divers des capacités mentaies. allant jusqu'd un
retard mental sévere des fonctions cognitives. Comme dans d’autres malformations anatomi-
ques, le retard mental est induit le plus efficacement au moment ou le tissu concerné, le cortex du
cerveau, se forme. On pense que son induction est associée d une détérioration de la
différenciation de la migration des éléments neuronaux. Le processus est décrit dans ia
Publication 49 (CIPR, 1986). Un rapport plus récent (Schull et ai., 1989) prend en compte
certaines réévaluations des cas et les effets des changements dans la dosimétrie (de T65D 4
DS86) a Hiroshima et Nagasaki, d’ou proviennent la plupart des informations humaines.

(B165) En quelques mots, on n'a pas observé de retard mental induit par les rayonnements
avant la 8éme semaine & partir de la date de conception ou apres la 25¢éme semaine. Peadant la
période la plus sensible, de la 8¢me 4 la 15¢éme semaine aprés la conception. le pourcentage dzs
embryons exposés qui sont atteints de retard mental sévére a augmenté approximativement de
0,4 Sv™!. Pour I'exposition pendant la période de la 16¢me d Ia 25¢me semaine elle a augmente
d'environ 0,1 Sv ™. En appliquant la dosimétrie DS86 et en éliminant deux cas de retard mental
sévére pour lesquels I'association causale & une irradiation in urero (8 a 15 semaines) pourrait
étre écartée avec une trés forte probabilité, il a été demontré que la relation dose-<ifet
comprenant un seuil ayant une limite inférieure de 0,12 & 0,2 Gy etait pius probable quz ia
réponse linéaire sans seuil (Otake et al., 1990). La réponse lin¢aire sans seuil appar-it, a priori,
peu probable, étant donné la nature déterministe présumée du phenomene considére. On ne sait
pas si 'absence apparente d’effets sur le retard mental au cours des deux premiers mois apres ia
conception refléte simplement le fait que les embryons exposés 4 ce moment ne survivent pas
jusqu'a I'dge ot le retard mental serait reconnaissable.

(B166) Une détérioration mentale moins sévére est aussi décelable chez les enfants exposés in
wéro. Elle se manifeste par une diminution dose-dépendante des résultais des tests
d'intelligence, des modifications dans I'apparition des caractéristiques majeures du developpe-
ment physique, une diminution des performances scolaires, une susceptibilité a des crises
nerveuses, et peut-étre d'autres effets. Des observations sur de telles détériorations continuent i
étre collectées parmi les personnes exposées in utéro au moment des bombes A & Hiroshima <t
Nagasaki.

(B167) Etant donné que le score du QI moyen diminue sans modification de la variance
lorsque la dose augmente, la diminution des scores des tests d'intelligence peut étre décrite
comme un déplacement uniforme vers le bas de la courbe du QI (Figure B-7). Pour les
expositions in utéro pendant la période la plus sensible (semaines 8 & 15) le dépiacement a cte
estimé 4 environ 30 unités de QI (environ deux écarts-types) par Sv (Otake er ai., 1988). Ce
déplacement de la courbe du QI vers des valeurs plus faibles doit augmenter la fracton des
individus mentalement retardés lorsque la dose augmente et il suggere que la diminution du QI
ct 'augmentation du nombre des individus atteints de retard mental lorsque la dose augmente
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x=0

Fraction retardée, {Qf 100)

2:‘[:;7 Le qéplasccmcm de la courbe du QI de 30 unités QI ou de 20 parSvcestidire Ax=
dos dpnme en Sv. La variable x est le nombre de déviations standard inféricures (
= dénote la valeur de la déviation standard inferieure i 100 Ql penncmnt—dc):ou
mentalement retardé.

2H§i_H est I'équivalent de
supérieures (+) i QI 100.
classer un individu comme

::t:‘:x:sétilz:léplzcc:cmcm gcu; ¢tre quantitativement lié 4 la dose, 'augmentation de la fraction
culée pour des doses données et comparée avec la fraction observé
. . .. . e v n o .

(B168) Si les individus ayant un QI inférieur a 100—x_o sont considér&srvc;emmc ¢tant

rc!al’dés mentalcmcnt la f i
» raction corres 0 ¥ ¥ iti

f(x_)=7l_2_J‘=c_,x/zdx
T Jxa

. Avec un déplacement de 30 unités de
,h sera de .Ax= —2H. Ce déplacemen
inférieurs & 100 —x_,0. Af peut étre calculé par:

QI (c’est d dire 20) par Sv, le déplacement aprés une dose

bfixg, Hy=—1— [*
V2 Ja-2n

rSnxop;xtrr :);cunc);l)l:g:cl; ;tisovl; Zl‘ors 4Af serait de 0,4 si x,, = 2.205, correspondant 4 un QI de 67. Cela

' unc augmentation de la fracti é Sv-

cst( ;(laggrcntc avec un déplacement de 30 unité QI par SSD mentalement retardéc de 0.4 5v”!

RS pa: ;.va:'géxﬂr.;ng.;;z ?;2 {n <:: O,ZnSY 't‘ geut aussi étre présentée comme une probabilité de
% | d ¢ alteint de retard mental sévére. Cependant -

:i;::)l::cc nx:ccnrtcs;f:c g.or.l: pas daps I'événement biologique mais dans l'inccrlt)ietude[:jt’x t!:itc:\rxicsfg

» I'individu aurait ey é i55¢

00w saie § I g un QI suffisamment bas pour étre abaissé en-dessous de

(B170) Aux faibles doses (bien que n’admettant pas ici de FEDDD supérieur 4 1), et en

supposant que le déplacement du QI est i 3
: . ' proportionnel 4 ! iti i
surrestimera le risque) 'augmentation de f peut étre calculée p:r :dOSC {une supposition qui

e gy

Aszx-¢(x,,)=zH—,l_.-c"-'-/=
L

t apportera une fraction supplémentaire, Af, a des QI .
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Cela donnera les valeurs suivantes pour Af/H:

—x =2 fIH=108%/Sv a QI 70
2,205 7%/SV 67
2.5 3,5%/Sv 62,5
3 0,9%/Sv 55

(B171) Les illustrations mathématiques des paragraphes précedents sont simplement faites

_ pour démontrer que pendant la période sensible de la huitiéme a la quinziéme semaine:

‘ —les deux relations calculées 3 partir des observations font apparaitre (a) une augmentation

) de fde 0,4 Sv™! et (b) un déplacement du QI de 30 unites par Sv peuvent étre trés
compatibles;

—l'augmentation de f ne devrait pas étre linéaire par rapport 2 la dose;

—aux faibles doses, on pourrait s'attendre a ce que 'augmentation de S par unité de dose soit
considérablement inférieure 4 0,4 Sv™};

—le déplacement observé de 30 unités QI par Sv est le micux adapté a decrire ie risque;

—si les deux observations sont correctes, I'interprétation la plus probable est que la dose
requise pour causer un glissement du QI assez important pour readre un individu normal
mentalement retarde, serait trés élevée, alors que la dose qui amenerait un individu ayant

~

e un QI potentiellement bas & franchir la ligne limite pourrait étre relativement peute
- ('ampleur des doses requises résulte du déplacement de 30 unités de QI par Sv).

¥

. :’r B.9.4. Induction de cancers y compris la leucémie

vl i (B172) Les foetus irradiés semblent &tre susceptibles dans I'enfance aux leucémies et 3
. z’; : d’autres cancers qui s'expriment pendant approximativement la premiére décennie de la vie. Les
B 1 données de cela, qui proviennent surtout de I'exposition des méres a des irradiauons x
2 diagnostiques, ne différent que trés faiblement des observations directes sur les survivants
S japonais. Pour le moment, il est donc sage de traiter cc phénoméne comme étant reel méme pour

des doses trés faibles. Le risque de cancer de I'enfant dii & une exposition pré-natale a éte estimea
28x 107! Sv™! (NAS, 1990). On a supposé que le risque était constant tout au long de la
grossesse. Une estimation différente basée essenticllement sur les mémes donnees (Gilman et ui.,
1989) semble beaucoup plus élevée (13 x 102 Sv~!), Les auteurs insistent sur le fait que ie
risque observé pendant le premier trimestre semble beaucoup plus important que celui des
deuxiéme et troisiéme trimestre, mais cela n'est pas établi et il existe d’autres points de vue
(Muirhead et Kneale, 1989).

- (B173) L'observation de cancers en excés apparaissant plus tard dans la vie aprés une
B irradiation in utéro par les bombes A, n'est évidemment pas terminée. Des résultats récents
¥ (Yoshimoto et al., 1988) pour la période 1950-1984 obtenus en utilisant la dose absorbée
. (DS86) par I'utérus de la mére, indiquent une augmentation de la fréquence des cancers tarcifs
- chez les personnes irradiées in utéro. Cette incidence est comparabic a celles des personnes
irradiées aprés leur naissance, mais aucunc de ces études n'est achevee.

B.10. Effets sur la Peau

B.10.1. Introduction

(B174) Les rayonnements ionisants causent a la fois des effets déterministes et 'induction de
cancers aprés une exposition de la peau et ces deux effets doivent étre pris en compte dans la
protection radiologique de la peau. Les recommandations actuelles de la Commission (CIPR,
1977) sur la limite de dose pour la peau sont basées sur les effets déterministes. Cependant, en
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l97i(C{PR, 1978), la Commfssion a calculé un facteur de pondération de 0,01 pour les effets
stochastiques sur la peau, basé sur une mortalité par cancer de la peau de 10™* Sv~* ce qui doj
ctr(chl?Ir;xparc avec un risque stochastique total de 1,65 x 10°2 Sy~ Aol
) Leseffets surla peau ont récemment été 'objet d’ déraillé
. Tet jet d’un examen détaillé par un Grou
Travail du Comité | de la CIPR. Les résultats de cette étude seront pubiliés p:r la Commi;:::

(C ’ ' )
p p .
IPR €n preparation [Jll resume dcs pl lnClpauX rcsultats dc ICtudc est plexntc dam l&s

B.10.2. Effets déterministes

. éB 1l76) Effets sur la peau les plus' importants et suscitant le plus d’'intérét en protection
1diologique sont ceux provenant d'expositions & des rayonnements de particules béta d
diverses énergies et de rayons gamma de faible energie, car les dommages pouvant étre ca .
par des rayons gamma et x plus pénétrants seront généralement limités par le respect des hmxuia
de dose pour les autres organes. Les expositions 4 des doses trés élevées sur une trés tim
surface due a des rayons béta d’une énergie de modérée a élevée, comme il peut s’en or:ic o
avec lcs.pamculcs radioactives et en particulier les “particules cixaud&s" posent un ‘:)blplrc
particulier. A cause de la trés faible pénétration des particules alpha I;S doses d'ir;:ad' :imc
vcx‘lant de ces particules pourraient étre élevées dans les couches supet,'ﬁcicll&s de la s sams
qu'une dc?sc appréciable ne soit délivrée aux cellules des couches basales. On n'a iamai o orte

~ d'effets déterministes résultant d’une exposition a des particules alpha' A Tpport

Effets aigus

(B177) Les principaux effets déterministes ai
C1p: ¢s aigus sont: (1) la desquamation humide résultant
:: ?:;T:?;cz ‘:t;s::c a'cl:lcs'oc‘ljlules de la couche basale de I'épiderme aprés une exposition aigué
12 p, ] cievee de rayonnements d'énergic modérée a élevée ou a des
ral:: c.:nc.rg’xc.'A vec d;s dogs inféricures, sculs I'érythéme et la desquamation séchcr:)c:ﬁ:::t‘:
prd u;lrc (2)1 ulccratfon mgu§ résultant de la mort en interphase des fibroblastes et de cellules
endot clx'algs y:ascula}rcs— apres une irradiation provenant de “particules chaudes”: et (3)1a
::fj((:r?'x cp:hc'l'xal_c 21gué causée par la mort en interphase de cellules suprabas,alm post
mitotiques de I'épiderme aprés une exposition 2 des particules béta d’éncrgie faible inférie
¢gale a environ 0.2 MeV d'énergie maximum. et
o ‘()? oll;/:c) L eva_luauou fics 'cﬂ'cts est cgmpliquéc par la multiplicité des cibles aux différentes
profor v‘ulrs qui rend dlfﬁmlc la sc'lcctlon d’une profondeur unique i laquelle définir la dose
! rec d la peau. Ccnamsr cffets déterministes se produisent & de faibles profondeurs mais on
;s O(I)r_n;oguc la rf‘)fofondcur a laquelle les cffcts les plus graves se produisent est comprise entre
um. Neanmoins la prudence suggeére de choisir les faibl fond éfini
spécifications en vue de la surveillance. Il est aussi difficil i une surface v Iaqaelle on
' e. ¢ de choisir une surface sur laquelle on
muur:: cr:eog:n?c; l;:ldc;sclctant donné que la probabilité d’occurrence d'effets détcrmigis'm est
rla taille de la zone exposée ainsi ¢ i “uniformit
de Toxperivion s del posce ainsi que par I'énergie du rayonnement et 'uniformité
(B179) On accepte en clinique éveni étermini
(B On : » que pour prévenir des effets déterministes sur la peau, la d
lclon étre rc%gl(c ;s;x fur et & mesure que la taille du champ d'irradiation augmente. g:r c‘xcm:lf
a<:s Zo:x‘n;cs , Sr/®Y causent une desquamation humide dans 50% des champs irradiés (ED ;
: u-deld de 70 Gy Eour dgs sources de Smm de diamétre, mais aprés 27 Gy seulement pour é;
so:xgclcssor)xllz.r}t gc 23mm a 40mm de diameétre (Hopewell et al., 1989)
influence de I'énergie du rayonnement béta est auss" i :
' : | 1importante. Les d !
necessaires pour produire des effets d'irradiation aigué sont d'cnvirorl)IOJO, 70et 340 Go;crsnicﬁr?:g

e a wmm e
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a une profondeur de 16 um, pour un rayonnement béta d’énergies maximales respectives de
2,27, 0,97 et 0,225 MeV (Charles et al., 1989).

(B181) Le seuil pour les expositions aigués de grandes surfaces cutanées est d’environ 20 Gy.
L'étalement de I'irradiation diminue I'effet et & un débit de dose de 0,4 Gyh ™! aucune alteration
aigué du tissu n'a été observée avec des doses totales d’environ 100 Gy (Hopewell,

communication personnelle).

Effets tardifs
(B182) L'atrophie du derme et les lésions du systéme vasculaire (y compris la télangiectasie)

sont les principaux effets tardifs des expositions aigués (Reinhold et al., 1989) ainsi que des
expositions chroniques provenant de rayonnements a energie de modérée a ¢élevée. L'atrophie
du derme détectée comme une induration de la peau, un détriment mineur, peut s¢ produire 4
des doses inférieures au seuil de I'altération aigué de la peau et pourrait donc étre consideree
comme P'effet limitant. La profondeur appropriée pour définir la dose pour ces edets varie par
conséquent entre 300~500 um (voir NCRP, 1989b).

(B183) Avec des expositions fractionnées (chez 'homme) la dose seuil pour la télangiectasie
et P'atrophie du derme qui apparait 5 ans aprés l'irradiation est d’environ 30 a 40 Gy. Ces Joses
peuvent étre comparées aux limites de dose annuelles actueiles de la Coramission qui
correspondent 4 une dose sur toute la vie d’environ 20 Gy.

Effets des rayonnements provenant de particules radioactives (“chaudes™)

(B184) La particularité des expositions par des “particules chaudes” est que des doses tres
élevées peuvent se produire sur une trés petite zone. Le nombre des cellules impliguees est si petit
que le risque d'inductior du cancer est considéré comme mineur (NCRP, 1989b). La lésion d
considérer est 'ulcération ou I'altération avec infection ultérieure conduisant a I'uicératon. La
dose seuil pour les particules inférieures ou égales 4 1mm est estimée & 70 Gy mesurés sur une
zone de 1.1 mm? ou environ 1 Gy moyenné sur 1 cm? délivrée & une profondeur de 100-30 um
(Hopewell et al., 1986). Cependant, en-dessous de 250 Gy les ulcéres sont passagers et durent
moins d'une semaine. Avec de telles doses, on peut détecter un érythéme sur une zone plus large.
D'autres estimations (NCRP, 1989b) basées sur le nombre de particuies béta émises a partir de
la source (qui est & peu prés indépendant de 'énergie béta) suggérent des valeurs dz seuil, tout au
moins pour des ulcérations plus graves ou plus persistantes d’environ 10*° particules ou Bq sec.
Ce niveau d’émission correspond & une dose d’environ 5 Gy a 100-150 um, lorsqu'slle est
moyennée sur 1 cm?, C'est a dire un seuil un peu plus élevé que les valeurs proposees ci-dessus

(Hopewell et al., 1986).

B.10.3. Effets stochastiques

(B185) Deux types de cancers de la peau, I'épithélioma baso-cellulaire et I'épithélioma
spinocellulaire ont été associés a I'exposition aux rayonnements ionisants. Pour l'instant, la
preuve de I'association entre les rayonnements ionisants et le melanome, le type de cancer
¢pidermique le plus malin, n'est pas concluante. Le rapport entre les épithéliomas baso-
cellulaires et les épithéliomas spinocellulaires observé dans des populations caucasiennes
exposées uniquement aux rayonnements ultra-violet (RUV) du soleil est d’znviron 5:1 mais
pour celles qui sont exposées 4 des rayonnements jonisants il est de 10: { ou plus. La mortalité
par cancer de la peau est trés faible ; pour I'épitheliome baso-cellulaire il peut étre aussi faible que
0,01% comparé i 1% pour I'épithéliome spinocellulaire.

(B186) Le risque d’excés de cancers de la peau induits par rayonnements ionisants est
influencé par I'exposition aux rayonnements UV et dépend du degré de pigmentation de ia peau.
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Le risque le plus grand se trouve chez |
es PRSP
en étant l'albinisme. Il y a un rapport g::l:?x[slal;:stzii!:"zli'l:E - tcx’u ttres clair, l'exemple extréme (B191) L’estimation de risque de cancer mortel calculée a partir du modéle de risque relatifa
différentes races. Le risque de cancers de la auiadf 1tes de{alcc: sur un facteur S0 entre les été préferé, c'est a dire 2x 107 Sv ™!, et sa valeur est utilisée précédemment dans cette annexe
personnes de race noire. Les estimations de pe 4 10-Induits ou ngturels est faible chez les (paragraphe B110 et Tableau B-17). La dose doit étre évaluée a la profondeur de la couche des
nsques donnees ic1 s'appliquent aux Caucasiens. I| cellules basales qui varie de 20 4 100 ym suivant les parties du corps.

est bi L . . o .
cxpznc’u s:; nefzsaxrc de separer les estimations de risque faites pour les zones de la peay
sees solell comme la téte et le cou, et pour celles telles que le tronc qui regoivent

beaucoup moins de rayonnements UV
csz(?llszc) cl!;;ﬁl»:‘qgncc d'épithég_)ma baso-cellulaires, supposés étre dus aux rayonnements UV B.11. Resumé des Estimations de Probabilités d’Effets Sanitaires
) rsonnes souffrant du Syndrome des Cellules Basales Névoid '
patients ne sont pas : ) . oides (SCBN). Ces _ Période Modes
Pas plus sensibles 4 la mort des cellules causée par les rayonnements ionisants, ' Effet Population d’exposition d'exposition Probabilité

mais 1s présentent une forte susceptibilité 4 I'induction des cancers par les rayonnements

lomsan[s, dans l“ zones dc ‘xau cxposecs ou plotegxs dcs layommcn[s U V . . Effets mentaux 8e-15 maine Dose élevée, a 30 pomnt de QI Sv
(8188) Jusquc reccﬂlmcul. [0} (o] v cance |
N . 9 . Réduction d"(” ‘
a na pas bsc (- d lnductlon @ ncers pour dm dom ! i |

Rayonnement i faible TEL

inférieures a i Y :
bcaucou;SpT uls(:' Ct;))l!. mais de noll;\;'ells données indiquent un excés de risque pour des doses | de gestation débits de dose
aibles, peut-étre inférieures 4 1 Gy. La relati ; : eleves
. e . ion dose—effet dépend de la pré
Ou non d unc cxposition aux rayonnements UV. Les données, bien qu'in PC le presence Retard mental grave Foetus 8e~1Sesemaine  Dose élevée. 3 40 x 1077 pour | Sv
un modéle de risque relatif, mais le choix de ce modél ’ qu'incompletes, suggerent de gestation débits de dose
risque. ’ modéele peut aboutir & une surestimation du - éleves
] . ) Heréditaires
B.10.4. Estimations de risques Effets héréditaires, Population Toutes les Dose faible. 1.0x 1077 Sv™’
B189 a i B séveres, y compris entiere genérations a faible debut
aui ) La fMucpce'dx cancers de la peau est proportionnelle a la surface de peau exposée . les maladies de dose
r;xyonncrgcnts lonisants ainsi qu'aux rayonnements UV. L'estimation de risque absol S multifactorielles
pour la peau du corps exposée aussi ; D
cn?, est de 6.7 x 1 P} SXposee aussi aux rayonnements UV, pour une surface totale de 3.000 3 Cancer
ourf 2o X2V personnc-an-gray. Pour la peau protégée des RUYV, représentant une AT Cancers mortels (total) Travailleurs  Durée de vie Dose faible, 40x107Sv™!
urface togc d’environ 15.000 cm?, ce risque est estimé 4 2,0 x 10~* par personne-an-gray. Le <5 A faible debit
nsque total est estimé 4 8,7 x 104 ' ke ' de dose
R ’ par personne-an- uan .
exposee & des rayonnements ionisants (Slp)f)re 1990 gray quand loute ia peau du corps est I Cancers mortels {total) Population Durée de vie Dose faible, 50x 107 Sv!
(B190) Les risques ont été estimé . ’ )j Co générale a faible débit
rayonncmeats UV nt été estimes en ajoutant les risques des zones exposées et protégées aux = de dose
ats UV, en moyconant les risques pour les deux sexes, et en supposant une mortalité % Cancer mortel (dans des Travailleurs  Durée de vie Dose faible. Voir tableau B-17
par cancer xlndun de la peau de 0.2%. On ne prend en compte aucun facteur de réduction d organes) donnes PP o debt
nisque pour les expositions prolongeées bi , ; . ndu - générale de dose
ien qu'une telle réduction soit trés probable. Les ri N
moyens de cancers pour la "organis ; s probable. Les nisques |
sont présentés dans f::oT bl peau de lor sme ?nuer durant toute la vie active de 18 4 64 ans . Peau (mortel) Durée de vie Doses élevéesou 2x 107 Sv !
(CIPR, Tableau 10 ableau B-24. Ils ont ét€ pris du rapport du Groupe de Travail surla Peau faibles, 3 debit
’ , en préparation) dans lequel les estimatio i : de dose faible
Ny - ns de risque son s
toute une vaneté de circonstances. s t données pour g Ensemble du détriment pour la santé Durée de vie Dose faible, Voir tableau 8-20
v (dans des organes donnés) 1 faible débit
- de dose
Tableau B-24. Risque absol ; . pd Facteurs de pondération
sq_mdm( delll:;eizcl]ue relatif du cancer pour les tissus Paragraphe B120
Pr e e Rayonnement & TEL élevé . _
obabilité (1077 Sv ") | Les cancers et les risques héréditaires sont les mémes que pour les rayonnements a faible TEL si on utilise
: . un wy pour évaluer les doses équivalentes ou les doses efficaces.
Freéquence Monrtalité ; " Voir le texte
Modéle de risque absoluy 2.3 principal pour les
: : . 0,005 P .
Modele de nisque relatif ! : valeurs de wy,
= ! 58 0.02 : Tableau |
' Vie active de 18 2 64 ans. Radon:
Mortalité basée sur un rapport de fréu :ence de §:1 Cancers pulmonaires Travailleurs Durée de vie (1= x 107 WLM !
i y (3-10) par ihm ™"

pour les cancers des cellules basales (0,01% de mortalité) mortels

par rapport aux cancers i cell
léalite). cellules squameuses (1% de
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(Cl1) Cette Annexe examine le concept de risque et les fagons de quantifier les différents
aspects d’une situation potenticllement nuisible. L'accent est mis principalement sur la
probabilité d’effets graves ou léthaux dus aux rayonnemeants, en particulier la mort par cancer,
et sur les indicateurs de la gravité de tels effets.

(C2) Dans cette annexe, le calcul du risque de mortalité par cancer est basé sur les coefficients
de risque primaires cités dans le rapport du Comité Scientifique des Nations Unies sur les Effets
des Radiations Atomiques (UNSCEAR 1988), et sur I'application soit du mode¢le de projection
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en fisau o . . .
et Les valars s inicateurs du sheie om ot aepcalsimpl ecisdans
oxte | ' it ‘ ' ¢ (non sculement la probabilité attribuable de déce
Sk st e i e s st o do s n oo g s
ik t de car: u mographiques comme les taux de base de
o ; ;z:;:std;ox:::r(t;lslte generale par age. L mﬂucncc de ces facteurs sur le risque dic:::cc:g
Hitondult pour sécczirgan;s donnés au sein de populations ayant des caractéristiques
ot hypo[hyé < ans vl{\nncxe B. Dans l'@nncxc C, les calculs ont été faits pour une
B amion Wypothét rcs;m:,l uti lzant pour dn' raisons de simplicité, les données japonaises
valuations du e n:) mti:: atladlcsrdc mortalité suédoises. Les résultats sont trés proches des
e i Fsdue o e Agncxe B. Les tableaux récapitulatifs et les diagrammes
S s differents in él:sagcu;s cnv1sagc:3blm pour le risque lié 4 I'irradiation, peuvent alors'
onclusirs Comme doanécs el ;sc dans I'approche multi-critéres requise pour aboutir aux
maires sur osquat lcicalc!pla. ous fappclons au lecteur que les coefficients de risque
primaires sur lesqu culs sont ba§cs sont entachés d’une grande incertitude. Au regard d
rtitude, l'influence des paramétres démographiques est négligeable. s

C.2. La Signification du Terme Risque et les F accons de PExprimer

C3) Dan icati bce
tcr(mc Z ris:u : "l?o:r:lel?:zl: pr eo:dcntcs, et pour plus de simplicité, la Commission a utilisé le
les cancen 3 o fataylc m );mcde probablhtc' d' un dpmmagcéla santé (principalement pour
domainc de la protection radi ? que. lo o heict.:htaxrcs graves). Cependant, cn dehors du
celle couranto ot aon ra (le c;glquc, le terme nsquc" a plusieurs autres significations, dont
indésirable se rélerant & I ois  In noobatit ot oo urs: & savoir la mesace d'un événement
dernier cas, squen oo roxs a la probabilité ci aux caractéristiques de I'événement. Dans le
réacteurs. T “riscure” oo ggn?r‘a]lue syncl)’nyu%e de dangt-:r", En ce qui concerne la sécurité des
Cest-audive, le produn do cr;e;t. espérance math'cmaUquc de la conséquence indésirable
entre les significations du tc::'rt;::?‘ " ltlxnf e ” e oo de ey mement. Les diﬂ'ércncw'
cntrcc ies diseiplines scicmiﬁqucs,nsq ¢ ont cree une confusion considérable dans les échanges
4) Si T ; - , .

@ fcté)dis lrzzcl;:t;::t:c;adcﬁ:nuons précises dg terme "‘risquc", comme dans le domaine de la
devient une grandear uan!:'stae:s recommandations précédentes de la Commission, e risque
unite. Cette it seraqsans ld ative qui peut étre caractérisée par une valeur exprimée dans une
dimension si e risque ou l'esm')cnsxon st pa'r risque on entend probabilité, mais elle aura une
plus en plts géatraioment 1 pérance mathématique d’une conséquence. Cependant, il est de
décrire une “tuntion s s au r:njs3 quune approche aussi restrictive du risque ne permet pas de
Gutilicer o tom “risque('l’ : .Dansde nomb}'euses branches de I'analyse des dangers, on évite
indiquant plus directement | erandeun biatiots trop specifiques et l'on préfére des termes
contiquence ¢t -espéuan c:s rﬁra:c‘icuq aucluclle.s on s'intéresse, par exemple, “probabilité™,
conséquence. Le terme “risque” " cmlat,q?c (qui est un synonyme pour la moyenne) de la
possible d'inclure dans lcqco peut : ors étre uullsc.avcc sa signification usuclle, et il est ainsi
dimensions plus facilemen; ncc%t e risque plusieurs des dimensions qui, ajoutées aux
Cos dimemeions aoyemen quanti ablcs..xnﬂucnoan les décisions sur I'acceptation du risque.
conséquence soit nouvfl]c oc: ?::zzllfcr? fait que le risque soit impos¢ ou volontaire, que la
son apparition. , mais aussila gravité de la conséquence et le moment de
qu(uC:c) ;; L g:u:ettx;:; ccz:le sngmﬁmnqx} plus lalfg? du terme, le “risque” est plutdt un concept
e Fischho'ﬂ' e c}ulgpuxgc aussi étre consxqcrc comme une grandeur multi-critére. Celaa
al (1984) a proposer ce qu'ils appellent une représentation “vectorielle”

pour décrire globaleme
représentation multi-critéres, on retrouve
probabilites, et les ampleurs de conséquences définies,
critéres qui ne sont pas aussi facilement quantifiables. Les choix dans les comparaiso

sont alors a faire a partir d’'une analyse multi-critéres.

consistant a utiliser systématiquement le terme
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nt ume situation a risque. Dans les différents c¢léments de cette
chacun des critéres quantifiables, comme les
mais aussi des hiérarchisations des
ns de risque

la Commission a décidé d’abandonner la pratique
“risque” dans le sens de probabilité, cile s'est
appliquée a utiliser le terme plus propre de “probabilité” chaque fois que cela était possible.
Cette option est de nature a réduire I'ambiguité associée aux descriptions des probabiiités et des
conséquences, et 4 faciliter la compréhension des recommandations aux agences reglementaires
et 4 d’autres organismes chargés aussi des risques non liés aux rayonnements. Dans ce rapport,
I™estimation du risque” n’est donc pas nécessairement synonyme d'estimation des prooabi-
lités”, mais elle peut se référer  des estimations sur d'autres aspects du risque, par exempie, sur
la nature et la gravité des conséquences redoutées. Le “risque de décés™ peut renvoyer soit ala
probabilité de décés attribuable a une exposition aux rayonnements définie, soit i la densite de
probabilité de I'dge au décés attribuable (voir paragraphe C26) soit eafin 1 des indicateurs
comme la réduction de I'espérance de vie. Dans de pombreux cas cependant, en l'absence
d’ambiguité ou si la signification exacte du mot n'est pas importante, i¢ terme commode
“risque” est toujours utilisé, par exemple, dans des expressions telles que “acceptation du
risque” ou “risques dus a Iirradiation™. -

(CT7) Les notations et les grandeurs utilisées dans cette annexe différent légérement de celles
de '’Annexe B et de celles utilisées dans les textes démographiques et épidémiologiques. Alnsi le
concept de “taux de probabilité de décés™ a été préféré au “taux de mortalite”. Dans ce cas
particulier, le choix tient 4 ce que les taux doivent étre intégrés et que I'intégralle qu'utilise la
Commission est la probabilité de déces attribuable sur la vie entiére. estimée pour un individu
moyen, plutdt que le nombre de déces observés ou attendus pour 100.000 personnes. Puisque la
Commission utilise la probabilit¢ comme un aspect du risque, eile a choisi d’uuliser une
représentation probabiliste dans cette Annexe ou differentes fagons de décrire le isque sont
examinées. Cependant, afin d'aider le lecteur, des références aux présentations correspondanies
de I'Annexe B sont données lorsque cela est approprié.

(C8) Pour ce rapport, la Commission s'intéresse princip:

(C6) Consciente de cette evolution,

alement a deux grandeurs:

P,=1a probabilité de chaque effet attendu (i). L'effet devra étre spécifie, par exemple,
cancer mortel ou cancer curable, dommage héreditaire grave, ¢ic;

W,=1la conséquence sachant que I'effet est apparu. La conséquence peut étre décrite de
diverses fagons, en décrivant la gravité de I'erfet et la fagon dont il apparait avec ie
temps.

(C9) L'espérance mathématique de la conséquence, équivalente a la conséquence moyenne

est:

W=ZP|VV|.

Lorsqu'il est pertinent de se contenter d'une moyenne, cette grandeur est parfois utilisce comme
indicateur unique pour exprimer le “risque”. Dans le cas d’une exposition collective, c'est-a-dire
avec un nombre important de personnes, N, exposées dans la population, 'espérance
mathématique n'est pas éloignée d'un résultat observable sauf si la probabilit¢ individuelle de
dommage (p) est trés petite. Si la conséquence possible pour chaque individu est évaluécaw=1
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en cas de dommage, I'espérance sera:

W:/V"\_}=4V'{p'w)=1V'p.

En incluant erati ité
Comm.‘ssjz nt;gz plondcratxon'pgr la gravité du dommage, cette grandeur a été utilisée
adiolosion (C;p‘;z no;r; ;1; detriment pour la santé dii aux rayonnements ou encore déuf::r .
mathénasinue (3 - 97 a). Ccpcnc’iant quand on s'intéresse A un individu I'espér ent
mathe L'u[msa[-o-z T:) n c'st pas un résultat “observable™, car les seuls résultats possib[r:s o
. 1on de 'espérance mathémati Jtar
g L ulisatio que masque dans ce cas le fait qu'elle est le ré
mayenns SO :So;ir:/tlsc g et w.dl"ar cxcmple,' p= 107 peut étre la probacllailité de Pc:fjs,:lt:;
do 3 0ms oans devic cause d'un cancer. L'esperance de réduction de la durée de vie est alors
(pmuqucmcm‘ o :;ie:ncw‘r,qn lozgunutcs. Cependant, la réduction réel le peut étre soit 0
: nviron ilité trés fai
iy ans (avec une probabilité trés faible) mais jamais 10
(C10) Laprobabilité ece K ¢
ch ;ﬁncgalb::r;lxtc de déces (telle qu.cllc_ est définie plus loin) peut étre considérée comme |
Gome gioncipal d sdu'n gp_p.rocl'lc multi-critéres du risque. Cette composante du risque s
s s o 5; s scr; c¢tailici. D autres critéres comme la morbidité, les maladies héréccliitaisc iy
rose ues pour | Cz;;:z,alcts ;I)crtcs cconomiques, I'anxiété et d’autres impacts sociaux s::t'
a cor . nt, les connaissances su j imité
e & cons ' 102 : I ce sujet sont trop limitées po
oot : o:sn:n?S poxgts. La Corpmxssxon utilise donc des approchc: simpliﬁéci :Juiemcgre
s onpiive s cr ::’cssq af ndde qudxﬁer cventuellement les conclusions qui pourrait en étf::ir:'é:
lue de déces par cancer. Un de ces composants supplémentaires du risque

des rayonnements, le ri ’ -
s , le nsque d'effets héréditai ina ,
principal, editaires, est examiné dans '’Annexe B et dans le texte

C3. Conveations sur les Risques Acceptables

(C11) Une sociéte i .
activité) coml:‘ri::cnzncss?issqti:s L}Itomquc. Toutes les activités humaincs (et méme I'absence
veaux tres faibles. Ccrtaincga i oien que de mombreux risques puissent étre maintenus 4 des
risques n'ont pas été réduits - (ma sont acceptées par la plupart des individus méme si les
correspondants, par exemple l;l:’l:ltl;l:iz l;:‘sc(i’rl::ii,;‘:;n ent Possibt:le]”. Cependant, les risques
ment accept N on automobile, ne sont é ire-
devraient gt:’ lrzsd':ittlsoppal:tlc‘::za d; pllus cn plus tendance & penser que les risques lf:ts) ::cc:ss::::s
pas acceptées, paroe gt los o Ou cela est raisonnablement possible. D'autres activités ne sont
que fes nisques associés sont considérés comme inconsidérément élevés par

lappoﬂaux bcncﬁccs qul muvcntc 1
n etre tires memes des Cﬂol ts raiso Hablcs dc leduc“on dcs
’ n

ﬁ(ClZ) Il semble qu'il existe une conventi
afin 'dc proﬁtc_r des avantages d'une société
inutiles ou faciles a éliminer (voir par exem
sont ces niveaux?

(C13) .Dc. npmbrcuscs tentatives ont été faites
pour un individu @lc “risque” n'étant pas souvent
nj;qug qui ne serait pas acceptable méme s'il o'y
(lc e limite dcpcnq indubitablement du mode d
l:o(;r:)mc pour Icslnsqucs pris volontairement) de

mmission, iti efe i
e amussion. :: nc:mdn(nqns de 'rc'fcrenoc pertinentes seraient la vie professionnelle et la vi

or g maire (;c qui est generalement considéré comme une société sire *

pport d'un Groupe d'Etude de la British Royal Society (1953) a conclu

&
ni

on o:jac:lc pour accepter certains niveaux de risque
T Femc, a condition que les risques ne soient pas
ple, Fried, 1970). La question qui se pose est: quels

pour fiéﬁnir une limite supéricure du risque
precisément défini), C'est-a-dire un niveau de
3 aucun moyen raisonable de la réduire. Une
¢ vie general et de la nécessité voire du désir
Prendre un risque;; par rapport aux objectifs de
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qu'imposer un risque professionnel correspondant de facgon continue d une probabilite de déces
de 1 pour 100 scrait inacceptable, alors qu'il a trouvé la question plus discutaple en ce qui
concerne une probabilité de décés annuelle de 1 pour 1000. Le rapport statue que ce dernier
niveau de probabilité pouvait “difficilement étre qualifié de totalement inacceptable st 'individu
soumis au risque connaissait la situation, jugeait qu'il en retirait des avantages commensur-
ablus, et comprenait que tout ce qu'il était raisonnablement possible de faire pour réduire le
risque avait été fait”. Cependant, la probabilité annuelle de décés n'est qu'un des critéres d
prendre en compte. Un certain nombre d’autres aspects sont envisageés ci-dessous.

(C15) Travis et al. (1987a, 1987b) ont examiné rétrospectivement comment les estimations
de risque de cancer pour la population générale avaient été utilisées par les agences fédérales des
Etats-Unis, dans la réglementation de 132 produits chimiques cancérigénes differents. Parmiles
indicateurs de risque qu'ils ont considérés, se trouvait la probabilit¢ individueile de déces
attribuable, calculée sur la vie entiére. Leur conclusion fut que toutes les substances conduisant
& une probabilité de décés par cancer attribuable sur la vie supéricure a environ +x 107°
semblaient avoir été réglementées sans tenir compte du coiit. Pour les probabilités individueiles
plus faibles, les substances dont la réglementation induisait des dépenses supéricures 4 2

millions US$ par vie sauvée, n'étaient pas réglementées, a une exception pres.

(C16) Les limites de dose recommandées dans la Publication 26 de la Commission (CIPR.
1997a) avaient été établies sous I'hypothése implicite qu'une probabilité annueile de décés pour
cause professionneile d’environ 103 pour les individus les plus exposés serait i la limite de
I'inacceptable. L'incrément de la probabilité annuelle de déces correspondant, pour les
membres du public a la limite annuelle de 1 mSv avait été sstimé a environ i07°.

(C17) La difficulté pour la Commission est donc que méme au cas peu probabic ou il serait
possible d'arriver & un accord sur un niveau pouvant étre considére inacceptabie pour
I'ensemble des risques qu'il est possible de maitriser, cela n’apporterait pas forcément de reponse
au probléme du niveau que 'on estimerait inacceptable pour les seuls rayonnements ionisants.
11 existe de nombreuses sources de risque dans la vie ¢t la question de leur cumui ne peut ctre
écartée, bien qu'il ne soit pas envisageable qu'un individu puisse &tre exposé simultanément a
chaque nuisance au niveau limite que les autorités pourraient imposer.

C.4. Le Risque de Décés

(C18) La probabilité de décés attribuable calculée sur la vie entiére a été utilisee par la
Commission au cours de précédents réexamens de la justification de différentes limites du
niveau de dose, et les risques dus aux rayonnements ionisants ont &té exprimés en “pourcentages
par sievert™. Cependant, la probabilité sur la vie eatiére de déces d’un individu est fixée 4 100%.
L'introduction d’une nouvelle source de risque ne changera pas la probaoilité de decés sur toute
la vie mais sculement la répartition des causes possibles de déces. Tout incrément associe a une
nouvelle source de risque est un incrément du “taux de probabilite de déces™ 3 chaque age, 3
condition que lindividu soit en vie d cet age (il sagit donc d’un taux de probabilite
conditionnelle).

(C19) Pour un individu quelconque, le taux de probabilité conditionnelle de déces toutes
causes confondues, (par “conditionnelle” on entend que I'individu est en vie & chaque dge u),
peut généralement étre décnit par I'¢quation de Gompertz-Makeham (Gompertz, 1823,
Makeham, 1870):

Goluy=Ac®*+C

ot u représente I'age et ou A, B et C sont des paramétres qui peuvent étre estimes a partir de
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;z:,t:llées de T,‘orr:ca]sité {ilAfa:t' garder a l'esprit la distinction entre la probabilité de décés dans une
e—qu saurait depasser 100%—et la “probabilité par an,” cest-a-di *
Prog;blluc", qui dépassc 100% 4 des ages trés éleves). par an.” cestdrdire le Mtaux de
ang ; S:U:Jnac; :ﬁf;smon §elog un scéua:io défini (par exemple, débit de dose constant de 18 4 65
un increment conditionnel du taux de probabilité, lié a r
correspondante, dp/du, par rapport au taux de base dans la pogulation: e 8l soure

G(u)=Gy(u)+dp/du
Ceci correspond a I'expression notée:
Ip.ao(@)=qo(a)+ L ()]

gf/x:jsul :1:[::; fc(zﬂaral\: B78)': A partir de cet incrément, un taux de probabilité non conditionnée
, cul¢ une fois qu'une date de référence (un dge) a été defini "ige
au commencement de la période d'exposition (voir et hymortiae
: emet paragraphe 24). Sous cette hypothése i
possible de définir un ensemble de grandeurs pouvant étre utilisées pour exprimgcl)c “::qltlx:“‘t

C.4.1. Taux de probabilité conditionnelle de décés (dp/du)

dp}fi l;u&‘anzzcoxzﬁr: ograndeur ayant un intérét est le taux de probabilité de décés radio-induit

, U une pratique est censée induire sur le dela vi 'indi :

B Supposant aue s b g ol . reste de la vie de l'indivu exposé.

E : est connu en fonction de I'age, cett i€

étre calculée & partir des relations dose—ré i ¢ ralecs (cluvant don by

sle 101 reponse qui ont €té postulées (i -
surClc;szpenodcs de latence minimum, les durées des platcals(o etc.) fncluant des hypothéses
or (() babi)lignc oicdsitgaonrz:ﬁ:u: }trn-pératifs de la protection radiologique est que ce taux de
i oit étre maintenu 2 un niveau acceptabl fai
expression, le terme “conditionnelle™ est utilisé P fait que | S oihine et
et et T ool s¢ pour marquer le fait que I'hypothése est que
. ges (1) pour lesquels il est défini. 11 i
doit étre maintenu 4 un bas niveau, I'incré s ova valowt s g =
. , 'incrément absolu dp/du, o al i

a ent al p/du, ousa valeur relative (dp/du)/G (u).

sa:ss; ;ia[;s;r:g:z;: )c/ch u:s;):s;:; ?:c t]ous. les impératifs qui s’appliquent 4 cette gr;nﬁ/eur)ﬁcrg:l)t

’ S ° us les ages concernés. On peut dé

d ) : peut démontrer que, pour |

) ;;p;}xct:;r; gsu: l6(o)n a;:lesut rcr;comrcr ¢n pratique, le maximum de (dp/du)/G?, (u)i‘ofseisv?:gz
il ' » quel que soit le modéle de projecti iti iplicatif, utilisé

dans I'évaluation (cf. Tableaux C4a et b et Figure 2-71). ton sdditif ou multiplicadf, utitis

C.4.2. Taux de probabilité non conditionnée de décés (dr/du)

e ’((ggi)ml;nuélc:émcm du taux de probabilité conditionnelle de décés, dp/du, associé a

exposit cmiér:ccsaoifoc dom.xcc, ne permet pas'lc calcul de la probabilité attribuai)le de décés

robabii clc.O%rs u;nl(:?ssno? Dest pa; bornée faute de limite d’intégration bien définie. La

: ' ' 1c enticre attribuable d une source considérée doit donc & ulé

'Y . e . c [
20;:::[1: l:ilc; rl:;::?;'etr'n;u tgu}; de probabilité non conditionnée de décés dr/du qcuir i)i:l::] ::
tite d'atteindre chaque dge (1) en considé 1 ilité de décé

Femsemble dos casnn. gy eindre siderant la probabilité de décés pour
s ' »due rayonncments ou non. L'incrément du taux de probabilité

:(r):g;t;)l?t:cz:s::iv;::o:uln de lsmcrcment du taux de probabilité condilionncllfdp/dulpl;i T::

ige S(T . - :

P encars S o 8¢ S(T, u) qui prend en compte lincrément du risque aux ages

dr/du=S(T, u)- (dp/du)

Cett -
ette grandeur est notée Lp.a, (@) hy s, (a) dans I'Annexe B (voir paragraphe B78), bien que
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dans cette expression A, soit la date de I'exposition dans le cas d’une exposition unique. alors
que T a une signification plus générale (voir ci-dessous).

(C24) La probabilité de survie modifiée S(T', u) est liée a I'age (7) & par:ir duauel la survie est
calculée. Par conséquent T doit étre défini. Le choix de T est évident dans le cas d’une exposition
unique, auquel cas T doit &tre I'dge au moment de I'exposition (T= A,). Cependant, dans ies cas
d’exposition prolongée (par exemple de 18 a 65 ans), le choix est moins évident. Dans ce
document on a décidé que T serait I'dge au début de la période d’exposition. L'incrément du
taux de probabilité non conditionnée de déces (“exprimé” ou “a priori") peut alors étre caicuie

comme ci-dessus.

C.4.3. Probabilité de décés attribuable sur la vie entiére (R)
(C25) La probabilité de décés attribuable sur la vie entiére (R), peut étre calcuiée comme
I'intégrale de I'incrément du taux de probabilité non conditionnée de déces:

T

R= J.m (dr/du) du

C.4.4. Densité de probabilité de I'dge au décés

(C26) La probabilité de déces attribuable sur la vie entiére ne donne pas d’indications sur
I'age au déces. Elle représente simplement la probabilité de décéder d’un cancer due 4 une cause
particuliére plutdt que de décéder de n’importe quelle autre cause. Une information un peu pius
compléte est contenue dans la description de la variation de dr/du avec 'dge. C'est la densité de
probabilité de I'dge au décés, normalisée de facgon a ce que la surface délimitée par la courde ne
soit pas |'unité mais la probabilité de décés attribuable sur la vie entiére (voir Figures C-3, C-4,

C-9 et C-10).

C.4.5. Perte moyenne d'espérance de vie en cas de décés radioinduit (¥)

(C27) Connaissant le taux de probabilité non conditionnée de décés attribuable sur la vie
entiére dr/du pour tous les dges, et 'espérance de vie normale en fonction de I'dge, il est possibie
de calculer 1a durée moyenne de vie perdue, (), dans le cas d’une mort due a i'irradiation. Les
deux valeurs, la probabilité de décés attribuable sur la vie entiére (R), et la durée moyenne de
perdue (Y) si Iirradiation cause le décés, sont les informations minimum nécessaires pour

caractériser I'excés de “risque”.

C.4.6. Perte d’espérance de vie (AL)

(C28) 11 est aussi possible de calculer la perte d’espérance de vie, C'est-a-dire V'espérance
mathématique (AL) de la durée de vie perdue pour des conditions d’exposition particuliéres. 11
s'agit simplement de:

AL=R'Y
C'est-a-dire le produit de la probabilité de décés attribuable sur la vie entiére et de la perte
moyenne d'espérance de vic en cas de cancer radioinduit. Dans la mesure o4 Rest < & 1, cette
espérance mathématique ne donne pas beaucoup d'indications dans des calculs individuels et
peut méme étre trompeuse car elle peut étre interprétée a tort comme une réduction de vie qui se
produirait si I'événement se produisait. En réalité, si R est petite, ia valeur la plus probable de la
durée de vie perdue est zéro, et il existe une faible probabilité, R, que cette pertesoit Y. La valeur

“moyenne” AL ne s'observera donc jamais.
(C29) Cependant, dans les cas d’exposition collective la situation est différente. Dans une
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cohorte de V individus (N> 1/R), un nombre d'années de vie perdue N-AL (par exemple en
personne-an) est une observation trés plausible.

C.4.7. Probabilité et effet de ['dge

(C30) Il existe une autre possibilité de représenter 'espérance de vie perdue dans le cas ou
I'on s'intéresse a un individu. Le changement du taux de probabilité de décés spécifique a I'dge
peut étre décnit comme équivalent a un vieillissement dans la mesure ou I'accroissement du taux
de probabilité est égal 4 celui d'un age plus avancé. En ce qui concerne le taux de probabilité de
déces, ce “vieillissemnent™ est du méme ordre de grandeur que I'espérance de vie perdue, mais i
varie avec I'dge parce que I'incrément du taux de probabilité dp/du varie aussi avec I'dge.

C.5. Le Taux de base de Probabilité Conditionnelle de Décés (Gy(x)

(C31) Le taux de probabilité conditionnelle de déceés, toutes causes confondues, est a son
minimurm pour I'dge de 10 ans, avec une probabilité de décés dans I'année d’environ | & 2 pour
10,000 dans la plupart des pays industrialisés, bien qu'elle puisse dépasser 1 pour 1000 dans les
pays en voic de développement.

(C32) Dans de nombreux pays, une pointe autour de I'dge de 20 ans semble révéler un
comportement de prise de risque chez les jeunes, particuliérement chez les garcgons. Au-dessus
de 30 a 40 ans, le taux de probabilité de decés double environ tout les 7 ans, c’est-d-dire qu'il
augmente d'environ 10% par an et il atteint 'ordre de | pour 100 par an a I'dge de 60 ans, voir
Figure C-1. Dans les pays industrialisés, les taux de mortalité par age ont considérablement
diminué depuis le siccle dernier grice & un certain nombre d’améliorations comme le
développement de I'hygiéne, 'amélioration de la qualité de 'eau et des meilleures conditions de
vie et des progres dans le domaine de la médecine et de 1a santé publique (Statistics Sweden,
1969, 1988).

(C33) On peut supposer que toute nouvelle source de risque justifiable, et dont la protcction
est optimisée, cause un risque qui peut étre considéré comme acceptable pourvu que les taux de
mortalité par ige, pour les personnes les plus hautement exposées, n'augmentent de fagon
significative 3 aucun age, et que tout risque existant peut étre considéré comme acoceptable s'il ne
contribue pas de fagon importante a un excés des taux de mortalité par dge par rapport d ceux
des pays ou des régions généralement considérés comme “sdrs™. Cependant, I'état des lieux en
matiére de santé publique, que reflétent les statistiques est de peu d'utilité pour fonder une
limitation pertinente du risque individuel. [l faut aussi garder a 'esprit que la justification d’une
source ne se déduit pas forcément de risques individuels suffisament faibles pour étre acceptés.

(C34) Si une nation veut contrdler I'impact total d’un certain nombre de sources de risques
nouvelles ou en développement, le choix nécessaire des niveaux des limites applicables a chaque
source ou pratique, y compris les pratiques utilisant des rayonnements, est un probléme qui
dépasse le domaine de la protection radiologique. Le choix de chaque limite de risque (par

excmple, les limites pour la probabilité de décés attribuable sur la vie entiére), y compris celles
concernant la protection radiologique, fait toujours appel 4 des considérations subjectives, en
plus des données scientifiques. D’autres impératifs comme les comparaisons avec la variabilité
normale du niveau d’exposition aux sources de rayonnement naturelles et non controlables ou
la necessité de maintenir une marge de sécurité par rapport aux niveaux de dose causant des
cffets déterministes, peuvent trés bien déterminer la limite de dose appropriée (mais non la
Justification de la soirce) dans une fourchette plus étroite que ne le ferait un calcul incertais d
partir d'une limite de risque choisie quelque peu arbitrairement.

(C35) Méme siun consensus sur un niveau de risque de reférence et sur le calcul de la limite de
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C.6. “Coefficients de Risque” Primaires

A . “ sque”,
(C36) Lorsqu'une dose de rayonnement est délivrée, elle entraine un “engagement de risq
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c'est-a-dire qu'elle entrainera I"'augmentation du taux de probabilité de décés par cancer, dans le
futur, aprés une période de latence minimum qui peut aller de quelques années pour la leucémie,
a des dizaines d’années pour d’autres maladies malignes. Une évolution du taux de probabilité
de déces par dge n'apparaitrait donc que tard dans la vie, quand le risque de décés di a d’autres
causes est lui aussi plus élevé. Le risque engagé par une dose de rayonnement regue i un dge
donné ne peut donc pas étre ajouté au niveau de base du risque a cet dge. Ceci est différent de la
mort par accident qui se produit généralement au méme dge que I'événement considéré.

(C37) En cas d'exposition interne, une partie de la dose réelle (la dose efficace engagée) peut
parfois étre délivrée longtemps aprés l'incorporation de la substance radioactive. Cela retardera
encore plus I'expression reclle du dommage.

(C38) Un accroissement du taux de probabilité de déces par cancer (dp/du) ne se manifestera
pas avant une période de latence minimum, comptée a partir du moment de I'exposition au
rayonnement. Deux modéles ont été utilisés pour décrire I'excés du taux de probabilité en
fonction du temps. Dans les modéles simples, “additif” ou “absolu”, I'excés du taux de
probabilité dépend de la dose mais non de I'age. Dans la version la plus simple du modéie
“multiplicatil” ou “relatif”, I'excés augmente avec I'ige en restant proportionne! au taux de
cancer général. On admet maintenant que le modéle multiplicatif est le micux adapté aux
observations épidémiologiques (voir Aanexe B). Cependant, le modéle additif est aussi utilisé
dans cette Annexce, a des fins de comparaison, car il était utilisé en 1977. La différence entre les
deux modeéles est illustrée dans la Figure C-2.

(C39) Les calculs de cette Annexe ont été effectués & partir de “coefficients de risque
primzires” présentés par le rapport UNSCEAR (1988) et notés Ky , et Cp o, dans I'Annexe B.
Ces cocfficients sont rappelés dans le Tableau C-1. Pendant la préparation de cette Annexe
d’autres estimations de risque sont devenues disponibles, il s'agit par exemple de celles du
rapport “BEIR-5" (US National Academy of Sciences, 1989), et les estimations faites par le
Comité 1 pour I'Annexe B. L’Anncxe B démontre que les écarts associés aux différentes
hypothéses démographiques sont faibles. Les calculs de cette Annexe donnent des probabilités
de décés par cancer attribuable sur la vie entiére pratiquement égales aux probabilités de cancer
mortel aprés une irradiation faible TEL, a débit de dose faible et a dose faible, délivrée a la
population généralz (5,107* Sv~! telles qu'elles sont estimées dans I'Annexe B. Pour ces
raisons, les différents critéres de risque présentés dans cette Annexe peuvent étre considérés
comme représentatifs du risque de cancer total. Ils servent un double objectif, illustrer les
différentes fagons par lesquelles “le risque de décés™ peut étre retracé, et fournir les données de
base pour une approche multi-critéres de la sélection des limites de dose.

C.7. Augmentation du Taux de Probabilité de Décés aprés une Dase Unique

(C40) L'augmentation du taux de probabilité de déces conditionnelle par dge (dp/du), aprés
une dose unique et  différents dges peut étre estimée a partir des coefficients de risque primaires
utilisés par 'UNSCEAR. Le taux non conditionné (dr/du) peut alors aussi étre estimé, ainsi que
son intégrale et la probabilité de décés attribuable sur la vie entiére, peut étre calculée.

(C41) Les résultats sont entachés d’'un méme niveau d'incertitude que ceux des coefficients de
risque primaires, Le mérite de cet exercice est de mettre en avant des caractéristiques des
differentes conséquences des deux modéles de projection. Les résultats des deux situations
d’exposition les plus pertinentes sont résumés dans la Figure C-9 (voir Section C.8).

C.7.1. Evaluation basée sur le modéle additif
(C42) L'evaluation basée sur le modéle de projection en risque additif est trés simple. La

1
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Fig. C-2. Mustration des deux modéles simples de projection. Les figures (all ctr(b) rep;m:;z:é;ch;n::ggc::;:té:
déles utilisé ; la figure (c) indique les [ormes de
modeéles utilisés pour les caiculs dans cette Annexe; la ¢ s de co. e ey e
- ¢ali é it le: I'exces du taux de probabilite conditionneile | »
hypotheses plus réalistes. (a) Le modéle additif simpl L i ¢ o onnel c deves puc
¢ i iati rtionnel a la dose, mais il ne s'sxpnme quap:
cancer) apres unc dose d lrmdlqtlon unique, D, est supp")sc“propo o 3 o e oy smprc. Mexoas du taux
eni latence el sur unc période de temps finic, appelée “plateau”. (b) ¢

periodedelare de probabiliE’: suppos¢ étre proportionnel au taux de base de deces par cancer, B(u).

période de latence minimum adoptée par 'UNSCEAR est de 2 ans pour la leucémie et ?e 1 0 ans
pour les autres cancers. L'UNSCEAR a adopté une longueur plz}lc:.au ‘c'ic 40 ans pour lg c':\lu.zmlxc
et d’une durée indéfinie pour les autres cancers (“autr.es qQue leucémies ).‘I:a forme g;:nc‘r.l e ec Sa
variation du taux de probabilité conditionnelle de deces '(dp/d‘u) avec I'dge, pour les hommes,
¢ délivrée en une dose unique est représentée dans les exemples des Figures

s U o avec un FEDDD (Facteur d'Efficacite de

C-3(a) et C-¥(a) pour une exposition a 5 et 35 ans,
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D . .

c ;s;“g::a (:;cDeblE'ldc' Dose, voir Annexe B) de 2. La discontinuité est due a 'hypothése

Simplificatri :,u?’:r:( rlxci zll pas de nsqllxe pendant la période de latence minimum, et quele n'squé

ongueurs plateau adopte i n'est évi as réali

ufira aux objectts do cong Anncx;: ' optees. Ceci n'est évidemment pas réaliste mais

cof)(;i?;nl;lzs dF 1gdt{re§ C-3(§) et C-4(a).illustrent aussi les variations du taux de probabilité no

conaiionne ¢ ¢ deces (dr/du) avec l'dge, pour des exemples d'exposition 4 S et 35 ans Lmn
ouvant en-dessous des courbes de dr/du représentent la probabilité de dccw

(a)
| Taux de probabilité de décés attribuable

% par Sv et paran MODE
03 LE ADOITIF
SEXE MASCULIN
Exposition @ Sans
02
0.1 |- Leucémie
dr/du
o EEEEES3888@11111 l
50 100 ans
(b) age

Z&l.u;bde probabilité de décés :
| attribuable ; MODELE MULTIPLICATIF
SEXE MASCULIN

Exposition d S ans

0.5

% par Sv et paran
04} dp/du

03}
dr/du
02
0. Leucémie / o
e ""'-.‘y.((..(:‘:.::
0]
50 100 ans

dge
Fig. C-3. Vanat oo i
8 anation des taux de probabilité de déces attribuable dp/du (conditionnelle) et dr/du (non conditionnée) par

rapport i I'dge, aprés une dose uni ible 2
> 4P que faible d § ans, avec un FEDDD de 2. Les discontinuite : .
suimplificatrices sur les périodes de latence minimum ct les I'or‘mel de p‘l):t:‘:l(lc? r;lﬂ;‘gtzl)es hypothéses
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Taux de probabilité de décés ottribuable MODELE ADDITIF
009 % par Sv et par an SEXE MASCULIN
- " ="
'
) dp/du
N |
0.06 —Exposition a 35 ans !
o oon oo o o o
Leucémi dr/du
003 — eucemie
\
~
!
0 50 . 7 ICO ans

! MODELE MULTIPLICATIF

Taux de probabilite de déCéS SEXE MASCULIN

attribuable
0.09 — ¢4, par SV et par an

dp/

0.06 — Exposition & 35 ans

Leucémie
003 |—

”~
age

Fig. C-4. Vanations des taux de probabilité de décés attribuable en fonction de 'dge aprés une dose unique fable a 35
ans, avec un FEDDD de 2. Les discontinuités refiétent les hypotheses simplificatrices sur les penodzs de latence
minimum et les formes de plateau (cf. Figures C-2 et C-3).

attribuable sur la vie entiére. Les courbes sont calculées a partir des hypothéses de courbes de
survie modifiées, S(5, u) et S(35, ), fondées sur les courbes de survie pour la population
suédoise en 1986 (Statistics Sweden, 1988), 1a modification étant la correction pour I'excés d=
risque du a irradiation.

(C44) La Figure C-5(a) montre la variation de la probabilité de décés attribuable sur la vie
entiére, en fonction de I'ige au moment de I'exposition. Ici, les discontinuités résultent de la
définition des coefficients de risque de 'UNSCEAR, ceux-ci sont en effet moyennes a l'inténeur
de classes d'dges au moment de I'exposition assez larges.

(C45) A partir des données représentées dans la Figure C-5(a), il est possible de calculer une
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(a) Risque attribuable sur la vie entidre
sl % par sievert
MODELE ADODITIF
SEXE FEMININ
= ;:ﬁ' ___________ M gye—nrles- D_OL_Jr_li c:opulotion
SEXE MASCULIN
. | |
50 100 ans
(b - ‘
) Risque attribuable sur la vie entiére
s 1 % par sievert
MOOELE MULTIPLICATIF
10 }—
]
]
i
L--3
Lo
Moyennes pour la population
CJ T
Lo
SEXE FEMININ
SEXE MASCULIN
o 1 |

S0 100 ans

dge au moment de \'exposition

Fig. C-5. Risque attnbuable sur la vi i -
t vie entiére a| iti i i i di
FEDDD de 2. Les discontinuités rétullen(dcl‘u!il’x?.::i;:zs:uon  tnnaclis comnies b diflrents e v

primaire dans des intervalles d'ige de 10 ans (cf. Tableau C. | ). Le m‘:;‘::::’:’"n(e: rour les coc‘t.ﬁcwnu de risque
0¢ sera exprimé que tard dans la vie. 1 Broupe ddges e plus joune

valeur m TI :
oyenne de la probabilité dc déces attribuable sur la vie entiére pour une dose unitaire

délivrée en une fois, aux i

¢l . personnes de tout dge au sein d’ i ¢

¢ tout ag; une population ayant iti

dcasg:swx::::?alc‘.l fn admc.mfnt :quila distribution des dges est la méme que gclle dliicp;:)%z;rl:’i;?;

crossancs teail tx;s;n::c Ju.»c}u d 'dge S(O',.u). ¢e qui serait le cas pour une population ayant une
population stable”, les valeurs moyennes seraient de 1,8%/Sv pour le
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sexe masculin et de 2,1%/Sv pour le sexe féminin, avec un FEDDD de 2. Sous ces hypothéses, le
risque moyen attribuable sur la vie entiére par unité de dose unique (dose efficace) est donc
d’environ 2%/Sv en moyenne pour les deux sexes.

C.7.2. Evaluation basée sur le modéle multiplicatif

(C46) Pour pouvoir utiliser le modéle de projection multiplicatif, des hypothéses doivent étre
faites sur les taux de base de mortalité par dge pour la leucémie et les cancers autres que la
leucémie. Dans I'évaluation réalisée pour les besoins de cette Annexe ¢t ainsi que pour les
tableaux de 'UNSCEAR, le taux de base choisi est celui de la population japonaise, en
différenciant les sexes, les chiffres sont ceux de 1986, représentée dans les Statistiques Moadiales
de la Santé de 'OMS (Organisation Mondiale de 1a Santé, 1986). Ces données peuvent assez
raisonnablement étre approchées par une simple fonction puissance:

Bu)=a-u’+c¢

(C47) Les valeurs suivantes pour a, b et ¢ ont été jugées comme donnant une approximation
soffisamment bonne (environ +15% pour les dges au-dessus de 45 ans qui sont ceux qui
contribuent le plus au risque total). Les unités sont ceiles qui permettent d’obtenir 3(u4) en
termes de probabilité par an si I'dge, u, est donné en années:

Type de cancer Sexe a b c
Leucémic Masculin 44x107'° 3.00 15x10°°
Féminin 30x10-"° 2,90 15x10°*
Non-leucémie Masculin 30x10-"% 5.14 15x10°¢
Féminin 39x10° 4,90 15x10°*

(C48) Les Figures C-3(b) et C-4(b) représentent les taux de probabilité conditionnelle de
décés non conditionnée en fonction de I'ge, encore une fois dans le cas d’expositions uniques 4
I'age de S et 35 ans. On peut voir que, la probabilité de décés attribuable sur la vie enticre (que
représente la zone se trouvant sous les courbes dr/du), pour une exposition d'enfant, est
supérieure d’un ordre de grandeur par rapport d sa valeur dans le modéle additif, mais I'dge au
décés est plus avancé. Pour les expositions 4 I'dge adulte, les differences sont mineures.

(C49) La Figure C-5(b) montre les variations de la probabilité de décés attribuable sur la vie
entiére, en fonction de I'dge au moment de I'exposition. Le risque considérablement plus tleve
pour le groupe d’dges le plus jeune est remarquable, mais il faut rappeler qu’aucun des deux
modéles n'est exact pour ce groupe d’iges, puisqu'ils ne s'ajoutent pas sur les donnees réelles.
Comme le cocfficient de risque primaire de 'UNSCEAR est une moyeane pour la classe d’age
des 0-9 ans, il n'y a aucun élément permettant de savoir si le risque est encore plus éleve pour les
sujets les plus jeunes au sein de ce groupe d'age. Ceci est particuliérement important dans le cas
de nourrissons qui seraient exposés a des doses délivrées en une fois, par exemple dans les
accidents. Sur ce point, des données épidémiologiques supplémentaires (qui pourraient
seulement étre attendues des études portant sur des doses élevées ou moyennes) sont nécessaires
de fagon urgente. Cependant, il faut reconnaitre que la plupart de ces risques plus éleves seront
d’abord exprimés a des dges avancés. Si le modéle de projeciion multiplicatif est réellement
valable, toute étude épidémiologique de nourrissons exposés doit comprer un suivi jusqu’a des
dges avances.

(C50) La probabilité moyenne de décés attribuable sur la vie enticre, moyennée sur tous .es
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dges et calculée selon les mémes hypothéses que pour le modéle additif, c’est-a-dire une
exposition a une dose faible délivrée en une seule fois, avec un FEDDD de 2, serait de 4,8%/Sv
pour le sexe masculin et de 5,6%/Sv pour le sexe féminin. La moyenne pour les deux sexes serait
de 5,2%/Sv. Cette valeur est suffisamment compatible avec les estimations de I'’Annexe B
(5.0x 1072 Sv™') pour rendre les résultats de cette Annexe utiles pour ce & quoi ils ont été
destinés, malgré les hypothéses simplificatrics.

C.8. Augmentation du Taux de Probabilité de Décés pour les Expositions Prolongées

{C51) La probabilité conditionnelle de décés annuelle attribuable a été calculée dans deux
situations d’exposition, avec les cocfficients de risques du Tableau C-1. Dans la premiére
situation, on suppose qu’'unc dose annuclle constante est regue depuis I'age 0 et sur toutes les
annces suivantes. Dans la deuxiéme situation, on suppose qu'une dose annuelle constante est
reque de I'dge de 18 ans jusqu'a 64 ans inclus. Ces situations représentent les expositions non-
accidentelles les plus extrémes, respectivement pour un membre du public et pour un travailleur.
Pour ces caiculs, on a encore une fois utilisé un FEDDD de 2.

(C52) Le résultat des calculs est donné dans le Tableau C-2. A des fins de comparaison, un
taux de mortalité de référence par dge (toutes causes confondues), est inclus (pour la Suéde, qui
est un exemple typique de pays a risque faible).

(C53) Draprés le Tableau C-2 on peut voir que, avec le modéle multiplicatif, les valeurs
absolues les plus hautes des incréments des probabilités annuelles, apparaissent d’abord aprés
50 ans dans le cas d'une exposition depuis la naissance, et aprés 60 ans dans le cas d'une
cxposition a partir de 18 ans.

(C54) Etantdonné que le risque “naturel” toutes causes confondues, augmente avec I'age un
peu plus rapidement que celui du cancer, les augmentations relatives du taux de probabilité de

Tableau C-1. Coefficients de risque primaires pour la mort par annuelle cancer

(UNSCEARK. 1988). Ces coefficients de risque ont été dérivés sur la base d'observa-

tions sur le taux de déces par cancer parmi les survivants des bombes atomiques

d’Hiroshima et de Nagasaki. Ils se rapportent a des doses élevées et & des débits de

dose éleves et son: uniquement applicables aux survivants japonais. “ERR” = exces de
risque relatif. Les notations sont celles de I'Annexe B

Sexe masculin Sexe féminin

Agea .,
I'exposition Additif Multiplic. Additif Multiplic.
(années) 102 par Sv et ERR/Sv 1077 par Svet ERR/Sv
A, paran Koy ., Coa, paran Ko ., Coa.
(a) Leucémie
0-9 00384 18,7 0,0300 19.5
10-19 0.0203 4.4 0.0104 4.6
20-29 0,0434 5.6 0.0249 5.8
30-39 0,0631 39 0.0196 4.1
40 + 0,0472 3.3 0,0318 34
(b) Tous les cancers sauf la leucémie
0-9 0.0148 1,06 0.0407 2,06
10-19 0,0526 0,65 0.0707 1.27
20-29 0.126 0.57 0,137 111
30-39 0,114 0.2 0.137 0.48
40 + 0,164 0,18 0,186 0.34
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Tableau C-2a. Taux de probabilité conditionnelle de décjcs (dp/du), to:nes causes et aunb:a:rl‘zsc: Sﬁ“:;?;f:

oscs -l' depuis la naissance et pendant toute ia vie. FEDDD = 2. Les valeurs sont don no
L e ddets pa inillion de personnes de chaque sexe. Le taux de probabilité de déces ml.ues causes
annucl de Coras parur la population suédoise: ces valeurs ont €té ajustées de maniere a reduire les vanatons
Gutur. st donne po Po® occasionnelles ou aléatoires

Doses annuelles (mSv)

Gylu) Modele additif Modele mul(ip:icauf <
i) 3 3 s
Age (par million) 1 2 3 5 1 2
S maseulin 7200 0 0 0 0 0 0 0 0
s 230 1 2 2 4 1 ! : ;
10 180 2 1 5 9 ! ; : 7
¥ 360 S T SR S ST
0 3 g 2
%g 570 6 12 18 31 3 6 13 16
1080 9 18 27 4 5 1 s
g(s) 1360 13 27 0 67 s 15 23 38
2000 18 36 55 91 12 25 3 03
s 2950 21 43 64 108 18 36 500
4(5) 5300 25 50 75 124 27 53 1§2 33
gs 8500 30 59 89 148 12 133 P,
60 13.500 34 69 103 172 o 120 193 3
22.000 39 77 116 193 97 1 B
% 35.000 3 g6 128 214 143 286 42 14
70 57.000 47 93 130 233 207 413 620 103
Z;(S) 90.000 50 101 151 282 294 53; 1§§‘8 loéo
145.000 s& 109 163 272 i9 819 1230 2080
nooomE oo b omom oo
125 ? 520 22 3
13(5) §§8‘883 23 133 200 333 1010 2020 3030 5040
i 0
Sc::)e féminin 6370 o o 0 0 (l) (1) (; :
5 140 1 1 2 3 1 ! : ;
i 300 § g g 5 2 3 5 9
00
% gso 3 9 13 2 2 : 7 i
3 100 7 13 20 33 3 2 15
% 525 9 19 2 17 3 9 ! 2
32 760 13 27 40 67 7 14 21 5
: 1100 17 35 52 36 1 22 > 57
s 1650 21 42 62 104 17 33 o 8
p 2750 25 49 78 123 25 B T
g 1600 30 59 89 148 38 s
6900 3s 70 108 174 59 11 e 30
& 11.000 10 79 119 198 3717 e
5 19.000 a5 g9 134 223 127 254 381 3
Ly 34.000 49 99  1ag 247 182 363 535 o
% 57.000 54 109 164 272 255 509 Cee 1230
gg 100.000 59 118 177 296 350 o1 30 1730
. 2 319 3 1320 237
o lgg'ggg g; }33 ;g; 342 633 1270 190 3l 70
13(5) 180.000 73 136 219 365 833 1670 2500

: 3 ance le cas

éce - " n’ tent pas a des ages avancés. Dans
décés par rapport au taux “toutes causes 1 augtncn . d s. D >
d'une Exposi‘t)ion 4 1 mSv/an a partir de I'dge 0, 1 augmentation maximum estd cn\gr:)n l{:u:
avec le modeéle additif et d'environ 0,9% avecle modéle muln;?hcauf (voir Tableau C-4),¢ t
est plus élevée pour le sexe féminin que pour le sexe masculin parce que le taux de base s
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Tableau C-2b. Taux de probabilité conditionnelle de déces (dp/du), toutes causes et buables a différentes

doses annuelles de 18 2 65 ans. FEDDD = 2. Les valeurs sont données en nombre annuel de déces par million

de personnes de chaque sexe. Le taux de probabilité de déces toutes causes G,(u) est donné pour la

population sucdoise: ces valeurs ont été ajusiées de maniere 2 reduire les variations occasionnelles ou
aléatoires

Doses annuclies (mSv)

G,(u) Modele addiuf Modele multiplicatif
Age (par million) 10 20 30 50 10 20 30 50
Sexe masculin
0 7200 0 0 0 0 0 0 0 0
S 230 0 0 0 0 0 0 0 0
10 180 0 0 0 0 0 0 0 0
15 400 0 0 0 0 0 0 0 0
20 860 I 2 3 b 0 1 1 2
25 970 11 21 32 54 3 7 10 17
30 1080 33 66 99 166 9 18 26 44
35 1360 79 159 238 397 19 38 58 96
40 2000 126 252 378 630 39 78 117 195
45 2950 167 334 502 836 70 140 209 349
50 5300 210 420 630 1050 121 241 362 603
ss 8500 263 526 788 1310 199 397 596 993
60 13.500 315 629 944 1570 315 631 946 1580
65 22.000 358 715 1070 1790 475 951 1430 2380
70 35.000 390 780 1170 1950 696 1390 2090 3480
75 57.000 408 816 1220 2040 999 2000 3000 5000
80 90.000 392 785 1180 1960 1350 2710 4060 6770
85 145.000 380 760 1140 1900 1810 3620 5430 9050
90 220.000 368 736 1100 1840 2390 4780 7170 11.900
95 340.000 356 712 1070 1780 3110 6230 9340 15.600
100 520.000 344 689 1030 1720 4010 8030 12.000 20.100
Sexe féminin
6370 0 0 0 0 0 0 0 0
S 140 0 0 0 0 0 0 0 0
10 115 0 0 0 0 0 0 0 0
15 300 0 0 0 0 0 0 0 0
20 350 [} 1 2 3 0 1 ! 2
25 400 6 12 18 30 3 6 9 15
30 525 26 52 78 131 8 16 24 39
35 760 66 131 197 328 17 35 52 87
40 1100 105 209 314 524 35 71 106 176
45 1650 146 293 439 732 62 125 187 312
50 2750 191 382 573 955 107 214 320 534
55 4600 245 491 736 1230 174 348 522 869
60 6900 299 599 898 1500 274 548 821 1370
65 11.000 348 697 1040 1740 412 828 1240 2060
70 19.000 390 780 1170 1950 604 1210 1810 3020
78 34.000 422 844 1270 2110 865 1730 2590 4320
80 57.000 417 835 1250 2090 1160 2330 3490 5820
85 100.000 410 820 1230 2050 1540 3090 4630 7720
90 165.000 402 804 1210 2010 2020 4040 6070 10.100
95 280.000 394 788 1180 1970 2610 5230 7840 13.100
100 480.000 386 772 1160 1930 3340 6670 10.000 16.700

inféricur. Les mcdifications correspondantes des courbes de Gompertz-Makeham pour
5 mSv/an se trouvent dans Ja Figure C-7, et les modifications causées par SO mSv/an de 18 a
64 ans se trouvent dans la Figure C-8. Les modifications pour 50 mSv/an ont des valeurs
maximum d'environ 40% pour le modéle additif et de 17% pour le modéle multiplicatif. Ces
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|0~ TAUX DE PROBABILITE DE DECES z
"TOUTES CAUSES" /4

5~ % paran
SEXE

...--.. Modéle additif
| |- -—-- Modeéte multipticatif p

0S5

ol

005+

002
0.0l -
' 50 mSvsan de 18 a 65ans
| 1
0.0050 50 ICC ons
age

approximation des taux de probabilité
ustralie, Autriche, Belgraue, C_anaua.
Luxembourg, Nouvelle Zélande,

ig. C-6. Variation (valeurs extrémes) du taux de n_:o‘rt'alité par ég!.:. a
:c;idigonncl:e de décés pour 18 pays industrialises Aclc;nudcm (c:meeA) . t:ll: j‘,;o "
i , Allema RDA), Allemagne , Italie, .

Dunemark. Fialande, France Norvg:ege.( Suéde, Suisse, Royaume-Uni, et US.A.

modifications peuvent étre comparées avec les vari.ations <_'lu' taux de moga}xteﬂ p;{ ige - é:og;es

causes confondues) dans certains pays industrialisés coasidéres comme snl.lrs K 1gutremc.S e.n
(C55) La Figure C-8 illustre aussi le fait que lq augmentations les p us xrp|por adé]c =

proportion par rapport aux taux de base se produisent plus tot dans la vie si ie mo

projection additif est valable.
(C56) Le Tableau C-3 donne les taux

de probabilité non conditionnée de décs, c'est-a-dire les
valeurs du Tableau C-2 multipliées par les probabilités de survie modifiees

(suédoises) calculées
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0= TAUX DE PROBABILITE DE DECES
"TOUTES CAUSES"

S % par an
SEXE
- MASCULIN

/
4

= Modéle additif

05

¢ce
(ol
005
002 —
00 — 5 . ;
mSv / an depuis la naissance et pendant
toute La vie
0005 ¢ | ]
ASO 100 ans
age

Fig. C-7. Modification du taux de ilité iti Tence
) d probabilité conditionnelle de décés “toutes causes” (réefe : i édoi
‘l::iﬁ)g:::lu“nlc ;xposl‘uon_ de SmSvparani partir de la naissance et pendant toute l: Vl: am.up:glgglggs;:goﬁ
Changement Pourcl):sl;eg :‘n::;:x:::‘t pc;(\):r le ondcle S%c projection additil. Avec le modéle multiplicatif, la modiﬁcaiion
a 50 ans. Apres 50 ans, I'exces est inféneur 4 4,5% éminin et inférieur
17/ 1 ' url
2.5% pour le sexe masculin; ces changements sont trop petits pour étre xlh:s?roés d::x;f:?:;l:‘:::fencur :

lcsd:tlx‘;tic ! ;igc au d'cb’ut de la' perioded exposition (c'est-a-dirc a I'dge Oct a I'dge de 18 ans dans
as), et corrigees de 'augmentation du risque associé a I'exposition aux rayonnements.

C.9. Résumé de la Description du Risque

da(C5]7) lE,‘c:s taux de probabilité non conditionnée de décés pour le sexe féminin sont présentés
ns la Figure C-9. On peut aussi considérer que les courbes représentent la densité de
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10 |- TAUX DE PROBABILITE DE DECES 4
"TOUTES CAUSES" /

s 1— % paran

SEXE y
MASCULIN y £
2 /s
.-v--- Modéle additif 7 Vs
| |—-—-- Modéle multiplicatif p

0S5

o2

O.l}—

005

002}

0.0l -
50 mSvsan de 18 a 65ans
] |
0 50 jO0 ans

0.00%

age

Fig. C-8. Modifications du taux de probabilité conditionnelle et de décts (référence : population suédoise 1986) acres
une exposition de S0 mSv par an de 18 & 65 ans, avec un FEDDD de 2. Les modifications igurent pour chacun des ueux
modeéles de projection.

probabilité normalisée, de I'dge au décés par cancer radio-induit. Les surfaces se trouvant sous
les courbes représentent la probabilité sur toute la vie de mourir d'un cancer caus¢ par
Virradiation. Les valeurs correspondantes sont données dans le Tableau C-4.

(C58) La Figure C-9 illustre aussi la différence concernant la distribution dans le temps des
décés par cancers radio-induits. Avec le modéle multiplicatif, les déceés doivent se produire en
moyenne, bien plus tard qu'avec le modéle additif.

(C59) La Figure C-10 compléte la Figure C-9, en permettant la comparaison des taux de
probabilité non conditionnés de décés attribuable avec les taux de probabilité non conditionnés
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Tableau C-3a. Taux de probabilité non conditionné de déces (“exprimé” ou d priori) (dr/du), attribuables 3

différentes dases annuelles depuis la naissance et pendant toute la vie, FEDDD = 2. Les valeurs données le

sont en nombre annuel par million de personnes de la population initiale (igée de 18 ans) de chaque sexe. La

somme de tous les nombres annuels est le risque attribuable sur la vic entiere estimé a partir de 18 ans. A des

fins de comparaison, la densité de probabilité de I'dge au déces, normalisée pour I'dge de 18 ans c'est-a-dire
S5(18,u) G,,(u) est aussi donnée pour chaque sexe

Doses annuelles (mSv)

S(18.u)G,(u) Modele additif Modele muitiplicatif
Age (par million) 1 2 3 5 1 2 3 S
Sexe masculin
0 7200 0 0 0 0 0 0 0 0
s 230 1 2 2 4 1 1 2 3
10 180 2 4 S 9 1 3 4 7
s 400 3 5 8 14 2 3 5 9
20 850 4 8 11 19 2 3 7 11
25 950 6 12 18 30 3 6 9 15
30 1050 9 17 98 43 5 9 14 23
35 1320 13 26 39 66 7 15 22 37
40 1930 18 35 53 87 12 24 36 60
45 2810 20 41 61 102 17 3s 52 87
50 4950 23 46 70 116 25 S0 75 124
SS 7690 27 53 80 133 38 75 113 188
60 11.600 29 59 88 147 55 111 166 276
65 17.400 31 61 91 152 77 153 229 381
70 24.100 29 59 88 147 98 196 294 488
75 31.400 26 51 77 127 114 227 339 562
80 34.000 19 38 57 94 11 220 329 544
8S 29.700 11 22 33 55 83 166 247 408
90 17.200 b 9 14 23 43 86 128 210
95 5960 1 2 3 s 13 26 38 62
100 720 0 0 0 0 ! 3 4 6
Scxe (éminin
0 6370 0 0 0 0 0 ] 0
S 140 ' ! 2 3 1 1 2 3
10 11s 2 3 S 8 1 3 4 7
15 300 3 6 9 15 2 3 S 9
20 345 4 9 13 22 2 4 7 11
25 395 7 13 20 33 3 6 9 15
30 520 9 19 28 46 4 9 13 22
35 750 13 26 39 66 7 14 21 34
40 1080 17 34 51 84 1 22 33 55
45 1600 20 40 61 101 16 32 48 81
50 2650 24 < 71 118 24 48 71 119
55 4350 28 56 84 140 36 72 109 181
60 6360 32 64 96 160 54 108 162 269
65 9740 35 70 105 17§ 77 154 231 385
70 15.800 37 74 110 183 108 210 31§ 523
75 25.100 36 73 109 18! 134 267 399 662
80 33.900 32 64 97 160 151 301 449 744
85 39.900 24 47 70 117 139 277 413 682
90 32.200 12 25 37 62 92 183 273 448
95 16.100 4 8 12 19 36 71 106 173
100 3000 0 1 1 2 5 10 15 24

de déces chez les femmes de 18 ans. La Figure C-11 montre le changement aet du taux de
probabilité non :>nditionné de décés. Le fajt que I'irradiation cause un décés prématuré donne
un taux de probabilité non conditionné de décés attribuable net négatif aux dges avancés, car

l'intégrale du taux (le changement total de la probabilité de déces) doit étre nul—Ila probabilite
de décés étant immuablement egale 4 100%.
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ilité iti ¢ éces (“exprimé” d priori) (dr/du), attribuables 3
T?bl'“u e Tﬂ.ux dellp?g:bllg(: I;C;nuzf:.ﬂglélglgll;c_? gccs valcurg sont Jonnces ¢n n(’)mbrcs ;r;n:;l;b;:::
dl‘"c'wmes doses .mn:: l: population initiale (agée de 18 ans) de chaque sexe. La somme Jg tczusla S Domares
o pfrso_nnes attribuable sur la vie entiere estimé a 18 ans. A des ﬁns c}e gom?alrglso,d o e e
i de e déces, normalisée partir de pour I'dge de 18 ans c'est a dire S(18.410C,
probabilité de I'age au 3 toané pour chaque sexe

Doses annuelles {mSv)

Modele muitiplicatif

S(18,4) Golu) Modele additif “ o 2l i “
Age (par million) 10 20 30
Sc::)cmasculin 0 0 0 0 0 g 8 g g
0 0 0
; g 8 0 0 0 0 0 8 8
e 0 0 0 0 0 0 (; 1 0
ég 860 1 2 3 5 (3) : | 2
965 11 21 32 53 ! 10 i
§<5) 1070 33 65 98 164 g 17 26 3
1340 78 156 234 389 1 3 51w
% 1950 123 245 368 612 38 o ls 190
i mo oo m e om0
9 22 !
p ;(7);;8 égg 37-51 713 1180 181 362 ;g '39‘1)
% 1.700 272 sa1 808 1330 74 345 8le 1330
e 17'600 284  S64 841 1380 378 153 14;0 1860
o 14'400 270 534 795 1300 181 955 1610 2320
70 2' 0 225 435 660 1080 550 1090 1610 3530
% 3440 148 293 433 703 508 999 1470 2360
gg :3&3'888 78 153 226 365 36§ glg 1232 640
' 133 18 5 77
o8 t0%0 A S S R
13(5) 730 0 1 1 2 5
Sexe féminin 0 0 0 o 0 o o
s g g 0 0 0 0 0 0 0
’ 0 0 0 0 0 0 0 0 0
15 0 0 0 0 0 0 ] : )
ég 350 0 1 2 3 (3) ! ! E:
400 6 12 18 30 K 2 1s
0 525 26 52 78 130 8 16 24 3
3 750 65 130 195 32§ 17 3 s e
W 1090 103 207 310 516 3s 0 108 L
i 1620 143 286 429 713 61 12 13 308
pr 2670 185 369 553 917 14 207 310 Sie
P 4390 234 466 696 1150 166 33 w96 834
G @@ oB oE o owow 0 g
4 309 615 3 : 0% 130
S 159 gog 324 643 956 1570 s02 998 Laso 2450
7 1300 311 616 914 1490 637 12 1 3060
I 3930 247 489 724 1180 687 1350 2000 3230
83 20300 163 321 474 768 608 1150 1740 2780
% 40'308 78 154 226 365 387 789 109 1700
o 32'200 22 a4 65 104 145 277 3% 01
13(5) mif)?)() 2 s 7 1 20 37 52

(C60) Le Tableau de synthése C-4 fournit des va_lleprs pour un norqb; dz gralxn[::stxct;s ;);::talz
étre utilisées pour rendre compte du risque d'irradxau?n. Danslecasin ividuel, ses d parties
¢ tions graphiques comme celles de la Figure Q9, l'a. meilleure synthé o
erabinais de la probabilité de décés attribuable sur la vie entiere ct dela reQucuon c
(r:r(:g;:;tse‘:nucas de ;cca par cancer radio-induit. Dans le cas d’expositions collectives, pour une
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;I";'x‘:all:a;lac;?:. gétgcgadezsynéhése [moyenn_e"s pour les deux sexes). Exposition depuis la naissance et pendant
. = <. Exposition uniforme au corps entier. Les chiffres de la i 2 ri
correspondent au modele de projection additif, les chiffres de la ligne inférieure correspong::( ;3‘,;2:1:::
multiplicatif

Dose annuelle (mSv)

Grandeurs décrivant le risque 1 2 3 5
Probabilité de déces par cancer attribuable sur |
vie entiere (%) il g'i(s) gg(; (l)jg ‘l);;
Durée de vie perdue en cas de déces par cancer 22,6 22,6 "2'; ”'6
(années) . 13.4 13.4 13.4 1435
Perte d'espérance de vie & I'age O (personne-an 0,03 0,07 0,10 0,17
par tete) . . . .
! 0,05 0.11 0,16 0,27
Probabilite engagée annucile moyenne de déces par 21 44 66 1 '
cancer® 0-70 ans (par million) 57 115 160 ;88
E{cé's. de probabilité annuelle de déces par cancer 44 87 131 2
al'dge de 70 ans {par million) 135 270 405 8;2
Age le plus probal:le pour un déces attribuable 68 68 68 J
(années) 79 79 79 t‘7);
Taux de probabilité de déces relatif maximum (%) 1.4 2,7 4,0 7.0
| 0.9 1.8 27 4.4
Age du maximum de I'exces relatif (années) 34 34 34 34
. ‘ ) 42 42 42 42
Risque maximum cn “équivalent” (années) 03 0.6 0,9 1.5
o 0.2 0.3 0.5 0.8
Decgs par million et par an dans une population 2 4 6
meclangee exposée a 10% du niveau de dose S 10 15 5(5)

¢ Deces attribuables par cancer,

lpopplatqu de tanl'lc .supcneurc'é I'inverse de la probabilité individuelle de décés attribuable sur

a vie entiére, Iz détriment représenté par le nombre attendu de déces par cancer ou par la perte
collcctxvp de personnes-années est un bon élément d’information, bien que ces notions ne soient
pas pertinentes pour définir des limites en risque individuel.

(C61) Les valeurs du Tableau C-4 doivent étre utilisées avec beaucoup de précautions. Ell
ne s:))lnt valables que si les coefficients de risque utilisés dans le rapport de 1988 de l'UNSéEAcl;
g 2:0]::::(13(- ‘l, ait;cc:;:c ltsn::lti) r:,out tv§labh:s pour tous les dges de chaque groupe. Cela n'est

o ' ; sont des moyennes pour chaque '3 il n’exi
assezd 1_nfo?natxous pour prendre en compte les van'ft(x?ons a lgntéf:ul;p:: :f:t‘xa ll:’: x::itccpas
cst particuliérement important lorsque I'on s'intéresse au groupe d'dge le pluslj:fmc g
‘ (C{)Z) Le Tablcgu C-4 donne la description la plus compléte possible des d}ﬂ'ércntcs
;onsc'qucnccsl possnblcs d'c:‘(pgsiu'ons continues ct prolongées i divers niveaux de dose. Ces

onnces ont été ux'lhsccs. ainsi que d'autres informations pertinentes, dans I'approche rr;ult'-
;:ntcr_c; de la sélection des limites de dose recommandée dans le texte p:rincipal. l;f: lecteur L:I
dcs thi!l;c.r pour ana'lyscr le§ consequences possibles de I'applicztion de ces recommandatioii a
es individus exposés aux limites pendant la durée normale de leur vic. Elles peuvent aussi étre

comparees avec des grandeurs similaires utilisées i
. u '
Comparee pour rendre compte du risque dans d’autres
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Tableau C-4b. Tableau de synthese (moyennes pour les deux sexes). Exposition entre 18 et 65 ans.
FEDDD = 2. Exposition uniforme au corps entier. Les chiffres de la ligne supérieure correspondent au modeie

de projection additif, les chiffres de la ligne inférieure correspondent au modéle multiplicatif

Dose annuelle (m3v)

Grandeur décrivant le “risque™ 3 10 20 30 50

Probabilité de déces par cancer 0,35 1,16 2.31 3,44 5.66
attribuable sur la vie entiere (%) 0.55 1.81 3.57 5.28 3.50

Durée de vie en cas de déces par 198 19.8 19.8 19.9 20,0
cancer (années) 12,6 12,7 12,7 12.3 13.0

Perte d'espérance de vie a 18 ans 0,07 0,23 0,46 0.69 112
(personne-an par téte) 0,07 0,23 0.46 0,68 111

Probabilite engagée annuelle moyenne 74 250 490 730 1200
de deéces par cancer® 18-64 ans 120 385 760 1120 1820
(par million)

Exces de probabiiité annuelle de déces 120 390 780 1200 2000
par cancer a I'age de 70 ans 200 650 1300 2000 3300
(par million)

Age le plus probable pour un déces 68 68 68 638 63
attribuable (années) 78 78 78 77 77

Taux de probabilité de déces relauf , 2.5 9 17 25 41
maximum (%) 1,0 3 7 10 7

Age du maximum de 'exces relauf 39 39 39 39 39
(années) 57 57 57 37 37

Risque maximum en “équivalent” 0.2 0,8 1.6 23 3.9
(années) 0.07 0.2 0.5 0.7 1.2

* Déces attribuables par cancer,

C.10. Approche Multi-Critéres pour PEtablissement de Limites de Dose

(C63) Si tous les risques des rayonnements étaient de nature déterministe, et associés a un
seuil relativement élevé, 'établissement de limites de dosc reléverait essentieilement d’un tra vail
scientifique et les résultats dépendraient en grande partie du niveau d'un seuii pour la dose.
Malheureusement, il existe en plus un risque d'effets stochastiques & des doses en-dessous des
seuils pour les effets déterministes conrus. Dans la mesure ou fa relation dose-réponse pour '€
effets stochastiques n'a pas de discontinuités importantes, I'établissement d’une limite de dose
n'est que particllement une décision scientifique. Elle est principalement un jugement de valeur
qui aurait besoin d'étre basé non seulement sur les informations scientifiques, mais aussi sur la
connaissance du niveau de risque généralement considéré comme inacceptable dans des
conditions normales. C’est une question de politique pour la Commission, et ¢lle est discutée
dans lc texte principal. La présente Annexe ne peut que fournir certaines des informations de
base nécessaires sur les risques liés 4 I'irradiation.

"(C64) L'Annexe a montré que le “risque” di aux rayonnemenls peut étre présenté de
multiples fagons. Cela implique que le recours & différents modes de presentation, dans la
description du risque peut conduire d des représentations assez différentes de la question. Sil'on
ne met pas en lumiére le taux de probabilité conditionnel de déces, par exemple en montrant les
modifications des courbes de Gompertz, méme les doses annuelles relativement éleviss
sembleront avoir un effet mineur sur le risque giobal de la personne exposée, et les modifications
pourraient sembler faibles au regard des écarts entre les sexes ou entre des pays qui sont
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(@) | Taux de probabilite de déces
{I/an)
E3<POSITION DE L'AGE O MODELE
S'ETENDANT SUR TOUTE MULTIPLICATIF
600 — LA VIE
5 mSv/an
© 3
Q
x 400 — /\
2
200 - MODELE ADDITIF 5,1.1'53//0”
Risque annuel . <A
1110000 7 A 2 \
..o'. ...o.--o.!\
(o] S0 ~ 100 ans
age
(b) | Taux de probabitite de déces
(1/0n) MODELE
3000 - . MULTIPLICATIF
EXPOSITION DE 18 A 65ANS 50
mSv /an
©
O 2000
b4

S50 mSv/an

1000

Risque annuel 1:1000

MOOELE
ADDITIF

0 AIOO ans

Fig. C-9. Taux de probabilité non conditionné de décés (densité ilité 1
: d € de probabilité attribuable de I'ige au dece isé
par la nsque sur la vie entiére) pour deux situstions d’exposition : (a) exposition depuis la rmsaewe et ;::1:;!'::1(1:7:
vie, et (b) exposition de 18 i 65 ans. Lers courbes correspondent au sexe féminin, avec un FEDDD de 2.
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5 |— Pourcentage par an

Densité de probabilité de L'Gge au décés
Femmes suédoises Ggées de I8 ans

Total

-e++-- Modéle additif
Modéle multiplicatif

0 50 10C ans
age
Fig. C-10. Comparaison entre la densité de probabilité de I'dge au décés toutes causes confondues et la densié de
probabilité pour les décés attribuables aux radiations normalisées afin de rendre le risque de déces attribuadle sur touce
ia vie directement comparable au risque total sur toute la vie de 100%. Pour les femmes exposées a SOmSv parande 183
65 ans, avec un FEDDD supposé de 2. of. Fig. C-11 pour 'increment net de la densité de probabulite.

considérés comme sensiblement équivalents sur le plan des risques encourus par leurs habitants.
Pourtant, le méme niveau de risque, si il est retracé par la réduction de I'espérance de vie ou (ce
qui est du méme ordre de grandeur) par le “vicillissement statistique”, serait chiffré en annees t
serait peut-étre alors considéré comme moins acceptable.

(C65) Dans le cas des expositions étalées sur de nombreuses années, par exemple sur toute la
durée de la vie active, I'incrément de la probabilité annuelle de décés variera considérablement
avec I'ige. Si unc limite de dose doit étre fondée sur le risque annuel, quel est alors I'dge
approprié pour estimer le risque? Comment 'augmentation de la probabilité sera-t-elle
exprimée? En termes absolus ou en termes relatifs?

(C66) Certains lecteurs pourraient demander quels scraient les niveaux de la dose annuelie
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Femmes suédoises

netle

100 ans

50

dge
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N

Modele multiplicatif

50 mSv/ande 18 4 65 ans

(b) | Pourcentage par an

Pourcentage par an

04~ Densité de probabilité de \"dge au décés attribuable

Femmes suédoises de I8 ans

03—

02

100 ons

S0

-0 t}—

dge

-02}—

-03—

-04}-

Modéle additif
50 mSv/an de 18 4 65 ans

(a)

04 |— Densité de probabilité de L'dge au déces attribuable

O3

02—

-0f{}—

-02}1—

-03|—

-04}—

£¢ au déods toutes causes confondues doit étre 2éro

8

probabilité de I'

intégrale de la densité de

Fig. C-11. Densité de probabilité brute et nette de I'dge au décds attribuable. L'

de décés toutes causes est de 100% .

puisque la probabilité
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pour les travailleurs et pour le public, qui, avec les nouvelles estimations de risque, conduiraient
au méme niveau de risque que celui vis# par les anciennes limites en 1977. [ n'y a pas de réponse
simple a cette question, car le niveau équivalent dépend de I'dge auquel la comparaison est faite.
Ceci est illustré dans le Tableau C-5 a partir de données déduites du Tableau C-2 et du modéle
de projection en risque multiplicatif. Le tableau montre les incréments du taux de probabilité
conditionnel de décés par cancer, moyenné sur les deux sexes, a différents dges et pour différents
niveaux de dose annuelle, pour des travailleurs exposés de 18 & 65 ans et pour les membres du
public exposés depuis la naissance. A des fins de comparaison, un risque annuei de 1,25 10-2
Svl, correspondant aux hypothéses de 1977, est donné pour tous les dges (bien que I'on admette
I'existence d'une période de latence, celle-ci n'a pas €té prise ¢n compte).

(C67) L'information fournie dans le Tableau C-$5 ne sudit pas a juger de la pertinence d’une
nouvelle limite de dose. Il serait d’abord nécessaire de juger si le risque de cancer supposé i la
limite en 1977 était limité de fagon appropriée a cette époque et si le méme avis sur une limite de
risque appropri¢ prévaut toujours. De plus le risque de cancer mortel ne represente qu'une
partie du risque d'irradiation total et que d’autres parties, telles que les risques de cancers
curables et de dommages héréditaires devraient aussi étre pris en compte.

(C68) Les coefficients nominaux de probabilité sont formnés de trois composantes. le
coefficient de décés, le coefficient pondéré pour les cancers curables et le coetficient pondére
pour les effets héréditaires. Dans le rapport de 1977, seuls les effets héraditaires graves, chez les
deux premiércs générations étaient pris en compte, et le cancer curable n'¢tait pas compté dans
le coefficient de risque, bien qu’une estimation sommaire ait été efectuée dans la déclaration de
Brighton 1980 de la Commission (Annales de la CIPR Vol 4, No. 3/4, 1980) lui associant un
détriment égal a environ 10% du détriment associé aux déceés. Toute comparaison eatre ces

nouvelles limites et celles de 1977 devrait porter sur chaucune de ces composaates. La
comparaison présentée dans le Tableau C-6 répond i cet objectif. Avec les nouvelles
estimations, et selon I'Annexe B, le coefficient pondéré pour le cancer curable correspond a
environ 20% du coefficient de décés pour les travailleurs et pour le public. Le coerficient ponderé
pour les effets héréditaires est de 1,33 x 1072 Sv™! pour le publicet de 0,80 x 107> S~ pour les
travailleurs. Ces chiffres sont basés sur des durées de vie de 47 ans pour les travailleurs et de 75

Tableau C-5. Comparaison entre les estimations de risque actuelles (modele
multiplicatif avec un FEDDD de 2) et celles de 1977 pour la probabilite conditionneile
annuelle de déces par cancer (par million) pour différents dges et des doses annuciles

Age a risque (anneées)

Dose annuelle
(mSv) 30 40 50 60 65 70 75
Travailleurs
50 42 186 569 1475 2200 3250 4660
30 25 112 341 884 1335 1950 2793
20 17 75 228 590 890 1300 1865
15 13 56 171 442 667 975 1396
10 9 37 114 295 444 650 932
50(1977) 625 625 625 625 625 025 625
Public
5 23 60 129 308 161 675 917
3 14 36 77 185 177 405 583
2 9 24 51 123 184 270 3389
1 5 12 26 62 92 135 195
0.5 2 6 13 31 46 63 97
1(1977) 12 12 12 12 12 12 12
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T . L s
b::)ele:: g %.l[)e‘;nmcn_t a vdlvcrses.dqses annuelles, estimation actuelle sur la
odele de projection multiplicatif, comparé au risque total estimé en

1977 avec les anciennes limites de dose

Probabilité (10~ %)

Dose annueil, C. o
eclle ancer curable Hérédié Etri
cfficace (mSv) mortel pondére’ pon:jcérle!: ! 2?;:‘;;'“
Travailleurs (exposition de 18 2 6§ ans)
50 8.6 1,72
K . 1,72 12,0
gg 5.3 1.06 1,06 7.4
0 3.6 072 0,72 5.0
18 0,36 0.36 25
50(1977) 2.9 - - -
Public (exposition depuis la naissance et pendant toute la vie)
5 2,0 0,40
B y 0,53 2,93
g L1 0,22 0.29 1,61
l 83 852 021 1,17
8 5 0,11 0
0.5 0.2 0,04 0,05 020

1(1977) 01 - -

' La pondération est faite ité é
. pour la gravité et la du i
* Somme des colonnes 2, 3 et 4. 8 ree de vie perdue.

::1; ET: ]l:) et;bslic._ll.c coefficient nominal de décés par cancer estde S x 10~2 Sv ™! pour le public
Sededx10” V™" pour les travailleurs, mais les probabilités de décés par cancer attribuable
.(ng ¢ L::s vie d dxvc{ses doses annuelles ont éié prises dans le Tableau C4
s )commc:l:zip?;:xss?:: g}x paragraphe C66 sc rapportent aux probabilités de déces par
s €ces par cancer correspondaient a un seul é é
dommage. Ceperdant, la ilité écés 3 domne pas su
omn R probabilité de décés a elle seul d
d'indications sur le risque. Par exem . ite,bvaluied lenissanns ment
. Ple, une trés forte probabilité, évaluée a la nai ’
personne mourra a un dge avance sera vue comme une inf i iti ors que Ia méme
probabilité de décés pendant I'enfance sera une i ion négative. En 1977, Ls Coamimerne
dbabilité ot ¢ information négative. En 1977,1a C issi
° nce sera une inforn . , 1a Coramissio!
tlss :lx:t( gl]l ;x: c};(;sbpar cancer radxq-mduxt signifierait en moyenne uns réduction de vie de 102
Femm iR 18 ) Avec e modflc de _projection en risque additif, I réduction de vie est
A t, gu;xs avec le modéle en risque multiplicatif clle est seulement de 13 ans (voir
alux C4 c‘::o nc; ul.8l).;£u 197;1, lorsque le modéle additif était utilisé, une estimation plus
4 une reduction de vie plus importante i a été ¢ a
I'époque. A cet égard, le fait o foatif conduise 4 aumoner
‘époque. e que, actucllement, le modéle multiplicati ise a
I estimation de probabilité est particllement com é par unc réé)u:t?ol: ZOTdUISC : «'fuslflcnlcf
il pensé ¢ 1a perte d’espérance
. ngi‘:g)c :Icnl (1)9_17. la Cqmmigion a.vajt admés qu'une probabilité de fatalité professionnelle
- qu;:o:ar::(; serw: d; risque Ze référence pour la limite de dose. Ce choix reposait
es activites considérées comme siires, et n’entrainant pas d’ iti
aux rayonnements, ic *aux de décés annuel moyen étai "eavi pour 1 million de
. tait d’environ 100 1 milli
travailleurs, et que des sous-gronpes i Y pouvai 6o 10 fois supécieur
: . pes a hauts risques pouvaient courir un risque 10 fois supéri
. v - u
: ;:u:;:y;:x;;.-?n'peut voir d apres le Tableau C-5 qu'une probabilitésgc décés parp:arrl::::
n'est pas dépassée avant I'dge de 65 ans pour des doses annuelles inférieures i
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20 mSv, ni avant I'dge de 75 ans pour les doses annuelles inférieures & 10 mSv. Pour 50 mSv par
an, elle est dépassée a partir de 55 ans.

(C71) En 1977, la Commission a exprimé I'opinion que “I'estimation du taux auquel des
maladies malignes pourraient étre induites par exposition professionneile aux rayonnements ne
devrait en aucun cas dépasser le taux de décés pour cause professionnelle dans 'es industries,
reconnues comme ayant des normes de sécurité élevées. Cela implique 'ambition de concevoir
un systéme de protection radiologique qui maintienne les doses moyennes des travailleurs
travaillant avec les rayonnements a un niveau faible, ce que le principe d’optimisation de la
protection a en effet réussi 4 faire. Cependant, pour les personnes recevant les doses les plus
¢levées, la connaissance du nomtre de travailleurs qui regoivent des doses faibles, doit semoler
hors de propos.

(C72) Les comparaisons avec les risques associés a d’autres activités professionnelles sont
donc difficiles, car I'information sur les risques se rapporte généralement d des risques moyeas.
A cela s'ajoute le probléme de la pertinence des comparaisons avec les probabilités de déces par
accident. Une raison tient & la présence de risques importants, non lies aux rayonrements,
méme pour des travaux exposant aux rayonnements, par exemple daas les mines et les usines.
Une autre raison est qu'il existe aussi, dans toutes les industries, des maladies professionnetles
pouvant causer une mort prématurée. Il peut aussi y avoir des différences dans la réduction de
vie moyenne lorsque la mort se produit; il a été estime que la réduction de vie moyenne Gue i un
décés accidentel dans I'industrie peut aller jusqu’a 35 ans (CIPR, 1985).

(C73) Le choix d’une limite de dose appropriée pour les membres du pubiic est encore plus
difficile & cause des nombreuses sources de risque qui s'ajoutent aux risques des rayonnemenis
auxquels de public est expos (voir paragraphes C31 4 C33), et a cause du caractére arbitraire de
I'allocation pour les rayonnements d'une fraction définie d’une limite de risque giobale {qui
n'existe pas). L'observation de Travis et al. (1987a,b) (voir paragraphe C15) sclon laqueile ies
produits chimiques cancérigénes exposant le public américain 4 une probabiiité de décés par
cancer attribuable sur toutc la vie supérieure & 4 x 10~ % semblent avoir éte réglementés quel que
soit le cout des mesures & prendre, n'a pas de rapport direct avec le cas des rayonnements.
L’action réglementaire portait sur la source, c'est-a-dire sur des substances précises, alors que
les limites de dose de la CIPR portent sur I'individu. Exposé avec le mode¢ie multiplicatif ¢t un
FEDDD =2, une dose annuelle de 1 mSv causera une probabilité de décés attribuable sur la vie
entiére de 4 x 103, Cependant, la limite de 1 mSv n’est pas destinée & étre appliquée & chaque
pratique utilisant des rayonnements mais & la dose totale venant de toutes les prauques

réglementées.

(C74) On doit supposer Gue les rayonnements naturels causent des risques en fonction des
doses recucs de la méme fagon que celle qui est décrite dans 'Annexe B et dans ce texte. Malgre
les incertitudes sur les évaluations du niveau absoiu du risque, le niveau reiatif du risque dd 4 aes
rayonnements spécifiques par rapport a celui des rayonnements naturels correspond au rapport
des doses cfficaces annuelles. Le fait qu'une pratique associée a 'activité humaine et qui entraine
des rayonnements 4 des niveaux de dose faibles en comparaison avec les doses “naturelles”
n'implique pas nécessairement que la pratique est justifiée, mais elle implique que le risque du
rayonnement pour l'individu exposé n'est pas significativement modifié par la nouveile
pratique.

(C75) Les données sur les risques contenus dans cette Annexe nc forment qu'une partie de
I'information nécessaire pour I'¢tablissement des limites de dose. Un certain nombore de critéres
supplémentaires doivent étre envisagés. Cependant, ceux-ci ne décrivant pas le risque
biologique, ils n’appartiennent pas a cette Annexe mais sont discutés dans le texte principal. Le
lecteur doit étre préevenu qu'il ne doit pas tirer de conclusions hatives uniquement a partir de
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Fig. C-12. Comparaison entre les données du Tableau C-2 (et de la Fig. 9) et les résultats d'une évaluation verant du
Royaume-Uni (voir para. C76) ®—@ Femmes exposées & S0 mSv par an de 18 i 65 ans; O—O femmes cxposées &
S mSv par an depuis la naissance et pendant toute la vie; - - - - donnécs correspondantes du Tableau C-2.

'information sur le risque. Il faut aussi envisager d’autres critéres qui déterminent quel serait le
niveau de nisque qui, dans des conditions normales, serait considéré comme 4 la frontiére de
I'inacceptable.
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95-98

Pratiques et interventions 106

Quantités utilisées en dosimétrie et microdosimétrie
17, 18

Radon

cancer du poumon 66

dans les habitations 189, 216-218

exposition professionnelle 135, 136, 174
Rayonnements non-ionisants 15
Recommandations

destinataire 7

dévcloppement 6-9

objectifl 10

portée 14, 16

stabilité 8

Réparation 44, 54
Réseau des voies d'exposition 102-107
Responsabilité et autonte 230-233
Risque

attitudes 14

uttlisations descriptives 43

Services pour la protection et la santé des travailleu:
258-263
Situations d'urgence
établissement des plans J'urgence 278-284
exposition professionnelle 124, 225
niveaux d'intervention 214, 221-223, 283, 284
Situations nteracuves 207-209
Standardisation, ingeniene 120
Survaillance médicale 259-263
Systéme de protection radiologque
évalusuon de I'etficacite 114, 132
interventions {13, 120, 131
objectifs fondamentaux (00
prauques 112

Termes génériques 40

Textes réglementaires 10

Transfert linéique d'énergge 25

Types d’exposition ipowr ausnt pour chaque 'vpe)
prolessionneile, medicaie et du public 109, 134 1.
potentielle 111, 195-200

Unités du systéme international (S 1) 41
Yolontaires (voir “Sxposition médicaie™)

Zones contrdlées 251, 252
Zones surveillées 251, 252
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