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Résumé 

 

Objectifs: L’objectif de cette thèse est de contribuer à l’estimation les risques radio-induits aux faibles débits de 

dose en s’appuyant sur la cohorte des mineurs d’uranium français qui présente des expositions multiples, par 

contaminations internes (radon et poussières d’uranium) et par expositions externes (rayonnements gamma). Les 

analyses antérieures ont mis en évidence un excès de mortalité par cancer du poumon associé à l’exposition 

cumulé au radon. Ce travail repose sur une analyse du risque de décès et de la relation exposition-risque au sein 

de la cohorte des mineurs d’uranium après prolongation du suivi jusqu’en 1999, pour des pathologies cancéreuses 

et non cancéreuses. De plus, une analyse prenant en compte des expositions multiples aux rayonnements ionisants 

a été effectuée dans le cadre de cette thèse. 

Matériel et méthodes: La cohorte inclut tous les mineurs employés au moins 1 an dans le groupe CEA-COGEMA 

entre 1946 et 1990. L’exposition au radon et à ses descendants radioactifs, exprimée en Working Level Month 

(WLM), a été enregistrée annuellement pour chaque individu. Avant 1956, l’exposition a été reconstituée 

rétrospectivement par un groupe d’experts. Depuis 1956, l’exposition est estimée à partir d’enregistrements 

individuels. L’exposition individuelle et annuelle aux rayonnements gamma et aux poussières d’uranium a été 

enregistrée respectivement depuis 1956 et 1959. La mortalité des mineurs est comparée à celle de la population 

masculine française par standardisation indirecte en estimant des Ratios Standardisés de Mortalité (SMR). La 

relation exposition-risque est estimée par régression de Poisson avec un modèle linéaire d’Excès de Risque 

Relatif (ERR). Les facteurs modifiants analysés sont : l’âge à l’exposition, le délai depuis l’exposition, la période, 

la durée, le débit d’exposition, le type de mine, la localisation et la pénibilité de l’emploi. Une analyse de 

mortalité a été effectuée sur une sous-cohorte constituée des mineurs embauchés à partir de 1956 afin de prendre 

en compte l’ensemble des expositions aux rayonnements ionisants mesurées dans la cohorte. 

Résultats: Cette cohorte comprend 5 086 mineurs suivis entre 1946 et 1999 avec une durée moyenne de suivi de 

30 ans. L’exposition cumulée moyenne au radon est de 36,6 WLM avec 4 132 mineurs exposés. La moyenne de 

l’exposition annuelle a fortement diminué passant de 21,3 à 1,7 WLM respectivement avant et après 1956, suite à 

la mise en place de ventilations forcées dans les mines. Il n’apparaît pas d’excès de mortalité « toutes causes 

connues ». Des excès significatifs de mortalité par cancer du poumon, par cancer du rein et par silicose ont été 

mis en évidence. Une augmentation significative du risque relatif de décès avec l’exposition au radon est 

observée uniquement avec le cancer du poumon (ERR par WLM = 0,58 % ; IC95 % = 0,2-1,17). L’ERR associé à 

la période d’exposition est 10 fois plus élevé après 1956 qu’avant 1956. Une diminution du risque a été observée 

avec le délai depuis l’exposition et le débit d’exposition, mais elle disparaît lorsque la période d’exposition est 

prise en compte. En revanche, l’augmentation du risque par cancer du poumon persiste avec la pénibilité de 

l’emploi. L’analyse de mortalité de la cohorte post-56 confirme un excès de mortalité par cancer du poumon et 

par silicose. De plus, un excès de mortalité est observé par tumeur du système nerveux central. Une augmentation 

significative du risque relatif de décès avec l’exposition au radon, aux rayonnements gamma et aux poussières 

d’uranium est observée uniquement avec le cancer du poumon. L’analyse des facteurs modifiants de la cohorte 

post-56 confirme les résultats observés pour l’ensemble de la cohorte. 

Conclusion: La mortalité globale de la cohorte n’est pas différente de celle de la population générale et aucun 

effet du travailleur sain n’est mis en évidence. La prolongation du suivi sanitaire des travailleurs des mines 

d’uranium françaises a amélioré les connaissances sur leur risque de mortalité lié à l’exposition professionnelle 

au radon. De plus, cette analyse a permis de confirmer et de quantifier plus précisément la relation entre 

l’exposition au radon et la mortalité par cancer du poumon à de faibles niveaux d’exposition. 
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Parmi les expositions aux rayonnements ionisants, le radon et ses descendants sont 

aujourd’hui considérés comme étant la source principale d’exposition de la 

population générale [1]. En 1988, le radon a été reconnu cancérigène pulmonaire 

certain pour l’homme par le Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC) 

[2]. Cette classification a été basée sur des résultats d’études expérimentales et 

surtout d’études épidémiologiques chez les mineurs d’uranium. La démonstration du 

caractère cancérigène reposant sur des expositions relativement fortes d’origine 

professionnelle, de nouvelles études ont été développées afin de s’intéresser aux 

effets cancérigènes pour des faibles niveaux d’exposition chronique au radon présent 

dans l’habitat. Ainsi, plusieurs études épidémiologiques ont été réalisées en 

population générale en Europe, en Amérique du Nord et en Chine ; elles ont permis 

de mettre en évidence une augmentation significative du risque de cancer du poumon 

associée à la concentration de radon dans l’habitat [3-5]. Cependant, ce type d’étude 

ne permet pas d’avoir une bonne précision des expositions individuelles, et de 

prendre en compte des facteurs dépendant du temps tels que l’âge à l’exposition et le 

délai depuis l’exposition pouvant modifier la relation exposition-risque. Pour pallier 

ces difficultés, certaines études de mineurs d’uranium peuvent apporter des réponses 
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et plus particulièrement la cohorte française des mineurs d’uranium. En effet, parmi 

l’ensemble des cohortes de mineurs, la cohorte française présente un certain nombre 

d’avantages, tels que l’enregistrement individuel annuel de l’exposition au radon et 

des niveaux d’exposition au radon proches de ceux retrouvés dans l’habitat. 

Au-delà des questions relatives à l’estimation du risque de cancer du poumon pour de 

faibles expositions, il apparaît de nombreuses interrogations sur l’existence d’une 

relation entre les pathologies, autres que le cancer pulmonaire, et l’exposition au 

radon. 

Dans ce contexte, l’objectif de cette thèse était d’estimer les risques radio-induits aux 

faibles débits de dose en s’appuyant sur la cohorte des mineurs d’uranium français, 

qui présente des faibles niveaux d’exposition au radon. Ce travail de thèse a permis 

de poursuivre et d’approfondir les travaux antérieurs effectués sur la cohorte, et a 

permis des développements nouveaux, en particulier pour ce qui est de l’étude des 

risques de pathologies non cancéreuses, de l’analyse des facteurs modifiant la 

relation entre l’exposition au radon et le cancer du poumon, et de la prise en compte 

de la nature composite des expositions des mineurs dans les analyses de risque. 
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II.1.  PREAMBULE 

Ce chapitre a pour objectif de réaliser un bilan des connaissances acquises dans le 

domaine des rayonnements ionisants et de leurs effets sur la santé, en s’appuyant sur 

les études épidémiologiques existantes et en s’intéressant plus particulièrement aux 

effets du radon et de ses descendants. Après un bref rappel des définitions relatives 

aux rayonnements ionisants et aux notions fondamentales utilisées en 

radioprotection, nous aborderons les différentes problématiques relatives à 

l’exposition au radon et à ses descendants. Puis nous caractériserons l’exposition au 

radon et ses effets sur la santé dans différentes populations d’étude. Plus 

particulièrement, nous nous intéresserons aux études épidémiologiques chez les 

mineurs d’uranium. Enfin, nous présenterons brièvement l’historique de 

l’exploitation des mines d’uranium en France et la cohorte française des mineurs 

d’uranium. 
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II.2.  LES RAYONNEMENTS IONISANTS ET LES EFFETS SANITAIRES  

RADIOINDUITS 

II.2.1 RAYONNEMENTS IONISANTS 

II.2.1.1 Définitions 

Certains rayonnements sont dits ionisants car l’énergie transférée est suffisante pour 

arracher un ou plusieurs électrons aux atomes de la matière qu’ils rencontrent. Les 

rayonnements ionisants sont ainsi capables d’altérer les liaisons chimiques des 

molécules constituant les cellules vivantes, et peuvent ainsi entraîner des effets 

biologiques nocifs plus ou moins graves. 

II.2.1.2 Nature des rayonnements ionisants 

Il existe différents types de rayonnements ionisants : les rayonnements alpha, bêta et 

gamma, X et les neutrons. L’efficacité biologique de ces rayonnements dépend de la 

manière dont la quantité d’énergie est transférée aux cellules et aux tissus. Celle-ci 

ne se répartit pas de la même façon selon le type de rayonnement car elle dépend du 

pouvoir d’ionisation de chaque type de rayonnement et de son parcours dans la 

matière traversée. 

Les rayonnements alpha (α), de nature particulaire, sont des noyaux d’hélium 

constitués de deux protons et deux neutrons. Ces particules sont libérées lors de la 

désintégration de différents radionucléides, par exemple l’uranium, le plutonium ou 

le radon. Elles sont hautement ionisantes mais leur parcours dans la matière est 

faible ; ainsi une feuille de papier suffit à arrêter ce type de particule. Le parcours 

dans la matière vivante est de quelques dizaines de microns. En pratique, elles s’ont 

une action biologique seulement, lorsque les radionucléides sont incorporés dans 

l’organisme par ingestion ou inhalation. Les particules alpha font partie des 

rayonnements qui présentent la nocivité la plus élevée. 
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Les rayonnements bêta (β), de nature particulaire, sont issus de la transformation 

dans le noyau d’un neutron en proton (radioactivité β-) ou d’un proton en neutron 

(radioactivité β+). Ces particules sont faiblement ionisantes par rapport aux particules 

alpha. Le parcours des particules bêta dans la matière dépend de leur énergie, mais 

elles cèdent toute leur énergie au long d’un parcours de moins de un centimètre dans 

la matière vivante. Elles traverseront une feuille de papier, mais seront stoppées par 

une feuille d’aluminium. 

Les rayonnements gamma (γ), de nature électromagnétique, sont souvent précédés de 

l’émission de particules alpha ou bêta qui laissent le noyau dans un état excité. Le 

retour vers un état plus stable du noyau se fait par l’émission d’un rayonnement 

gamma. Les rayons X proviennent de désexcitation au niveau du cortège 

électronique. Les rayons gamma et X sont plus pénétrants que les rayonnements 

alpha et bêta, mais sont moins ionisants. Ils peuvent parcourir des centaines de 

mètres dans l’air et il faut du béton ou du plomb pour les atténuer. 

Les neutrons, de nature particulaire, ne présentent aucune charge électrique. Ils 

interagissent avec les noyaux des atomes de la matière traversée. Les neutrons sont 

fortement ionisants. La nocivité biologique des neutrons est élevée ; elle dépend 

fortement de leur énergie. Une des caractéristiques des mécanismes d’interactions 

des neutrons est qu’ils peuvent rendre radioactifs certains atomes de la matière 

traversée. Il faut du béton, de l’eau ou de la paraffine peut atténuer les neutrons. 

II.2.1.3 Les modes d’expositions humaines 

L’exposition aux rayonnements ionisants peut être d’origine externe ou interne. Lors 

d’une exposition externe, la source de rayonnement est située à l’extérieur de 

l’organisme. L’exposition est aussi d’origine externe s’il y a présence de substances 

radioactives sur la peau. Il s’agit alors d’une contamination externe. 
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Lors d’une exposition interne, aussi appelée contamination interne, les radioéléments 

pénètrent dans l’organisme soit par inhalation (gaz, aérosols), par ingestion, par voie 

oculaire ou par voie percutanée. L'exposition interne perdure tant que les substances 

radioactives demeurent dans le corps, mais diminue, avec le temps, en fonction de la 

décroissance radioactive des radioéléments incorporés et de leur élimination naturelle 

par excrétion. Les expositions d’origine externe ou interne peuvent être d’origine 

naturelle ou artificielle. 

II.2.2 EFFETS SANITAIRES RADIO-INDUITS 

De fortes expositions aux rayonnements ionisants entraînent une mort cellulaire 

massive pouvant résulter en des lésions tissulaires, dont l’altération de l’organe. Dans 

les cas extrêmes, ces expositions peuvent provoquer le décès de l’individu exposé. Il 

s’agit d’effets déterministes, caractérisés par une dose seuil propre à chaque tissu, la 

gravité étant d’autant plus grande que la dose est élevée et par une cinétique 

généralement rapide, de quelques heures à quelques mois. 

De faibles expositions vont entraîner des altérations de l’ADN cellulaire pouvant 

engendrer à leur tour des cancers et des effets héréditaires. Il s’agit d’effets 

stochastiques, caractérisés par l’absence de seuil et un délai de latence de plusieurs 

années. Les effets stochastiques vont dépendre de nombreux facteurs : la dose, la 

nature du rayonnement, la voie d’exposition, le débit d’exposition (dose aigüe, 

fractionnée, chronique) et la partie du corps irradiée (corps entier, sensibilité, latence 

selon l’organe), ainsi que les facteurs individuels (sexe, âge, comportement (tabac)). 

Quel que soit le niveau d’exposition, il est communément admis qu’il existe une 

probabilité non nulle d’apparition d’effets stochastiques. Au-delà des effets 

cancérigènes, de nouvelles hypothèses émergent sur l’association entre des 

pathologies non cancéreuses et des expositions aux faibles doses de rayonnements 
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ionisants avec des délais de latence de plusieurs années. Ainsi, des pathologies 

cardiovasculaires, respiratoires et digestives ainsi que des cataractes ont été 

observées chez des populations ayant reçu de faibles expositions [1, 6, 7]. 

Si les fortes expositions aux rayonnements ionisants produisent clairement des effets 

délétères chez l’homme, les effets sanitaires aux faibles expositions sont moins 

évidents. L’estimation des risques aux faibles doses fait pourtant partie des priorités 

de santé publique car la majorité de la population y est exposée. Ainsi, les effets 

sanitaires associés aux faibles niveaux d’exposition aux rayonnements ionisants ont 

fait l’objet de nombreuses recherches et de nombreux débats scientifiques au cours 

des 50 dernières années [1, 8]. 

II.2.3 EFFETS CANCEROGENES DES RAYONNEMENTS IONISANTS 

L’existence d’effets stochastiques radio-induits a été démontrée par de nombreuses 

études expérimentales et épidémiologiques. Les études épidémiologiques se sont 

intéressées à différentes populations exposées aux rayonnements ionisants tels que : 

les survivants des bombardements de Hiroshima et Nagasaki, des populations 

exposées professionnellement (mineurs d’uranium, travailleurs de l’industrie 

nucléaire, radiologues, etc.), des populations ayant reçu des expositions médicales 

thérapeutiques ou diagnostiques, des populations ayant été exposées 

accidentellement (Tchernobyl) ou encore des populations ayant une exposition 

environnementale (radon domestique). Régulièrement, les résultats de ces études sont 

évalués et synthétisés par des organismes internationaux tels que l’UNSCEAR 

(United Nations Scientific Committee on the Effects of Atomic Radiations) [1] ou le 

BEIR Committee (Committee on Biological Effects of Ionising Radiation) [9]. 

Certaines de ces études, disposant de données d’exposition et sanitaires fiables, ont 
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permis de mettre en évidence l’existence d’une relation dose-réponse entre 

l’exposition aux rayonnements ionisants et certains cancers. 

Parmi ces études épidémiologiques, l’étude des survivants d’Hiroshima et de 

Nagasaki a permis de mettre en évidence une relation dose-réponse significative 

entre l’exposition externe aux rayonnements ionisants et la probabilité d’apparition 

de la plupart des types de cancers pour des doses supérieures à 100 mGy [10]. Pour 

des niveaux d’exposition inférieurs à 100 mGy, les études épidémiologiques ne 

peuvent ni affirmer l’existence d’un excès de cancer, ni exclure son éventualité. 

Certaines études présentant des niveaux de doses de l’ordre de quelques dizaines de 

mGy ont montré des augmentations significatives du risque de cancer [11, 12]. 

Toutefois la relation entre la dose reçue et la probabilité d’apparition de cancers 

radioinduits est beaucoup moins bien établie que pour les fortes doses. De plus, la 

majorité de ces résultats épidémiologiques provient de populations ayant été 

exposées à des expositions externes corps entier, reçues sur une courte période avec 

de forts débits de dose. 

II.2.4 INDICATEURS D’EXPOSITION EN RADIOPROTECTION 

La radioprotection est un ensemble de mesures destinées à assurer la protection de la 

population, des patients et des travailleurs, mais aussi de l’environnement, contre les 

effets néfastes des rayonnements ionisants. Les indicateurs d’exposition utilisés afin 

de quantifier l’exposition aux rayonnements ionisants ainsi que leurs effets 

biologiques sont au nombre de quatre : l'exposition, la dose absorbée, la dose 

équivalente et la dose efficace. 
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II.2.4.1 Exposition aux rayonnements ionisants 

Afin d’estimer l’exposition pour les sources radioactives, il est nécessaire de 

connaître l’activité ou la concentration de la source radioactive. L’activité d’une 

source radioactive correspond au nombre de désintégrations spontanées de noyaux 

par seconde et s’exprime en Becquerel (Bq), un Bq correspondant donc à une 

désintégration par seconde. Elle ne dépend ni de la nature des désintégrations, ni du 

type de rayonnement émis, ni de l’énergie de ces rayonnements. L’activité massique 

d’une source dépend de la période radioactive du radionucléide, c’est-à-dire le temps 

nécessaire pour que l’activité d’une source diminue de moitié ; ainsi, un Bq 

représente l’activité d’environ 0,10 milligramme d’uranium 238. 

La concentration de la radioactivité s’exprime en Bq.m-3 dans l’air, en Bq.L-1 dans 

l’eau et en Bq.kg-1 pour les matériaux solides. Pour les radionucléides gazeux, le 

débit d’exposition s’exprime en Bq.m-3.h-1 dans l’air. 

II.2.4.2 Dose absorbée 

L’effet d’une irradiation sur l’organisme dépend de la quantité d’énergie absorbée 

dans les cellules, les tissus ou l’organisme entier. La dose absorbée en un point est 

définie par la quantité d’énergie déposée en ce point par unité de masse. Elle 

s’applique à tous les matériaux et à tous les rayonnements. L’unité de la dose 

absorbée est le Gray (Gy) et correspond à une énergie déposée de 1 Joule (J) par 

kilogramme (kg). La valeur de la dose absorbée varie en fonction de la nature et de 

l’énergie des rayonnements émis. Cette grandeur est utilisée, par exemple, pour 

décrire la dose reçue ou prescrite en radiothérapie. La dose absorbée n’est pas 

utilisable directement en radioprotection car elle ne tient pas compte des différences 

d’effets selon le type et l’énergie des rayonnements, ni des différences dans le risque 

de survenue d’effets stochastiques selon les tissus. 
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II.2.4.3 Dose équivalente 

Pour une dose absorbée donnée, tous les rayonnements n’ont pas les mêmes effets 

biologiques. Ainsi, la dose équivalente est une grandeur qui permet de quantifier le 

dommage biologique à l’organe. Afin de tenir compte de la différence d’effet liée à 

la nature du rayonnement émis, la Commission Internationale de la Protection 

Radiologique (CIPR) a défini un facteur de pondération radiologique, noté « wR
 » et 

s’appliquant à la dose absorbée moyenne [13]. Ainsi, la dose équivalente correspond 

au produit de la dose absorbée par le facteur de pondération radiologique. Comme 

tout est normalisé par rapport à la nocivité des rayons électromagnétiques, le facteur 

de pondération est de un pour les rayonnements gamma ; par contre, il est égal à 20 

pour les rayonnements alpha. Cependant, de nombreuses incertitudes persistent 

autour des valeurs recommandées par la CIPR [13]. L’unité de la dose équivalente 

est le Sievert (Sv). 

II.2.4.4 Dose efficace 

La dose efficace correspond au risque « intrinsèque » de détriment sanitaire tardif, 

quels que soient la source, le volume irradié et le débit de dose. Pour une même dose 

équivalente, le risque de survenue d’effets stochastiques dû aux rayonnements 

ionisants est plus ou moins élevé selon l’organe et le tissu. La dose efficace est 

calculée en multipliant la dose équivalente reçue au niveau de chaque organe par un 

coefficient de risque appelé « facteur de pondération tissulaire » et noté « wT », 

propre à chaque organe, et en faisant la somme des résultats obtenus sur l’ensemble 

des organes. Les valeurs du facteur « wT » ont été déterminées principalement à 

partir des résultats obtenus dans le suivi de la cohorte des survivants des 

bombardements de Hiroshima et de Nagasaki. La dose efficace s’exprime également 

en Sievert. Ce calcul de dose efficace s’applique à l’ensemble de l’organisme et 
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constitue uniquement un indicateur de gestion dans le domaine de la radioprotection. 

Ainsi en France, la dose efficace individuelle moyenne s’élève à 2,4 mSv par an [14]. 

Dans les études épidémiologiques, la dose efficace ne doit pas être utilisée car elle ne 

permet pas de mettre en évidence un effet spécifique du radioélément étudié. La 

notion de dose efficace n’est pas utilisée car elle est calculée à partir de facteurs de 

pondération établis d’après les résultats épidémiologiques de la cohorte des 

survivants d’Hiroshima et Nagasaki. Dans ce contexte, les indicateurs à utiliser sont 

les grandeurs relatives à l’exposition, la dose absorbée et la dose équivalente. 

II.2.5 LES SOURCES D’EXPOSITIONS HUMAINES 

Les sources naturelles correspondent au rayonnement cosmique, qui provient des 

étoiles, et au rayonnement tellurique provenant de la Terre, notamment de l’uranium, 

du thorium ainsi que du radon. Les sources artificielles de rayonnements ionisants 

sont de nature et d’importance très diverses. Elles sont utilisées dans le domaine 

médical, industriel et militaire. 

Les rayonnements naturels ont été l’unique source d’exposition de l’homme jusqu’à 

la fin du XIXème siècle. Le développement et l’utilisation par l’homme de sources 

artificielles dans divers domaines ont entraîné une augmentation des expositions aux 

rayonnements ionisants, venant ainsi s’ajouter à l’exposition naturelle. 

Les sources naturelles constituent encore aujourd’hui la majeure partie de 

l’irradiation globale de la population française (73 %), auxquelles viennent s’ajouter 

les irradiations pour raisons médicales (26 %) et les irradiations d’origine industrielle 

et accidentelle (1 %) [14]. L’exposition aux rayonnements ionisants d’origine 

naturelle est due pour 59 % au radon, 19 % aux rayonnements gamma d’origine 
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tellurique, 12 % aux rayonnements cosmiques et 10 % à l’eau et aux aliments. Au 

total, l’irradiation moyenne atteint 3,3 mSv par an pour chaque individu. 
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(Source IRSN, 2005)

 
 

Figure 1 : Répartition des expositions aux rayonnements ionisants de la population en France 

Dans le cadre du code de travail, un travailleur doit bénéficier d’une surveillance 

médicale renforcée lorsqu’il reçoit une dose efficace, sur douze mois consécutifs, 

supérieure à 1 mSv. Pour certains groupes professionnels, l’exposition naturelle aux 

rayonnements ionisants peut être qualifiée de « renforcée » (mineurs, employés 

d’établissements thermaux, personnel navigants, etc.). Le code du travail prévoit 

alors la prise en compte de l’augmentation notable de leur exposition. 

II.2.6 LE RADON ET SES DESCENDANTS 

Le radon est aujourd’hui considéré comme la source principale d’exposition aux 

rayonnements naturels pour l’homme. D’après le rapport de l’UNSCEAR, il 

représente à l’échelle internationale en moyenne plus de 50 % de l’exposition 

annuelle globale due aux rayonnements naturels [15]. 
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II.2.6.1 Définition 

Le radon est un gaz radioactif ubiquitaire, émetteur de particules alpha [15]. La 

proportion de l’isotope 222 est prépondérante rapportée à celle de l’isotope 220 ; 

celle de l’isotope 219, étant considérée comme négligeable. Ce gaz est produit par la 

désintégration du radium 226 ou du radium 224, descendants respectifs de l’uranium 

238 et du thorium 232 présents dans la croûte terrestre (Figure 2). Par la suite, nous 

nous intéresserons uniquement à l’isotope 222 du radon. Ce gaz possède une demi-

vie de quatre jours, ce qui est suffisant pour permettre sa diffusion à travers le sol 

vers l’air, avant désintégration, par émission d’une particule alpha en une série de 

produits de filiation radioactifs de courte durée de vie. Les produits de filiation du 

radon sont des particules solides dont le comportement diffère de celui du radon. 
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Figure 2 : Chaine de désintégration du radon 

Deux de ces derniers produits de filiation, le polonium 218 et le polonium 214, 

constituent la « fraction libre » des produits de filiation du radon. Ils se désintègrent 

également en émettant des particules alpha dont la taille varie de quelques dixièmes 
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de nanomètres à quelques nanomètres. Outre leur petite taille, les produits de filiation 

sous forme de « fraction libre » se caractérisent par un coefficient de diffusion élevé 

dans l’air. Ils ont tendance à se fixer sur les particules des aérosols ambiants et 

constituent alors la « fraction attachée ». Il s’agit de la partie dominante des produits 

de filiation du radon, avec un diamètre aérodynamique médian en activité aux 

alentours de 0,2 µm. Qu’ils soient attachés ou non, les produits de filiation du radon 

peuvent se déposer sur les parois en contact avec l’atmosphère. Dans l’atmosphère, 

les produits de filiation sont donc très rarement à l’état d’équilibre radioactif avec 

leur père. Ils ne contribuent cependant pas tous à l’exposition et ne sont pas 

directement mesurables. 

Pour quantifier cet état de déséquilibre, le facteur d’équilibre « F » est estimé et 

correspond au rapport entre l’énergie alpha potentielle d’un mélange de descendants 

du radon et l’énergie alpha potentielle relative au mélange s’il était à l’état 

d’équilibre avec le radon [16]. Le facteur d’équilibre varie entre 0 et 1. Il a tendance 

à diminuer avec la ventilation et le renouvellement de l’air, et à augmenter avec le 

taux de poussières. 

II.2.6.2 Localisation 

Le radon est omniprésent dans notre environnement, mais les niveaux d’exposition 

sont plus importants dans les régions ayant des sous-sols granitiques et volcaniques. 

Il migre du sol jusqu’à l’atmosphère où sa concentration varie fortement dans 

l’espace et dans le temps principalement en fonction de la géologie et des conditions 

météorologiques. Ce gaz a tendance à s’accumuler dans les espaces clos, tels que les 

exploitations minières et les habitations. Les concentrations les plus élevées ont été 

retrouvées dans des ambiances souterraines, notamment dans les exploitations 

minières (étain, fer, uranium). Dans les habitats, la principale source de radon est le 
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sol sur lequel le bâtiment est construit. Les concentrations de radon dans les 

habitations dépendent de l’architecture, des paramètres d’ambiance de cette dernière 

(température, pression, etc.) mais également du mode de vie de ses occupants (ex. 

ouverture plus ou moins fréquente des portes et des fenêtres). 

II.2.6.3 Métrologie du radon 

II.2.6.3.1 Unités 

Les techniques de mesure du radon et de ses descendants ont été développées au 

cours des années 1950 et ont permis de mieux caractériser les expositions au radon. 

Les concentrations de radon dans l’air sont communément exprimées en Bq.m-3. 

Cette unité est utilisée pour exprimer l’exposition domestique. L’exposition au radon 

peut être exprimée en WLM (Working Level Month) dans les milieux professionnels 

et plus particulièrement chez les mineurs d’uranium. Le WLM est le produit d’une 

concentration en énergie potentielle de particules alpha, s’exprimant en WL 

(Working Level), et du temps d’exposition exprimé en nombre de mois de 170 

heures de travail. Cette unité est issue des premières études épidémiologiques ayant 

étudié la relation entre l’exposition au radon et le cancer du poumon chez les mineurs 

d’uranium. Pour faire le parallèle avec les expositions domestiques, 1 WLM = 3 700 

Bq.m-3 x 170 = 6,29.105 Bq.m-3. 

Le Comité sur les effets biologiques des rayonnements ionisants (BEIR) indique 

qu’une exposition au radon pendant un an à 1 WLM dans une mine équivaut à une 

exposition domestique pendant 1 an à 230 Bq.m-3 [17]. Ces valeurs tiennent compte 

de plusieurs facteurs dont le débit respiratoire et la durée de séjour dans une 

atmosphère donnée (2 000 heures par an pour les mineurs et 7 000 à 8 000 heures par 

an pour la population générale). 
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Dans les habitations, le facteur d’équilibre moyen varie entre 0,3 et 0,6 , et, en 

l’absence de valeur exacte, est communément admis comme égal à 0,4 [18]. Dans les 

mines d’uranium françaises, un facteur d’équilibre de 0,22 a été retenu [19]. La 

valeur du facteur d’équilibre considéré dans les habitations et les mines diffère, car 

les caractéristiques de l’air ambiant ne sont pas identiques. 

II.2.6.3.2 Mesure du radon 

Selon l’objectif de la mesure qui peut être le dépistage rapide des situations d’activité 

volumique élevée ou l’estimation des niveaux d’exposition, les méthodes de 

dosimétrie active (lecture en temps réel) ou passive (lecture différée) peuvent être 

utilisées. En général, pour des raisons de coût et de mise en œuvre, les dosimètres 

passifs sont utilisés et mis en place sur de longues durées. Ainsi, dans les habitats, les 

dosimètres passifs sont placés plusieurs mois dans les pièces les plus fréquentées de 

l’habitation (Figure 3). Il s’agit généralement d’un film photo constitué d’un 

polymère de nitrate de cellulose ou de polycarbonate ayant la particularité d’être 

sensible aux particules alpha. Lors de leur parcours dans le matériau, les particules 

alpha issues de la désintégration du radon et de ses descendants à vie courte, 

transfèrent leur énergie en ionisant ou excitant les atomes de polymères. Elles créent 

sur leur parcours des zones de dommages appelées « traces latentes ». Après 

révélation des traces latentes, leur dénombrement permet d’estimer l’activité 

volumique de l’air et donc l’exposition au radon. 

 

Figure 3 : Dosimètre passif mesurant le radon durant plusieurs semaines dans l’habitat 
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II.2.6.3.3 Niveaux d’exposition 

En France, une campagne de mesure du radon dans l’habitat a été mise en place par 

l’Institut de Protection et de Sûreté Nucléaire (IPSN) et la Direction Générale de la 

Santé (DGS) au début des années 1980. En 2002, cette campagne de mesure a permis 

de recueillir 12 261 mesures de concentration en radon domestique avec une 

concentration moyenne corrigée de l’effet saison de 87 Bq.m-3 [20]. Les résultats de 

cette campagne ont mis en évidence une variabilité géographique importante des 

niveaux de radon en France. Certaines habitations présentaient des concentrations du 

même ordre de grandeur que celles observées dans les mines d’uranium soit quelques 

WLM. Les niveaux de concentrations mesurés dans les mines d’uranium sont très 

variables car ils dépendent de la teneur en uranium du minerai, de 

l’empoussièrement, du type de roche, du type de mine et des conditions de 

ventilation de la mine. Les niveaux d’exposition cumulés en radon dans les mines 

d’uranium peuvent être de quelques WLM à plusieurs centaines de WLM [17]. 

II.2.7 EFFETS SANITAIRES DU RADON 

II.2.7.1 Mécanisme physiopathologique 

Le pouvoir pathogène n’est pas dû au radon gazeux lui-même mais à ses dérivés à 

vie courte qui sont des atomes solides radioactifs susceptibles de se fixer à la surface 

des particules présentes dans l’air ambiant. Lors de son inhalation, le radon lui-même 

est en grande partie exhalé immédiatement. Cependant, ses produits de filiation, qui 

sont solides, se déposent souvent sur l’épithélium bronchique. L’inhalation 

permanente d’aérosols radioactifs entraîne leurs dépôts dans les voies respiratoires 
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où, par désintégration alpha, ils vont délivrer leur énergie aux tissus sous-jacents. 

Ainsi le radon et ses descendants peuvent endommager les cellules de l’épithélium 

bronchique et provoquer des cancers du poumon. 

II.2.7.2 Apports des études épidémiologiques 

En 1988, le radon a été classé cancérigène pulmonaire certain pour l’homme par le 

CIRC à partir d’études expérimentales chez l’animal et des études épidémiologiques 

des mineurs d’uranium [2]. La démonstration du caractère cancérigène repose sur des 

expositions relativement fortes et d’origine professionnelle. La possibilité d’un 

risque de cancer du poumon associé à l’exposition domestique pour la population 

générale a été évoquée à la suite des résultats observés chez les mineurs d’uranium et 

des niveaux d’expositions mesurés dans l’habitat. Ainsi, l’estimation du risque 

sanitaire liée à l’inhalation du radon a été réalisée chez des populations ayant une 

exposition au radon de différentes origines : professionnelle ou domestique. Nous 

présenterons les principaux résultats des différents types d’études ayant quantifié ce 

risque à partir : 

• des enquêtes en milieu professionnel chez les mineurs, 

• et des enquêtes en population générale. 

II.2.7.2.1 Enquêtes en milieu professionnel chez les mineurs 

Les premières études épidémiologiques s’intéressant aux effets stochastiques de 

l’inhalation du radon ont été mises en place dans les années 1960 sur les populations 

de mineurs. Une analyse conjointe de 11 cohortes de mineurs d’uranium, soit 

l’ensemble des études disponibles en 1994, a été effectuée pour estimer une relation 

exposition-risque à partir de données de mortalité [21]. En 1999, le Comité sur les 

Effets Biologiques des Rayonnements Ionisants a publié le rapport BEIR VI qui 

synthétise les effets cancérigènes du radon et présente une revue de la littérature sur 



CHAPITRE II :  ETAT DES CONNAISSANCES 

31 

les études de cohortes de mineurs [17]. De plus, ce rapport fournit les résultats 

détaillés de l’analyse conjointe de 11 cohortes de mineurs mise à jour. Depuis 1999, 

le suivi de certaines cohortes a été poursuivi et de nouveaux résultats ont été publiés 

[22-26]. Au total, une vingtaine d’études de cohortes [17, 24, 26-31] a été menée 

dans le monde dont quatorze permettent d’estimer une relation exposition-risque [17, 

26]. 

Données disponibles 

L’analyse conjointe des 11 cohortes inclut l’ensemble des études disponibles en 

1999, comportant des données d’exposition individuelles au radon et permettant 

l’analyse de la relation exposition-risque. Cette analyse conjointe réunissait les 11 

cohortes de mineurs suivantes : les mineurs d’uranium américains du Plateau du 

Colorado, les mineurs d’uranium de République Tchèque, les mineurs du Canada 

(mines d’uranium de l’Ontario, de Port Radium et de Beaverlodge et les mines de 

fluor spath de Terre-Neuve), les mineurs d’uranium de France, les mineurs d’étain de 

Chine, les mineurs de fer de Suède, les mineurs d’uranium du Nouveau-Mexique et 

les mineurs d’uranium de Radium Hill en Australie [17, 21]. Le Tableau I présente 

les principales caractéristiques des 11 cohortes incluses dans l’analyse conjointe de 

1999. Cette analyse était basée sur une population de plus de 60 000 mineurs suivis 

pendant environ 15 ans en moyenne et exposés à environ 164 WLM sur une durée 

moyenne d’exposition de 6 ans. Parmi les différentes populations incluses, il 

s’agissait principalement de mineurs d’uranium et plus particulièrement de mineurs 

de fond. Parmi l’ensemble des études, seules six d’entre-elles fournissaient des 

données sur la consommation tabagique des mineurs : les cohortes du Colorado, de 

Suède, de Chine, du Nouveau Mexique, de Terre-Neuve et de Radium Hill. 

Concernant l’exposition au radon, il existait une grande hétérogénéité sur les 
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modalités d’enregistrement des expositions. Dans la majorité des études, l’exposition 

a été reconstituée à partir de mesures d’ambiance et des caractéristiques des mines. 

Seules trois études disposaient de mesures de radon individuelles pour les 30 

dernières années : les cohortes de Terre-Neuve, de l’Ontario et de France. 

Tableau I : Caractéristiques générales des 11 cohortes incluses dans l’analyse conjointe du 
BEIR VI (extrait de [17]) 

Etudes Nombre 
de 

mineurs 

Période 
de suivi 

Nombre 
de 

personnes
-années 

Nombre 
de 

cancers 
du 

poumona 

Moyenne 
des 

expositions 
cumulées 
(WLM) 

Moyenne des 
durées 

d’exposition 
(années) 

Moyenne 
des débits 
de dose 
(WL)b 

Chine 13 649 1976-87 134 842 936 286,0 12,9 1,7 
République 

Tchèque 
4 320 1952-90 102 650 701 196,8 6,7 2,8 

Colorado 3 347 1950-90 79 556 334 578,6 3,9 11,7 
Ontario 21 346 1955-86 300 608 285 31,0 3,0 0,9 

Terre-Neuve 1 751 1950-84 33 795 112 388,4 4,8 4,9 
Suède 1 294 1951-91 32 452 79 80,6 18,2 0,4 

Nouveau 
Mexique 

3 457 1943-85 46 800 68 110,9 5,6 1,6 

Beaverlodge 6 895 1950-80 67 080 56 21,2 1,7 1,3 
Port Radium 1 420 1950-80 31 454 39 243,0 1,2 14,9 
Radium Hill 1 457 1948-87 24 138 31 7,6 1,1 0,7 

France 1 769 1948-86 39 172 45 59,4 7,2 0,8 
        

Total 60 606 - 888 906 2 674 164,4 5,7 2,9 
a chez les mineurs exposés 
b pondérées par les personnes-années et tenant compte du temps de latence de 5 ans 

Depuis 1999, de nouvelles cohortes ont été analysées et parmi les 11 cohortes de 

l’analyse conjointe, certaines études ont amélioré la qualité de leurs données, élargi 

leur population d’étude et prolongé le suivi. Le Tableau II présente une mise à jour 

des caractéristiques des études de cohortes disponibles en 2008. Parmi les études 

incluses dans l’analyse conjointe, le suivi de quatre cohortes a été prolongé de cinq à 

dix ans (France, Eldorado, République Tchèque et Newfounland) [22, 23, 25, 32]. La 

cohorte des mineurs de l’Eldorado correspond à la fusion des cohortes de Port 

Radium et Beaverlodge [23]. La population d’étude a été élargie dans la cohorte 

française en incluant plus de 3 000 mineurs supplémentaires [33]. De plus, deux 

nouvelles études de cohortes sont disponibles depuis que l’analyse conjointe a été 

réalisée : la cohorte des mineurs d’étain du Nord de la Bohême et la cohorte 
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allemande des mineurs d’uranium de Wismut [24, 26, 32]. La cohorte de Wismut est 

composée de près de 60 000 mineurs, soit le même effectif que la population de 

l’analyse conjointe. Cette étude présente une longue durée d’exposition, soit 11,4 ans 

en moyenne, par rapport à l’analyse conjointe [24]. Cependant, elle présente des 

niveaux d’expositions cumulés au radon parmi les plus forts des cohortes. La cohorte 

du nord de la Bohême est composée de 2 466 mineurs avec une longue durée de 

suivi, soit 27 ans [26]. Cette cohorte présente une faible exposition cumulée au radon 

et une courte durée d’exposition avec respectivement, 54 WLM et 4,6 ans. Les 

résultats d’une étude conjointe européenne sont disponibles incluant les cohortes 

Française et Tchèque soit 10 100 mineurs [34]. L’objectif était d’analyser 

l’association entre l’inhalation du radon aux faibles niveaux d’exposition et les effets 

à long terme sur la santé. 

 



 

 

 

 

Tableau II : Caractéristiques des études de cohortes de mineurs disponibles en 2008 

Pays Localisation 
minière 

Type de 
mine 

Effectif Période de 
suivi 

Durée de 
suivi 
(années) 

Personnes-
Années 

Décès par 
cancer du 
poumon 

Exposition 
cumulée 
(WLM) 

Moyenne des 
durées 
d’exposition au 
radon (années) 

Allemagne** 
[24] 

Wismut Uranium 59 001 1946-1998 30 1 801 630 2 388 241 [0,01-3 224] 11,3 

Chine 
[17] 

Yunnan Etain 13 649 1976-1987 10 134 842 936 286,0 [nc-nc] 12,9 

République 
Tchèque, France 
[32] 

Bohême 
occidentale, CEA-
COGEMA 

Uranium 10 100 1946-1995 24 248 782 574 46,8 (0,1-960) 10,3 

République 
Tchèque* [32] 

Bohême 
occidentale 

Uranium 5002 1956-1995 23 115 261 449 57,3 (0,3-387) 9,1 

Canada* [23] Eldorado Uranium 16 236 1950-1999 31 508 743 618 48 (ds182) nc 
USA [17] Colorado Uranium 3 347 1950-1990 26 79 556 334 578,6 [nc-nc] 3,9 
Canada [17] Ontario Uranium 21 346 1955-1986 18 300 608 285 31,0 [nc-nc] 3,0 
République 
Tchèque** [26] 

Bohême du nord Etain 2 466 1953-1999 27 66 418 205 54 [nc-nc] 4,6 

Canada* [22] Newfoundland 
(Terre-Neuve) 

Fluorine 1 742 1950-2001 34 59 597 191 378 [0,1-6175] 5,5  

Suède 24 Malmberget Fer 1 294 1951-1991 26 32 452 79 80,6 [nc-nc] 18,2 
France* [33] CEA-COGEMA Uranium 5 098 1946-1994 26 133 521 125 36,5 [0,1-960,1] 11,5 
USA [17] Nouveau Mexique Uranium 3 457 1943-1985 17 46 800 68 110,9 [nc-nc] 5,7 
Australie [17] Radium Hill Uranium 1 457 1948-1987 22 24 138 31 7,6 [nc-nc] 1,1 

nc : non communiquée, ds : déviation standard, * : Etude mise à jour depuis l’analyse conjointe de 1999, ** : Etude non incluse dans l’analyse conjointe de 1999. 
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Relation exposition-risque 

L’analyse conjointe des 11 cohortes confirme l’existence d’une association entre 

l’exposition au radon et le risque de décès par cancer du poumon. L’estimation de la 

relation exposition-risque était basée sur 2 674 décès par cancer du poumon. Le 

modèle de risque retenu dans cette analyse conjointe était basé sur l’hypothèse d’un 

effet linéaire sans seuil de l’exposition au radon. Ce modèle permet d’estimer un 

Excès de Risque Relatif (ERR) qui correspond à l’augmentation imputable au facteur 

de risque étudié. Ainsi, un ERR de 0 indique une absence de pente, donc aucune 

augmentation de risque avec l’exposition. Un ERR de 0,5 indique une augmentation 

du risque de 50 % par unité d’exposition. Cette analyse conjointe confirme une 

augmentation significative du risque de décès par cancer du poumon avec 

l’exposition cumulée au radon dont l’ERR est de 0,59 % par WLM. Les estimations 

de risque sont très hétérogènes d’une étude de cohorte à l’autre mais toutes indiquent 

une augmentation du risque avec l’exposition cumulée au radon [17]. Le Tableau III 

présente l’estimation de risque pour les différentes études de cohortes disponibles en 

2008. Dans l’ensemble des études, l’ERR augmente significativement par WLM en 

utilisant le même modèle de risque que dans l’analyse conjointe des 11 cohortes [17]. 

Parmi les cohortes mises à jour depuis 1999, l’hétérogénéité de l’estimation de risque 

reste entre les études, variant de 0,21 à 3,30 % par WLM. Ceci peut être en partie 

expliqué par les variations des débits de dose et des caractéristiques démographiques 

des études et par les erreurs aléatoires liées à l’estimation des expositions. 
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Tableau III : Estimation des ERR/WLM (%) des études de cohortes de mineurs disponibles en 
2008 

Auteur 
Année, 
[réf.] 

Pays Localisation 
minière 

ERR moyen 
(%/WLM) 

Effet des facteurs modifiants 
significatifs 

Grosche 
2006, [24] 

Allemagne** Wismut 0,21 [0,18-0,24] ▼ ERR avec AA 
▼ ERR avec débit d’exposition 
▲ ERR avec TSE 
 

Lubin 
1999, [17] 

Chine Yunnan 0,16 [0,1-0,2] ▼ ERR avec AA 
▲ ERR avec DE 
▼ ERR avec débit d’exposition 
▼ ERR avec TSLE 
 

Tomasek 
2008, [32] 

République 
Tchèque, 
France 

Bohême 
occidentale 
CEA-
COGEMA 

1,6 [1,0-2,4] ▼ ERR avec AA 
▼ ERR avec TSE 
Aucun effet observé en dessous 
de 4 WL pour le débit 
d’exposition 
 

Tomasek 
2008, [32] 

République 
Tchèque  

Bohême 
occidentale 

3,3 [1,7-7,3] ▼ ERR avec TSE 
▼ ERR avec AA 
 

Howe 
2006, [23] 

Canada* Eldorado 0,55 [0,37-0,78] ▼ ERR avec TSE 
 

Lubin 
1999, [17] 

USA Colorado 0,42 [0,3-0,7] ▼ ERR avec AA 
▲ ERR avec DE 
▼ ERR avec débit d’exposition 
▼ ERR avec TSE 
 

Lubin 
1999, [17] 

Canada Ontario 0,89 [0,5-1,5] ▼ ERR avec débit d’exposition 

Tomasek, 
2004, [26] 

République 
Tchèque** 

Bohême du 
nord 

1,1 [0,7-1,5] ▼ ERR avec AA 
▼ ERR avec TSE 
 

Villeneuve 
2007, [22] 

Canada* Newfoundland 
(Terre-Neuve) 

0,43 [0,23-0,62] ▼ ERR avec AA 
▼ ERR avec TSE 
▼ ERR avec débit d’exposition 
 

Lubin 
1999, [17] 

Suède Malmberget 0,95 [0,1-4,1] ▼ ERR avec AA 
▲ ERR avec TSE  
 

Rogel 
2002, [33] 

France* CEA-
COGEMA 

0,8 [0,3-1,4] ▲ERR avec la période 
d’exposition 
 

Lubin 
1999, [17] 

USA Nouveau 
Mexique 

1,72 [0,6-6,7] ▼ ERR avec AA 
▼ ERR avec DE 
 

Lubin 
1999, [17] 

Australie Radium Hill 5,06 [1,0-12,2] Aucun effet observé 

* : Etude mise à jour depuis l’analyse conjointe, ** : Etude non incluse dans l’analyse conjointe ;  nc : 
non communiqué ; TSE : Délai depuis l’exposition, AA : Age atteint, DE : Durée d’exposition, 
TSLE : Délai depuis la fin d’exposition 

Prise en compte des facteurs modifiants 

Le risque de cancer du poumon associé à l’exposition au radon chez les mineurs 

d’uranium peut être modifié par différents facteurs, autres que les facteurs de 
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confusion. Il ne s’agit pas d’éliminer leur effet, mais d’estimer leur impact sur la 

relation exposition-risque : ils peuvent notamment permettre de mieux prendre en 

compte la composante temporelle. Plusieurs études ont permis de mettre en évidence 

des facteurs modifiant la relation entre l’exposition au radon et le risque de cancer du 

poumon. Les facteurs modifiants qui ont été étudiés dans le BEIR VI sont : l’âge 

atteint, la durée d’exposition, le débit d’exposition, l’âge à la première exposition et 

le délai depuis la première exposition (Tableau III). Cette analyse a permis de 

conclure à une augmentation du risque par unité d’exposition (WLM) associée à une 

diminution du débit d’exposition (effet de « débit de dose-inverse ») ou à une 

augmentation de la durée d’exposition pour une même exposition cumulée [17]. Ce 

phénomène appelé « effet de débit de dose-inverse », signifie que pour une 

exposition cumulée identique, un faible débit reçu sur une longue période semble 

induire un risque plus élevé qu’un fort débit reçu sur une courte période. Néanmoins, 

les résultats restent contradictoires sur l’effet d’un débit de dose-inverse [22-24, 26, 

32, 33]. Cet effet n’est pas retrouvé lorsque l’analyse exclut les expositions de plus 

de 50 WLM [17]. L’étude conjointe Franco-Tchèque observe un effet de débit de 

dose-inverse qui disparaît pour des débits inférieurs à 4 WL [32]. 

Par ailleurs, le risque associé à une exposition donnée diminue avec l’augmentation 

de l’âge lors de cette exposition et avec le délai depuis cette exposition [17]. Depuis 

1999, de nombreuses études confirment une diminution du risque avec le délai 

depuis l’exposition [22, 23, 26, 32] et l’âge atteint [22, 26, 32]. 

Interactions avec d’autres cancérigènes pulmonaires 

Les mineurs d’uranium sont exposés à de nombreux agents chimiques, connus 

comme cancérigènes certains ou probables (l’arsenic, les fumées de diesel et la 

silice), et dont certains d’entre eux peuvent entraîner une inflammation de l’appareil 
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bronchique (fumée des explosions et de diesel). De plus, les mineurs peuvent être 

exposés à d’autres sources radioactives telles que les rayonnements gamma et les 

poussières d’uranium. Ces différentes expositions peuvent modifier l’estimation de 

risque de cancer du poumon associé à l’exposition au radon. Dans l’analyse conjointe 

du BEIR VI, peu d’études disposaient de données d’exposition autres que le radon. 

Pour les expositions à l’arsenic, seules les cohortes de Chine et de l’Ontario 

disposaient d’informations permettant de quantifier leurs niveaux. L’exposition à la 

silice a été estimée uniquement chez des mineurs de fer suédois dans le cadre d’une 

étude cas-témoins [35]. Cette étude n’a pas mis en évidence d’association avec le 

risque de décès par cancer du poumon. Depuis 1999, la qualité des données a été 

nettement améliorée dans certaines cohortes, en particulier pour ce qui est des 

expositions à la silice, aux rayonnements gamma et aux poussières d’uranium [23, 

24]. 

Interaction tabac-radon 

Le tabagisme est la première cause de cancers du poumon au niveau mondial [36]. 

Certaines études de mineurs ont permis, au moins partiellement, de reconstituer le 

statut tabagique des mineurs [17]. Des études cas-témoins chez les mineurs 

d’uranium ont été conduites dans certains pays afin d’étudier l’interaction entre 

l’exposition cumulée au radon et la consommation tabagique sur le risque de cancer 

du poumon [37-42]. Ces études ont permis de mettre en évidence l’existence d’une 

interaction sub-multiplicative entre le tabac et le radon pour ce qui est du risque du 

cancer du poumon. 

 

 



CHAPITRE II :  ETAT DES CONNAISSANCES 

39 

Histologie 

Les cancers du poumon sont classés en deux grandes catégories : les carcinomes dits 

« à non-petites cellules », (Non-Small Cell Lung Carcinomas, NSCLC), qui dérivent 

des cellules souches épithéliales de la muqueuse broncho-pulmonaire, et les 

carcinomes dits « à petites cellules » (Small Cell Lung Carcinomas, SCLC) qui 

regroupent plusieurs catégories de cancers présentant des caractéristiques 

morphologiques, histologiques et ultra structurales communes. Parmi les cohortes de 

mineurs d’uranium, plusieurs études se sont intéressées aux types histologiques des 

cancers du poumon associés à l’exposition cumulée au radon [41, 43-45]. Trois types 

ont été étudiés : les adénocarcinomes (AC), les carcinomes à cellules squameuses 

(SqCC) spécifiques aux NSCLC ainsi que les carcinomes à petites cellules (SCLC). 

Ces différentes études ne mettent pas en évidence de types histologiques associés à 

une exposition au radon. Cependant, il est tout même intéressant de noter que les 

cohortes des mineurs allemande et du Plateau du Colorado ont observé une 

proportion plus importante de type SCLC dans les premières années d’exploitation, 

diminuent avec le temps [45, 46]. Les auteurs supposaient que le type SCLC apparaît 

plus rapidement dans le temps que les autres types. D’autres facteurs, tels que les 

expositions à la silice et au tabac, pourraient avoir un rôle dans la détermination du 

type histologique. En effet, ce type d’exposition pourrait avoir un effet de confusion 

et ne permettrait pas de différencier un type histologique spécifique au radon [43]. 

Estimation du risque de décès pour des pathologies extra-pulmonaires 

Actuellement, le seul effet reconnu de l’inhalation de radon est une augmentation du 

risque de cancer du poumon [47]. Plusieurs études épidémiologiques ont observé des 

excès de mortalité par myélomes multiples, par cancers du pancréas et de l’estomac 

et par pathologies respiratoires non cancéreuses telles que la silicose [48-52]. 
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Cependant aucune de ces études n’a mis en évidence une association positive avec 

l’exposition cumulée au radon. 

Des études dosimétriques récentes indiquent qu’une part de la dose due au radon et à 

ses descendants radioactifs peut être délivrée en dehors des poumons, en particulier à 

la moelle osseuse [53]. Jusqu’à la fin des années 1990, aucune étude de cohorte n’a 

pu mettre en évidence une association entre l’exposition cumulée au radon et le 

risque de leucémie [50, 51]. Une analyse récente des données de mortalité de la 

cohorte des mineurs d’uranium tchèques a mis en évidence un excès de décès par 

leucémie, associée à la durée d’exposition et à la dose reçue au niveau de la moelle 

osseuse. Néanmoins, cette association apparaissait principalement due à l’exposition 

externe et aux poussières d’uranium présentes dans les mines, et peu à l’effet propre 

du radon [54]. Une autre étude s’intéressant à l’incidence des mineurs d’uranium 

tchèques a mis en évidence une association significative entre le risque de leucémie 

et l’exposition cumulée au radon. Cependant, cette étude ne permettait pas de 

considérer les autres sources d’exposition présentes dans les mines [48]. Une étude 

cas-témoins de grande taille portant sur les mineurs d’uranium allemands ne 

retrouvait pas d’association entre l’exposition au radon et le risque de leucémie [55]. 

L’existence d’un risque de leucémie associé à l’inhalation de radon n’est pas 

démontrée à ce jour. 

Depuis quelques années, de nouvelles hypothèses émergent sur une éventuelle 

association entre les pathologies cardiovasculaires et les rayonnements ionisants 

[10]. Parmi les cohortes de mineurs d’uranium, peu d’études se sont intéressées 

spécifiquement à la mortalité par pathologies cardiovasculaires et l’exposition 

cumulée au radon [56-59]. Seule la cohorte du Newfoundland a montrée une 

association positive entre les pathologies cardiovasculaires et l’exposition cumulée 
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au radon [56] ; association qui n’a toutefois pas été confirmée lors d’une seconde 

analyse. 

Avantages et limites actuels 

L’intérêt majeur des études de mineurs est de disposer de données individuelles sur 

l’exposition professionnelle au radon. En effet, peu d’études de cohortes disposent de 

données individuelles d’exposition pour des périodes de suivi aussi longues. 

Cependant, les études présentent généralement des niveaux d’exposition élevés au 

radon. De plus, l’une des critiques émises face à ces résultats vient du fait qu’il s’agit 

souvent d’exposition ancienne dont l’évaluation rétrospective est probablement 

moins précise que celle des expositions plus faibles mesurées durant les dernières 

décennies. Durant les 10 dernières années, la qualité des données a été améliorée 

dans certaines cohortes, en particulier pour ce qui est de l’historique des expositions 

professionnelles au radon, la prise en compte de la consommation tabagique et 

l’exposition à d’autres polluants. 

A l’heure actuelle, ces études de cohortes ont permis de confirmer l’existence d’un 

risque de cancer du poumon radio-induit associé à l’exposition cumulée au radon. De 

plus, des facteurs modifiant la relation exposition-risque ont été mis en évidence, tels 

que l’âge à l’exposition et le délai depuis l’exposition. Un effet inverse du débit 

d’exposition a été observé dans l’analyse conjointe, mais cet effet n’est pas retrouvé 

lorsque l’analyse exclut les expositions fortes. De nombreuses incertitudes 

demeurent sur l’estimation des expositions. Un projet européen de recherche en 

cours devrait permettre d’apporter de nouvelles connaissances dans la prise en 

compte des incertitudes associées aux expositions. 
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Concernant les pathologies extra-pulmonaires, l’existence d’un risque de leucémie 

associé à l’inhalation de radon n’est pas démontrée. Cependant, des recherches 

complémentaires sont nécessaires, en particulier en tenant compte des différentes 

sources d’exposition aux rayonnements ionisants. 

II.2.7.2.2 Enquêtes en population générale 

Du fait du caractère ubiquitaire du radon, la question de l’extrapolation des risques 

observés dans les mines d’uranium aux habitats s’est très vite posée. Cependant, 

l’extrapolation des résultats observés en milieu professionnel à la population 

générale comporte certaines limites : l’absence de données pour les femmes et les 

enfants, l’incertitude autour des débits d’exposition et l’absence de prise en compte 

de certains facteurs de confusion, tels que les poly-expositions rencontrées dans les 

mines. Ainsi, deux types d’études en population générale ont été mises en place : les 

études cas-témoins et les études écologiques. 

A partir des années 1980, des études cas-témoins de grande ampleur ont été lancées 

dans de nombreux pays afin de vérifier l’existence d’un risque associé aux 

expositions domestiques au radon [60-68]. L’ensemble de ces études a fait l’objet 

d’une synthèse bibliographique en 2004 [69]. Ces études reposent sur des mesures 

directes des concentrations en radon dans les habitations, et permettent d’avoir des 

données détaillées de la consommation tabagique des sujets. En revanche, elles ne 

permettent pas de prendre en compte les facteurs dépendant du temps, contrairement 

aux études de cohortes de mineurs. Globalement, les études cas-témoins suggéraient 

une augmentation du risque de cancer du poumon avec l’exposition domestique au 

radon, mais peu d’entre elles avaient une puissance statistique suffisante pour 

conclure à une augmentation significative du risque. Pour pallier cette limite, des 

analyses conjointes ont été mises en place en Europe, en Amérique du Nord et en 
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Chine [3-5]. Ces études ont permis d’obtenir suffisamment de puissance en incluant 

plusieurs milliers de cas. Les résultats observés dans ces différentes études conjointes 

sont très proches. Elles confirment, après prise en compte de la consommation de 

tabac, l’existence d’une augmentation du risque de cancer du poumon avec 

l’exposition au radon. L’ERR estimé est de l’ordre de 10 % pour 100 Bq.m-3. 

Près d’une quinzaine d’études écologiques a été mise en place, afin de tester une 

association entre l’exposition domestique au radon et le cancer du poumon au niveau 

géographique, en comparant les taux de cancer du poumon dans les régions 

fortement et faiblement exposées au radon [70-82]. Les résultats de ces études sont 

discordants du fait de multiples biais méthodologiques : facteur confondant tel que le 

tabac, difficulté d’évaluer le niveau d’exposition d’un individu, variabilité de 

concentration de radon et erreurs de la mesure. Pour l’ensemble de ces biais, ces 

études sont vivement critiquées par la communauté scientifique. 

Il est cependant important de noter qu’une association entre l’exposition au radon 

dans l’habitat et le risque de leucémie est régulièrement retrouvée dans les études 

écologiques en population générale [83-85]. Une telle association a également été 

retrouvée dans une étude cas-témoins récente portant sur une population d’enfants au 

Danemark [86]. 

II.3.  ETUDES DE COHORTES EN MILIEU PROFESSIONNEL 

II.3.1 CRITERES DE QUALITE 

Plusieurs critères vont déterminer l’intérêt de chacune des études de cohortes pour 

quantifier l’association entre l’exposition au radon et les risques à long terme, en 

particulier la taille de la population, la qualité du suivi, la précision des estimations 
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d’exposition ou la possibilité de contrôler l’effet éventuel de facteurs confondants 

[87]. 

Des différences apparaissent également entre les études pour ce qui est de la qualité 

du suivi des individus et de la détermination des causes de décès, reflétées 

respectivement par les critères du pourcentage d’individus perdus de vue et du 

pourcentage de causes de décès manquantes. La durée de suivi est également un 

élément particulièrement important pour analyser l’expression du risque au cours de 

la vie et l’effet modifiant éventuel de l’âge. La taille des cohortes constitue souvent 

une limite importante pour l’analyse de risques faibles. Pour contourner cette limite, 

des analyses conjointes des données de plusieurs études peuvent être mises en place. 

II.3.2 AVANTAGES ET LIMITES  

Les études de cohortes en milieu professionnel présentent de nombreux avantages 

par rapport aux études en population générale. En effet, ces populations sont 

généralement suivies par la médecine du travail et il est plus aisé de les suivre dans le 

temps. Cependant, ce type d’étude peut présenter des phénomènes de sélection, 

lorsque la population observée diffère de la population cible éligible en raison des 

phénomènes liés au recrutement ou au suivi des sujets [88]. Dans le cadre des études 

de cohortes impliquant un suivi longitudinal, ce type d’effets peut entraîner des biais 

sur l’estimation des associations entre facteurs de risque et maladies. 

Dans les cohortes professionnelles, la sélection intervient lors de l’embauche et 

durant la période d’emploi. Elle est généralement liée aux modes de vie et à l’état de 

santé. Ce processus de sélection est caractérisé par l’« effet du travailleur sain ». En 

terme statistique, l’effet du travailleur sain se traduit par un Ratio de Mortalité 

Standardisé (SMR) significativement inférieur à 1 [89, 90]. Ceci correspond à un 

déficit de mortalité significatif dans la population d’étude par rapport à la population 
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de référence. Il est défini à partir de deux composantes, l’une étant « la bonne santé 

lors de l’embauche » ou « Healthy Hire Effect », et l’autre étant « la bonne santé 

durant la période d’emploi » ou « Healthy Survivor Effect ». Ainsi le « Healthy Hire 

Effect » correspond au fait que les travailleurs lors de leur embauche sont en 

meilleure santé que la population générale, considérée comme la population de 

référence [91]. La sélection lors de l’embauche peut s’expliquer par le fait que les 

personnes qui sont en bonne santé recherchent plus facilement du travail. De plus, 

lors de l’embauche, une visite médicale est généralement effectuée en vue de dépister 

d’éventuelles pathologies. Dans le domaine des rayonnements ionisants, les visites 

médicales sont obligatoires pour les travailleurs car ils doivent être aptes à travailler 

avec des sources de rayonnements ionisants. Ainsi certaines pathologies semblent 

faire l’objet d’une sélection : les bronchites chroniques, les pathologies cardio-

vasculaires, l’obésité, l’alcoolisme et les troubles psychologiques. 

Concernant le « Healthy Survivor Effect », l’effet de sélection consiste à garder 

comme travailleurs les personnes qui sont en meilleure santé. Ainsi les travailleurs 

les plus fragiles, à cause des conditions de travail difficiles ou des expositions 

spécifiques, quittent leur emploi de manière prématurée [88, 91]. Le monde du 

travail est associé à des facteurs favorisant un bon état de santé. Au cours de leur 

activité professionnelle, les travailleurs sont suivis régulièrement par la médecine du 

travail où des dépistages systématiques sont effectués. L’accès au soin et le niveau de 

vie sont généralement meilleurs chez les personnes actives que chez les inactives. Un 

autre facteur pouvant intervenir est l’activité physique réalisée de façon modérée 

dans le cadre professionnel [92]. L’ensemble de ces facteurs participe aux effets 

bénéfiques apportés par le travail. En revanche, une sélection liée à l’état de santé 
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des travailleurs intervient lorsqu’un individu développe une maladie au cours de son 

emploi et qu’il doit quitter cet emploi. 

L’effet du travailleur sain peut être mis en évidence en étudiant l’évolution des SMR 

en fonction de plusieurs facteurs associés à l’emploi et à l’exposition tels que l’âge et 

la durée d’emploi, et en fonction de la pathologie étudiée [93]. Cet effet de sélection 

est plus facile à mettre en évidence pour des pathologies présentant une 

symptomatologie clinique précoce, alors que l’effet est moins net pour le risque de 

cancer dont la période de latence est longue. Mais la nature des biais de sélection 

étant multiple, il est généralement difficile de déterminer la part de chacun dans 

l’estimation de l’association [88]. 

Pour minimiser l’effet du travailleur sain, il est possible d’utiliser une population de 

référence plus proche de la population d’étude telle qu’une autre population de 

travailleur, une population géographique plus proche ou une population interne à la 

population d’étude. Cependant il faut être prudent sur l’utilisation d’une population 

de référence interne car les individus non exposés peuvent être très différents des 

individus exposés. 

II.4.  LES MINEURS D’URANIUM EN FRANCE 

II.4.1 LES MINES D’URANIUM FRANÇAISES 

En France, l'industrie de l'uranium s’est développée au lendemain de la seconde 

guerre mondiale [94]. En 1946, la prospection de l’uranium en France est lancée par 

le Commissariat à l’Energie Atomique (CEA). ) A partir de 1976,  pour des raisons 

économiques, l’exploitation de l’uranium a été prise en charge par la Compagnie 

Générale des Matières Nucléaires (COGEMA) devenue depuis AREVA NC. Suite à 

ces remaniements de propriétaires, nous parlerons par la suite des mines du groupe 
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CEA-COGEMA. Parmi l’ensemble des exploitations françaises, le groupe CEA-

COGEMA en exploite près de 65 %. Durant l’exploitation des mines, il y a eu deux 

pics d’embauche ; le premier lors de l’ouverture des mines au début des années 1950, 

et le second, lors de la relance de l’industrie de l’uranium suite au choc pétrolier de 

1973. L’exploitation des mines d’uranium du groupe a vécu son apogée au cours des 

années 1980 pour décliner ensuite. La dernière mine d'uranium française a cessé son 

activité en mai 2001. Actuellement, l’uranium utilisé en France provient des mines 

exploitées par les filiales de COGEMA installées principalement au Canada et au 

Niger. 

II.4.1.1 Localisation des mines d’uranium du groupe CEA-COGEMA  

Au total, quatre grands districts miniers, appelés divisions minières, ont été exploités 

en France par le groupe CEA-COGEMA (Figure 4) : 

• La division de La Crouzille, exploitée de 1949 à 1995. Cette division est 

localisée dans le département de la Haute-Vienne et regroupe les gisements 

de Montulat, Le Brugeaud, Bellezane, Chanteloube, le Fraisse, les Gorces, 

Augères, Fanay, Peny, Vénachat, Margnac, la Betoulle, Henriette et Bonnac 

[95]. 

• La division du Forez, exploitée de 1953 à 1978. Cette division est localisée 

près de Vichy et regroupe principalement les mines du Bois-Noirs (Loire) et 

de Grury (Saône-et-loire) [95]. 

• La division de la Vendée, exploitée de 1954 à 1991. Cette division est 

localisée près de Nantes et regroupe les gisements de l’Ecarpière, de la 

Commanderie, du Charbon, de la Dorgissière, des Herbiers, du Retail, de la 

Chapelle-Largeau et de Pen Ar Ran [95]. 
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• La division de l’Hérault, exploitée de 1978 à 1997. Cette division est 

localisée près de Lodève, au sud du Massif Central français et regroupe les 

gisements de Mas d’Alary, Mas Lavayre et Rabejac [95]. 

Parallèlement, des mines ont été exploitées par le groupe CEA-COGEMA au Gabon, 

au Niger, au Canada et à Madagascar. 

 

Figure 4 : Localisation des sites miniers du groupe CEA-COGEMA en métropole 

 

II.4.1.2 Caractéristiques des mines d’uranium 

Les types de gisements rencontrés dans ces divisions sont les suivants : 

• Gisements granitiques pour la division de la Vendée, la Crouzille et le Forez, 

• Gisements sédimentaires pour la division de l’Hérault. 

Les caractéristiques du gisement vont permettre de déterminer le mode d’exploitation 

des gisements et indirectement l’exposition des mineurs. Dans le cas d’un gisement 

filonien, les galeries suivent le filon, et les mineurs sont face au minerai. Dans le cas 

d’un gisement en amas ou sédimentaire, les galeries sont creusées dans le gisement, 

et les mineurs sont donc au milieu du minerai. De plus, historiquement, les premiers 

gisements exploités étaient filoniens alors que les plus récents sont de types 
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sédimentaires. Ces différences vont donc s’ajouter à l’évolution des méthodes 

d’extraction. 

En fonction de la profondeur du gisement, le minerai d’uranium était extrait soit dans 

une mine à ciel ouvert soit dans une mine souterraine (Figure 5). Les mines à ciel 

ouvert permettent aux mineurs de travailler avec des niveaux d’exposition au radon 

plus faibles que les mines souterraines, car la ventilation est plus importante que dans 

les mines souterraines. L’infrastructure minière a considérablement évolué au cours 

du temps avec la généralisation de la mécanisation (camions, chargeuses, jumbos, 

etc.). 

 
Figure 5 : Schéma d’une mine à ciel ouvert et de mines souterraines accessibles, l’une par puits, 
l’autre par descenderie (extrait de [95]) 

L’extraction de l’uranium dans les mines souterraines peut être décomposée en 

quatre phases : la foration, le tir, le chargement et le boulonnage (Figure 6). Lors de 

ces différentes phases, il existe de très grandes variations des niveaux 

d’empoussièrement, d’humidité, de concentration en radon et de particules diesel 

dans l’air ambiant. Afin de réduire les niveaux d’empoussièrement, la foration 

s’effectue sous injection d’eau, et le déblayage suivant le tir s’effectue sous arrosage. 

Dans les années 1970, la mise en place de la mécanisation a fortement modifié les 
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méthodes d’extraction du minerai et les conditions de travail des mineurs. En effet, la 

mécanisation a permis de construire des descenderies (Figure 5) qui ont permis 

d’avoir de forts niveaux de ventilation. 

 
Figure 6 : Schéma des phases : foration, tir, chargement, boulonnage en galerie à partir de 1970 
(d’après un croquis de C. Caleix / COGEMA ; extrait de [95]) 

 

II.4.1.3 Types d’emplois dans les mines 

De nombreux métiers ont été exercés dans les mines d’uranium : mineur, géologue, 

mécanicien, électricien, topographe, dessinateur, secrétaire, gestionnaire, etc. Ces 

différents métiers pouvaient être exercés à des niveaux de qualification différents : 

ouvrier, employé, technicien, agent de maitrise ou ingénieur. 

II.4.1.4 Expositions professionnelles dans les mines d’uranium 

Les mineurs d’uranium sont non seulement exposés aux nuisances communes à 

d’autres exploitations minières, mais aussi aux risques spécifiques liés à la 

radioactivité. Les nuisances classiques sont dues à l’effort physique intense, aux 
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niveaux sonores dus à l’utilisation d’explosifs et d’engins de forages, aux vibrations 

des engins, à la présence possible de silice, de diesel et d’arsenic. Les nuisances 

radiologiques sont dues au radon et à ses descendants, aux poussières d’uranium et 

aux rayonnements gamma. Il est important de noter que les poussières d’uranium ont 

principalement une toxicité chimique. 

II.4.1.5 Radioprotection dans les mines d’uranium 

Des mesures de radioprotection ont été mises en place au début des années 1950. Les 

premières campagnes de mesures des niveaux de radioactivité comportaient des 

mesures des niveaux d’empoussièrement et de radon. Parallèlement, les mineurs 

furent munis de badges dotés de films dosimètres pour la mesure de l’exposition aux 

rayonnements gamma [95]. Les normes de radioprotection ont été modifiées en 1956, 

en rendant obligatoire, d’une part la ventilation des mines (mesure ayant permis de 

diminuer fortement les niveaux d’exposition au radon) et d’autre part 

l’enregistrement des expositions aux rayonnements ionisants de chaque travailleur à 

partir des mesurages d’ambiance. La surveillance dosimétrique se traduit par la mise 

en place pour chaque travailleur d’une fiche dosimétrique où sont répertoriées les 

expositions mensuelles aux trois nuisances radiologiques (Annexe 1). Pour chaque 

poste de travail, une mesure était effectuée lors de la foration, après le tir et lors du 

chargement du minerai. Plusieurs milliers de mesures de radon ont ainsi été effectués 

chaque année, avec 18 834 mesures de radon en 1956 et entre 30 000 et 45 000 

mesures par an entre 1958 et 1982 [19]. A partir de ces données d’ambiances, du lieu 

de travail et du temps passé, le service de radioprotection détermine pour chaque 

mineur la quantité de radon et de poussières d’uranium inhalées. 

Depuis 1983, les relevés d’exposition individuels mensuels sont opérés au moyen 

d’un dosimètre opérationnel individuel, le Système Individuel de Dosimétrie Intégré 
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(SIDI), qui permet de mesurer le radon et ses descendants, les poussières d’uranium 

et les rayonnements gamma (Annexe 2). La médecine du travail détient les données 

individuelles d’exposition de l’ensemble du personnel. 

II.4.2 LA COHORTE DES MINEURS D’URANIUM 

II.4.2.1 Historique de la constitution de la cohorte 

La cohorte française des mineurs d’uranium a été mise en place en 1982 par l’IPSN, 

en collaboration avec le Service de Médecine du Travail (SMT) de COGEMA. Cette 

étude avait pour but d’évaluer le risque de mortalité des mineurs en relation avec 

l’exposition au radon et à ses descendants. Elle portait sur 1 785 mineurs de fond, 

embauchés avant 1972, exposés au moins deux ans et qui ont été suivis de 1945 à 

1985. L’exposition des mineurs a été évaluée à partir d’une reconstitution historique 

de l’exposition individuelle entre 1946 et 1955, puis à partir d’un suivi prospectif de 

la dosimétrie. Il s’agissait de la première étude épidémiologique sur les mineurs 

français d’uranium mise en place en France. Ce suivi de cohorte a donné lieu à une 

première analyse, qui a permis d’estimer le risque de cancer du poumon associé à 

une exposition cumulée au radon [96]. 

Ensuite, une extension de la cohorte a été effectuée jusqu’en décembre 1994. De 

plus, cette cohorte a été élargie aux mineurs embauchés après 1971 et à ceux ayant 

des faibles niveaux d’exposition au radon. Cela a donc permis d’inclure de nouveaux 

travailleurs et de prolonger le suivi des mineurs. La cohorte totale élargie comprenait 

5 098 mineurs d’uranium avec une durée moyenne de suivi de plus de 26 ans [33]. 

Cette prolongation a permis une augmentation de la puissance de la cohorte. 
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II.4.2.2 Recherche des statuts vitaux et des causes de décès 

Lors de la prolongation du suivi jusqu’en 1985, la recherche des statuts vitaux a été 

effectuée auprès du Répertoire National d’Identification des Personnes Physiques 

(RNIPP) de l’Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques (INSEE) , 

entre 1985 et 1990. En revanche, lors de la prolongation jusqu’en 1994, il n’était plus 

possible d’interroger directement le RNIPP, lors du recueil des statuts vitaux effectué 

entre 1997 et 1998, car la législation avait été modifiée. Pour pallier cette situation, 

un courrier a été envoyé aux mairies de naissance par les services de COGEMA pour 

les sujets dont le statut vital n’était pas connu. Dans certains cas particuliers, les 

informations ont été complétées par une recherche individualisée (recueil 

d’informations auprès de proches, recherche des adresses par Minitel). Pour les 

personnes nées à l’étranger, le recueil des statuts vitaux a été effectué auprès du 

Ministère des Affaires Etrangères de Nantes. Les individus décédés non déclarés par 

la mairie de naissance ont été considérés comme vivants à la date de point. 

La recherche des causes de décès a été effectuée uniquement par le SMT de 

COGEMA pour la première analyse [96]. Ce mode de recueil a été utilisé jusqu’en 

1990. Pour les travailleurs en activité, les causes de décès ont été recueillies dans le 

cadre du suivi médical du travail. Pour le reste des individus, les informations ont été 

recueillies auprès des médecins et des hôpitaux du lieu de décès. Le codage des 

différentes causes de décès a été effectué par l’IPSN, avec la 8ème version de la 

Classification Internationales des Maladies (CIM) pour les décès antérieurs à 1979 et 

la 9ème version pour les années suivantes. 

Lors de la deuxième analyse, les causes de décès ont été obtenues, en 1998-1999, en 

interrogeant la base des données nationales de mortalité gérée par une unité (SC8) de 

l’Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale (INSERM). 
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L’interrogation de ce fichier a permis de rechercher les causes de décès en France 

entre 1968 et 1994 sur la base des certificats de décès. Les données fournies par le 

SC8 sont anonymes. Pour obtenir la cause de décès, un appariement a été effectué 

sur différents critères. Le taux d’appariement final de la cohorte était de 96 % [97]. A 

partir des deux modes de recueil présentés ci-dessus, la concordance des causes de 

décès sur la période 1968-1990 a été évaluée. Lorsque la cause de décès était 

discordante pour un individu, une règle de décision était appliquée. Cette règle 

privilégiait la cause fournie par le SC8, référence nationale qui sert de base pour le 

calcul du nombre de décès attendus, mais quand la cause était imprécise, elle prenait 

en compte les informations du SMT de COGEMA, lorsqu’elles s’avéraient plus 

complètes [98]. 

II.4.2.3 Recueil des mesures d’exposition au radon 

Durant l’ensemble de la période d’emploi dans le groupe CEA-GOGEMA en tant 

que mineur, un enregistrement annuel des expositions au radon a été effectué pour 

chaque individu. Les modalités d’enregistrement des expositions au radon sont 

développées dans le chapitre suivant. 

II.4.2.4 Principaux résultats obtenus 

L’analyse de la cohorte initiale a mis en évidence un excès de mortalité par cancer du 

poumon, et une augmentation du risque avec l’exposition cumulée au radon [96]. De 

plus, un excès de mortalité par cancer du larynx a été observé, mais il n’est pas 

associé à l’exposition au radon. La deuxième analyse de la cohorte a permis de 

confirmer l’excès de mortalité par cancer du poumon associée à l’exposition cumulée 

au radon (ERR par WLM = 0,8 % ; IC95% : 0,2-1,4). Cependant, l’excès de mortalité 

par cancer du larynx n’est pas confirmé [33, 97]. 
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II.4.2.5 Etude cas-témoins nichée dans la cohorte 

Le risque accru de cancer du poumon associé au tabagisme a été clairement 

démontré. Malheureusement, nous ne disposions pas de données individuelles 

relatives aux habitudes tabagiques pour notre cohorte. Il s’agit d’une limite 

récurrente au sein des études de cohortes de mineurs [17]. Ainsi une étude cas-

témoins nichée dans la cohorte des mineurs français a été réalisée afin de prendre en 

compte des informations relatives au tabagisme [42]. Après ajustement pour le 

tabagisme, l'effet de l’exposition au radon sur le risque de cancer du poumon persiste 

(ERR par WLM = 0,85 % ; IC95% : 0,12-2,79). Le coefficient de risque estimé est 

proche de celui trouvé dans l'analyse des cohortes sans ajustement. 

II.4.2.6 Analyse conjointe internationale 

Cette étude française a été intégrée dans l’analyse conjointe internationale des 

cohortes de mineurs [21, 50, 99]. Comparativement aux autres études internationales, 

la cohorte française présente l’avantage d’avoir un enregistrement individuel précis 

de la dosimétrie, et constitue une population avec un niveau d’exposition cumulée 

relativement faible reçue sur une longue période ; ces niveaux étant proches de ceux 

reçus par la population générale exposée au radon domestique. Le Laboratoire 

d’Epidémiologie des rayonnements ionisants (LEPID) est également coordinateur 

d’un projet de recherche européen « Alpha-Risk », visant à quantifier les risques de 

pathologies cancéreuses et non cancéreuses associés aux expositions chroniques 

multiples aux rayonnements ionisants en s’appuyant en particulier sur les cohortes de 

mineurs européennes [100-102]. 

 



 

 

 

 

 



CHAPITRE III :  MATERIELS ET METHODES 

57 

 

 

 

CHAPITRE III:  MATERIELS ET METHODES 

 

 

 

III.1.  PREAMBULE 

Ce troisième chapitre a pour objectif de décrire les données disponibles concernant la 

cohorte française des mineurs d’uranium et les différentes méthodes statistiques 

utilisées pour analyser leur mortalité. Dans un premier temps, nous présenterons les 

critères de sélection de la population d’étude ainsi que le périmètre de l’étude. Dans 

un deuxième temps, nous détaillerons l’ensemble des données administratives et 

d’exposition utilisées pour effectuer cette analyse. Enfin, nous décrirons les 

différentes méthodes statistiques qui ont été appliquées afin d’analyser la mortalité 

de la cohorte par rapport à celle de la population française ainsi que la relation 

exposition-risque. 

III.2.  POPULATION D’ETUDE 

III.2.1 CRITERES D’INCLUSION 

Les individus inclus dans la cohorte devaient répondre aux critères suivants : 

• Sexe masculin, 

• Mineurs employés par le groupe CEA-COGEMA, 

• Activité professionnelle dans le groupe d’une durée minimale de 12 mois 

entre 1946 et 1990. 
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III.2.2 PERIODE DE SUIVI 

La date d’inclusion dans la cohorte est définie comme la date de premier anniversaire 

de l’embauche dans le groupe CEA-COGEMA. La date de point, qui correspond à la 

date de fin de l’étude, a été fixée au 31 décembre 1999. 

III.2.3 DONNEES ADMINISTRATIVES 

Les données administratives ont été fournies par les coordinateurs des services 

médicaux du groupe CEA-COGEMA. Les données suivantes étaient disponibles 

pour chaque mineur : 

• Nom et prénom, 

• Date et lieu de naissance, 

• Période d’emploi dans le groupe CEA-COGEMA, 

• Type et lieu d’emploi pour chaque année passée dans le groupe. 

Lorsque les individus sont décédés, la cause et la date du décès sont fournies par les 

services médicaux du groupe CEA-COGEMA. L’ensemble de ces données a été mis 

à jour pour chacun des mineurs de la cohorte jusqu’en 1999. 

III.2.3.1 Définition des statuts vitaux 

Le statut vital des mineurs a été défini à la date de point selon l’une des modalités 

suivantes : 

• Vivant et âgé de moins de 85 ans à la date de point, 

• Vivant et âgé de plus de 85 ans avant la date de point, 

• Décédé avant la date de point, 

• Perdu de vue avant la date de point. 
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III.2.3.2 Recherche des statuts vitaux et des causes de décès  

Depuis 1998, l’INSERM a mis en place une nouvelle procédure qui permet 

d’optimiser la recherche des statuts vitaux et des causes de décès en effectuant une 

demande auprès d’un seul organisme (décret n°98-37 du 16 janvier 1998). Dans un 

premier temps, la recherche des statuts vitaux est effectuée en croisant les données 

individuelles recherchées avec les données du RNIPP de l’INSEE. Cet organisme 

enregistre pour tous les individus nés en France : le nom, le prénom, la date et le lieu 

de naissance, le statut décédé ou présumé vivant ainsi que la date et le lieu de décès. 

A la suite de cette première étape, les informations sur les individus déclarés décédés 

au RNIPP sont transmises automatiquement au Centre d’Epidémiologie sur les 

causes de décès de l’INSERM (CépiDC). Cet organisme permet d’obtenir les causes 

de décès pour les individus décédés en France depuis 1968. 

Cette démarche a été utilisée lors de la mise à jour des statuts vitaux jusqu’en 1999. 

Avant 1998, la procédure concernant la recherche des statuts vitaux était plus 

complexe car cette recherche des statuts vitaux devait être effectuée auprès des 

mairies de naissance (demandes transmises par courrier ou effectuées par téléphone). 

Ainsi la mise en place de cette nouvelle procédure a permis d’avoir accès aux 

données plus rapidement et de bénéficier d’une meilleure exhaustivité. Cependant, 

elle ne permet pas d'obtenir les causes de décès des individus décédés à l’étranger et 

de ceux décédés avant 1968. 

Chaque cause de décès a été codée selon la CIM, avec la 8ème version pour les décès 

antérieurs à 1979, et avec la 9ème version pour les décès postérieurs à 1978. 

III.2.3.3 Mise à jour des statuts vitaux et des causes de décès 

La recherche des statuts vitaux et des causes de décès pour les individus décédés 

avant 1995 a été effectuée lors de la mise en place de la cohorte initiale et de la 
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précédente mise à jour de la cohorte [96, 98]. Dans le cadre de la prolongation du 

suivi de la cohorte jusqu’en 1999, cette recherche a été effectuée pour les individus 

n’étant pas connus comme « décédés » au 31 décembre 1994, ainsi que pour les 

individus décédés ayant une cause de décès manquante à cette même date et les 

perdus de vue. Pour certains individus, la procédure mise en place par INSERM n’a 

pas permis d’obtenir de réponse. Pour pallier ce problème, des informations 

complémentaires ont été recherchées auprès des médecins du travail et de 

l’administration du groupe CEA-GOGEMA et ont permis d’obtenir le statut vital et 

la cause de décès de plusieurs mineurs, en particulier pour tous les individus décédés 

avant 1968. 

La recherche du statut vital et des causes des décès a nécessité l’obtention préalable 

de l’accord de la Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés (CNIL). 

III.2.4 LOCALISATION ET TYPE D’ACTIVITE PROFESSIONNELLE 

La majorité des mineurs de la cohorte a travaillé dans l’une des quatre grandes 

divisions minières d’uranium du groupe CEA-COGEMA suivantes : la Crouzille, le 

Forez, la Vendée et l’Hérault. Quelques mineurs ont travaillé dans des mines du 

groupe CEA-COGEMA localisées à l’étranger, à Madagascar, au Niger et au Gabon. 

Les caractéristiques de ces différents sites d’exploitation ont été détaillées dans le 

Chapitre II. 

Lors de la mise à jour du suivi de la cohorte jusqu’en 1999, des investigations 

supplémentaires ont été effectuées dans les archives d’AREVA afin de recueillir de 

nouvelles données relatives aux caractéristiques de la mine et à la pénibilité de 

l’emploi exercé par les mineurs. Les données relatives aux caractéristiques de la 

mine ont permis de définir pour chaque mineur, annuellement, le type de mine 

(souterraine ou à ciel ouvert) dans lequel il exerçait son activité. La pénibilité de 
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l’emploi correspond à l’activité physique que requiert l’emploi exercé par le mineur 

afin d’estimer son débit respiratoire. Ainsi, la pénibilité de l’emploi annuelle a été 

reconstituée à partir du type et de la période d’emploi de chaque mineur, et classée 

en trois catégories : 

• Faible : employés administratifs, conducteurs d’engin, laborantins, etc. 

• Intermédiaire : mineurs ne travaillant pas directement à l’extraction 

• Forte : mineurs travaillant directement au contact du minerai (mineurs de 

fond) 

Ainsi trois nouvelles variables sont disponibles dans le cadre de la prolongation du 

suivi jusqu’en 1999. Il s’agit de la localisation de la mine, le type de mine et la 

pénibilité de l’emploi. 

III.2.5 DONNEES D’EXPOSITIONS 

Un suivi dosimétrique a été effectué individuellement pour l’ensemble des mineurs 

durant leur période d’emploi dans le groupe CEA-COGEMA. Les données sont 

disponibles sur la période 1946-1999. 

III.2.5.1 Type d’exposition mesurée 

Trois expositions radiologiques sont mesurées en parallèle dans les mines françaises 

d’uranium : 

• le radon et ses descendants de 1946 à 1999, qui s’expriment en WLM (1) 

• les poussières d’uranium de 1959 à 1999, qui s’expriment en Bq.m-3.h 

• les rayonnements gamma de 1956 à 1999, qui s’expriment en mSv 

                                                      

1 Le WLM est le produit des Working Levels (WL) et du temps d’exposition exprimé en nombre de mois de 170 heures de 

travail. Un WL est égal à toute combinaison de descendants du radon qui, dans 1 litre d’air, émet 130 000 MegaélectronVolt 

d’énergie potentielle des particules alpha. 
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L’exposition à ces trois types de polluants est estimée pour chaque année 

individuellement. L’indicateur d’exposition utilisé dans cette étude est « l’exposition 

cumulée » pour chaque type d’exposition : au radon, aux poussières d’uranium et aux 

rayonnements gamma. Un autre indicateur d’exposition a été utilisé, il s’agit du 

« débit d’exposition » qui s’exprime en Working Level (WL) et se calcule en 

divisant l’exposition cumulée au radon par le nombre de mois d’exposition. 

III.2.5.2 Modalités d’enregistrement des expositions 

Le mode d’enregistrement des expositions a évolué au cours du temps (Figure 7). 

Ainsi, l’exposition au radon, pour la période 1946-1956, a été reconstituée par un 

groupe d’experts, en 1980, à l’aide de l’historique des divisions minières et sur la 

base de quelques mesures d’ambiance [103, 104]. A partir de 1956, lors de la mise en 

place des normes de radioprotection, un enregistrement individuel systématique des 

expositions annuelles, basé sur des mesures d’ambiance, réalisé à l’aide de fioles 

scintillantes. Plus spécifiquement de 1956 à 1982, des enregistrements 

hebdomadaires ont été effectués au moyen de capteurs d’ambiance dans les 

différentes divisions minières en tenant compte du poste de travail. La saisie des 

fichiers individuels sur cette période a été effectuée par l’IPSN. A partir de 1983, 

l’exposition individuelle annuelle a été fournie à l’aide des Dosimètres Individuels de 

Dosimétrie Intégré (SIDI). Depuis 1985, l’enregistrement des expositions a été 

effectué sur la base de fichiers informatiques annuels de surveillance dosimétrique 

envoyés par la société « Algade ». La gestion de ces données et leur intégration dans 

la base de données ont été effectuées par la société COGEMA. 

Les niveaux d’exposition aux poussières d’uranium sont mesurés depuis 1959 avec 

les mêmes modalités d’enregistrement que pour l’exposition au radon. Ainsi de 1959 

à 1983, il s’agissait d’un enregistrement individuel systématique du niveau calculé à 
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partir de capteurs d’ambiance. A partir de 1983, les niveaux d’exposition des 

mineurs ont été mesurés avec des SIDI, comme pour les niveaux d’exposition au 

radon. 

L’exposition externe aux rayonnements gamma a été mesurée de la même manière 

entre 1956 et 1985 grâce à des badges individuels, intégrant un film, portés par les 

mineurs. Il s’agit d’un enregistrement individuel systématique des expositions 

annuelles, qui sont la somme des doses reçues sur l’ensemble de l’année, mesurées 

de façon hebdomadaire par les équipes de radioprotection. Depuis 1986, l’exposition 

aux rayonnements gamma est enregistrée systématiquement avec des SIDI. 

 

Figure 7 : Modalités d’enregistrement des expositions radiologiques dans les mines françaises 
d’uranium (1946-1999) 

III.2.5.3 Mise à jour des données d’exposition 

Dans le cadre de la prolongation du suivi de la cohorte, la dosimétrie a été complétée 

pour l’ensemble des individus ayant été en activité entre 1995 et 1999. Ce travail, 

effectué durant la première année de thèse, a consisté à fusionner les fichiers 

d’exposition annuelle, fournis par COGEMA, aux données des années antérieures à 

1995. De plus, une analyse de concordance a été effectuée sur la dosimétrie de 
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l’année 1995 car les données ont été fournies lors des mises à jour de 1994 et de 

1999 [105]. Des différences notables ont été mises en évidence entre les deux 

fichiers des données fournies par COGEMA. Après concertation avec le SMT de 

COGEMA, il a été décidé de prendre en compte les mesures dosimétriques de la 

dernière mise à jour car l’ensemble de ces données a été validé par leur fournisseur. 

Notons également que pour chaque mineur, une investigation supplémentaire a été 

effectuée afin de vérifier que sa dosimétrie était complète sur l’ensemble de sa 

carrière professionnelle dans le groupe. Au total, 96 mineurs présentaient une 

dosimétrie incomplète, qui a toutefois pu être complétée à partir des fiches 

individuelles dosimétriques de la société « Algade ». Ce travail long et fastidieux a 

permis de corriger et de valider l’ensemble de la dosimétrie de ces mineurs. 

III.3.  ANALYSE STATISTIQUE 

III.3.1 ESTIMATION DU RISQUE DE DECES 

Le risque de décès dans la cohorte a été évalué par la méthode des SMR. Par 

définition, le SMR est le rapport du nombre observé de décès sur le nombre attendu 

de décès dans la population étudiée [106]. 

Les données des individus inclus dans la cohorte sont stratifiées sur les périodes 

calendaires et les classes d’âge, soit « j » l’indice de stratification. Ainsi, les périodes 

calendaires sont construites en 11 catégories de tranche de cinq ans : [1945-1950[ , 

[1950-1955[ , [1955-1960[ , [1960-1965[ , [1965-1970[ , [1970-1975[ , [1975-1980[ , 

[1980-1985[ , [1985-1990[ , [1990-1995[ , [1995-2000[ ; les classes d’âge sont 

construites en cinq catégories : [15-40 ans[ , [40-50 ans[ , [50-60 ans[ , [60-70 ans[ et 

[70-85 ans[. 
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La mortalité attendue a été calculée en appliquant les taux de mortalité nationaux de 

la population masculine française au nombre de personnes-années par strate. 

Le nombre de personnes-années à risque correspond, pour un individu donné, au 

nombre d’années durant lesquelles cet individu a fait partie de la cohorte. En d’autres 

termes, cela représente le nombre d’années à risque de décès, qui correspond au délai 

entre la date d’entrée dans la cohorte et la date de fin de suivi (date de décès, date de 

point ou date des dernières nouvelles pour les perdus de vue). Ainsi le nombre total 

de personnes-années par strate est obtenu en faisant la somme du nombre d’années à 

risque de décès pour l’ensemble des individus contribuant à la période d’étude. Le 

calcul des SMR est estimé à partir de la formule suivante : 

A

O
=∑ jλjn

∑ jd
=SMR  

avec dj : nombre de décès observés dans la strate j 

nj : nombre de personnes-années dans la strate j 

λj : taux de mortalité de la population de référence dans la strate j 

O : nombre de décès observés 

A : nombre de décès attendus 

Le calcul du SMR suppose que le nombre observé de décès O suit une loi de Poisson 

de moyenne et de variance A. Pour le calcul de l’intervalle de confiance (IC), 

d’autres hypothèses sont nécessaires. Ainsi lorsque les effectifs sont grands, la loi 

normale est une approximation de la loi de Poisson. En revanche, lorsque les effectifs 

sont faibles, il est nécessaire d’apporter une correction afin de mieux approximer la 

loi de Poisson. L’intervalle de confiance du SMR a été calculé à partir de 

l’approximation de Byar [106] qui permet de tenir compte des faibles effectifs de 

décès pour certaines pathologies. Le risque de première espèce a été défini à 5 %. 

Ainsi l’intervalle de confiance à 95 % est défini à partir des formules suivantes : 
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Borne inférieure  Borne supérieure 
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A +
+

+
×

+
=  

avec Zα/2 : valeur de la variable aléatoire suivant une loi normale centrée réduite pour un risque de 

première espèce (α) 

III.3.2 ESTIMATION DE L’EFFET DU TRAVAILLEUR SAIN 

Afin d’étudier l’effet du travailleur sain, les SMR ont été calculés en fonction de 

plusieurs paramètres. L’étude a porté sur les décès : « toutes causes connues », 

« pathologies respiratoires », « pathologies cardiovasculaires » et « causes 

externes ». Dans un premier temps, l’évolution des SMR a été analysée selon les 

facteurs de standardisation : groupe d’années calendaire et classe d’âge. Puis 

l’analyse des SMR a été effectuée pour des facteurs relatifs à la période d’emploi : 

durée d’emploi et l’âge à l’embauche. La plupart de ces facteurs sont des variables 

dépendantes du temps ; caractéristique qui a été prise en compte lors de la 

distribution des personnes-années dans les différentes catégories de chacun de ces 

facteurs. 

III.3.3 TEST DE TENDANCE 

Des tests de tendance des SMR ont été effectués afin de mettre en évidence des 

facteurs de risque associés à une exposition professionnelle. Ainsi, la durée d’emploi 

et l’exposition cumulée au radon, aux poussières d’uranium et aux rayonnements 

gamma ont été testées en utilisant la méthode du test de tendance de Mantel-

Haenszel [106]. Le risque de décès a été estimé pour les catégories suivantes 

d’exposition cumulée au radon : 0 , ]0-10[ , [10-50[ , [50-100[ , [100-200[ , 

≥ 200 WLM, les catégories suivantes pour la durée d’emploi : [1-5[ , [5-10[ , [10-
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15[ , [15-20[ , [20-25[ , [25-30[ , [30-35[ , ≥ 35 ans, les catégories suivantes 

d’exposition cumulée aux poussières d’uranium : 0 , ]0-1000[ , [1000-2000[ , [2000-

3000[ , ≥ 4000 Bq.m-3.h et les catégories suivantes d’exposition cumulée aux 

rayonnements gamma : 0 , ]0-10[, [10-50[ , [50-100[ , [100-200[ et ≥ 200 mSv. A 

titre illustratif, l’Annexe 3 présente pour un individu, l’estimation de l’exposition 

cumulée au radon pour chaque année, calculée à l’aide du logiciel Epicure, ainsi que 

l’estimation de nombreuses autres variables dépendantes du temps telles que l’âge 

atteint, la durée d’emploi, etc. 

III.3.4 ESTIMATION DE LA RELATION EXPOSITION-RISQUE 

Les analyses de la relation exposition-risque ont été effectuées en utilisant un modèle 

linéaire en Excès de Risque Relatif (ERR). Pour les trois types d’exposition mesurée, 

le Risque Relatif à l’instant t (RR(t)) est de la forme : 

 

RR(t) = 1 + βw(t)      (Modèle 1) 
 

avec w(t) : exposition cumulée calculée de façon dépendante du temps 

β : ERR par unité d’exposition 

Ce modèle est classiquement utilisé dans le domaine des rayonnements ionisants [1, 

17]. Le Risque Relatif (RR) est le risque de décès chez les personnes exposées à un 

certain niveau d’exposition cumulée w à un instant t, relatif au risque de base. Le 

paramètre β représente l’ERR, qui correspond à l’augmentation du RR associée à une 

unité d’exposition. Ainsi, un ERR égal à zéro indique qu’il n’y a pas d’augmentation 

du risque avec l’exposition. Un ERR égal à 0,5 indique que le risque relatif augmente 

de 50 % par unité d’exposition, ce qui correspond à un RR de 1,5. 

Les paramètres du modèle sont estimés à partir d’une régression de Poisson. Le 

risque de base peut être estimé à partir de deux méthodes : la régression interne ou 
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externe. La régression interne consiste à utiliser des informations internes à la 

population d’étude. Dans notre cohorte, le risque de base est stratifié par année 

calendaire et par l’âge atteint. La régression externe utilise des informations externes 

à la population d’étude. Le risque de base est supposé proportionnel au nombre de 

décès attendus en prenant la population masculine française comme référence 

externe. Ces deux méthodes présentent des avantages et des inconvénients. En 

utilisant une régression externe, il peut apparaître un biais dans l’estimation de risque 

dû aux différences qui existent entre la population d’étude et la population de 

référence. Cependant, cette méthode présente l’intérêt d’estimer, à partir d’un 

nombre restreint de paramètres, un « intercept » correspondant au SMR du groupe 

des non exposés. En effet, par cette méthode, toutes les informations utilisées sont 

fournies par les données de la cohorte ainsi que les variations du taux de base entre 

les strates. La régression externe présente une capacité réduite pour démontrer une 

association entre l’exposition et le risque de décès. Lors de l’utilisation d’une 

régression interne, l’inconvénient majeur concerne la puissance de l’étude. En effet, 

lorsque la cohorte contient de faibles effectifs dans certaines strates, il est difficile 

d’estimer un taux de base stable. 

Pour l’estimation de la relation exposition-risque dans notre cohorte, nous avons 

utilisé les deux types de régression de façon à vérifier la cohérence des résultats. 

L’analyse de la relation exposition-risque a été effectuée pour les pathologies les plus 

pertinentes en s’appuyant sur les résultats obtenus par les tests de tendances et les 

données de la littérature. 

III.3.5 PRISE EN COMPTE DES FACTEURS MODIFIANTS 

Le risque de décès associé à l’exposition professionnelle peut être modifié au cours 

du temps par différents facteurs. Contrairement aux facteurs de confusion pour 
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lesquels l’objectif est d’éliminer leurs effets, il s’agit dans ce cas d’estimer l’impact 

des facteurs modifiants sur la relation entre l’exposition cumulée au radon et le 

risque de cancer du poumon. Les facteurs modifiants pris en compte dans cette 

analyse sont : la période d’exposition (avant 1956 et après 1955), l’âge à l’exposition 

(< 30 et ≥ 30 ans), le délai depuis l’exposition ([5-15[ , [15-25[ et ≥ 25 ans), le débit 

d’exposition (0,2, [0,2-0,4[, [0,4-1,0[ et ≥ 1,0 WL), le type de mine (Souterraine / 

Ciel ouvert / Inconnu), la localisation de la mine (Vendée / Crouzille / Forez / 

Hérault / Autres / Inconnue), la pénibilité de l’emploi (Forte / Intermédiaire / Faible / 

Inconnue). Ces facteurs dépendent tous du temps. A titre illustratif, l’Annexe 3 

présente pour un individu type, l’estimation annuelle de l’exposition cumulée au 

radon pour différentes fenêtres : avant l’âge de 30 ans, depuis l’âge de 30 ans, depuis 

les 5 à 14 années passées, depuis les 15 à 24 années passées et au-delà des 25 années 

passées. Dans la littérature, les facteurs modifiants sont introduits dans les modèles 

en variables catégorielles ou continues, excepté le délai depuis l’exposition introduit 

en fenêtres [17]. Dans le cadre de cette thèse, il a été décidé que les facteurs 

modifiants seraient analysés en utilisant des fenêtres. Cette méthode est plus 

complexe à mettre en place, mais permet de prendre en compte chaque composante 

du facteur modifiant étudié en tenant compte du temps. Ces facteurs modifiants ont 

été introduits dans le modèle d’ERR comme : 

• fenêtre d’exposition cumulée associée aux valeurs du facteur modifiant 

considéré : 

RR(t) = 1 + Σ βj wj(t)     (Modèle 2) 

 

avec βj : ERR pour chaque catégorie « j » du facteur modifiant, avec w(t) = Σ wj(t) 

Pour exemple, une application du modèle 2 pour l’âge à l’exposition est présentée ci-

dessous : 
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RR(t) = 1 + β<30 w<30(t) + β≥30 w≥30(t) 

avec β<30 : ERR associé à l’exposition reçue avant 30 ans 

β≥30 : ERR associé à l’exposition reçue à partir de 30 ans 

avec w(t) = w<30(t) + w≥30(t)  

• fenêtre d’exposition cumulée associée aux valeurs du facteur modifiant 

considéré en tenant compte de la période d’exposition : 

 

RR(t) = 1 + β<1956 w<1956(t) + Σ β≥1956, k w≥1956, k(t)      (Modèle 3) 

 

avec β<1956 : ERR par unité d’exposition associée à l’exposition reçue avant 1956 

β≥1956, k : ERR par unité d’exposition associée à l’exposition reçue après 1955 pour chaque 

fenêtre des facteurs modifiants « k » étudiés 

avec w(t) = w<1956(t) + Σ w≥1956, k(t)  

Pour exemple, une application du modèle 3 pour l’âge à l’exposition est présentée ci-

dessous : 

RR(t) = 1 + β<1956 w<1956(t) + β≥1956, <30 w≥1956, <30(t) + β≥1956, ≥30 w≥1956, ≥30(t) 

avec β≥1956, <30 : ERR par unité d’exposition associée à l’exposition reçue après 1955 avant l’âge de 

30 ans 

β≥1956, ≥30 : ERR par unité d’exposition associée à l’exposition reçue après 1955 à partir de 

30 ans 

avec w(t) = w<1956(t) + w≥1956, <30(t) + w≥1956, ≥30(t) 

Les paramètres des modèles estimés par une régression de Poisson seront présentés 

avec la référence interne [106]. Les modèles 2 et 3 sont emboîtés dans le modèle 1 

par décomposition du paramètre β. Le test du rapport de vraisemblance entre les 

modèles emboîtés est utilisé pour tester la signification ou l’hétérogénéité des 

paramètres [107]. 

L’analyse des facteurs modifiants dans la relation exposition-risque a été effectuée 

uniquement pour le cancer du poumon et l’exposition cumulée au radon. 
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III.3.6 DELAI DE LATENCE 

Un délai de latence a été fixé pour les pathologies étudiées. Il reflète le délai 

minimum entre l’exposition et l’apparition de la maladie lié au mécanisme de 

cancérogénèse. Ainsi pour les trois types d’exposition, un délai de latence a été pris 

en compte dans la survenue des décès selon les pathologies étudiées. Pour l’ensemble 

des décès par cancer, le délai de latence a été fixé à 5 ans [21] ainsi que pour les 

décès toutes causes. Concernant les décès par leucémie, le délai a été fixé à 2 ans 

comme le suggère les données de la littérature [108]. Aucun délai de latence n'a été 

fixé, que ce soit pour les décès par causes externes, ou pour les facteurs associés à 

l’emploi. 

III.3.7 ANALYSE DES DONNEES 

Le traitement des données pour la mise à jour de la population d’étude et l’analyse 

descriptive de la cohorte ont été effectués avec le logiciel SAS. Les taux de mortalité 

de la population française ont été mis à jour avec le logiciel ACCESS. La distribution 

des personnes-années, des décès observés et le calcul des décès attendus suivant les 

différents facteurs de variation ont été effectués grâce au module DATAB d’Epicure. 

La relation exposition-risque a été analysée avec le module AMFIT d’Epicure. Enfin, 

l’ensemble de ce traitement statistique a été réalisé au cours de cette thèse. 
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IV.1. PREAMBULE 

Ce quatrième chapitre a pour objectif de décrire les effets de la prolongation du suivi 

de la cohorte des mineurs de 1994 à 1999 ainsi que les caractéristiques de cette 

cohorte sur la période 1946-1999. Dans un premier temps, il s’agira de présenter les 

effets de la prolongation relatifs à la période d’emploi, aux statuts vitaux, aux causes 

de décès et aux données d’expositions professionnelles. Dans un deuxième temps, 

nous décrirons les caractéristiques de la cohorte ainsi que l’exposition au radon des 

mineurs. En dernier lieu, nous discuterons l’ensemble de ces résultats. 

IV.2. MISE A JOUR DE LA COHORTE 

Lors de la prolongation du suivi jusqu’en 1999, le SMT d’AREVA, en collaboration 

avec le LEPID, a mis à jour les données administratives relatives à la période 

d’emploi, aux statuts vitaux et aux causes de décès. Dans le cadre de la première 

année de thèse, un important travail de mise à jour a été effectué concernant les taux 

de référence de mortalité française et les données d’expositions professionnelles des 

mineurs. Ceci a permis de mettre en évidence des incohérences qui ont donné lieu à 

des recherches complémentaires. De plus, des données supplémentaires ont été 
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recueillies afin de définir annuellement pour chaque mineur en activité dans le 

groupe, sa mine d’affectation, le type de mine (souterraine ou à ciel ouvert) et la 

pénibilité de son emploi. 

IV.2.1 EFFET DE LA MISE A JOUR DES DONNEES ADMINISTRATIVES 

L’effectif total des mineurs inclus dans l’étude est passé de 5 098 à 5 086 entre 1994 

et 1999 (Tableau IV). Lors de cette mise à jour, le groupe CEA-COGEMA nous a 

fourni des données administratives plus précises. Au total, 12 individus ont été 

exclus de la cohorte, car ils ne répondaient plus aux critères d’inclusion définis dans 

cette étude. La prolongation de suivi jusqu’en 1999 a permis d’augmenter le nombre 

de personnes-années de 14,6 % soit 19 542 personnes-années supplémentaires. La 

durée moyenne de suivi a augmenté de quatre années. L’âge à la sortie de l’étude a 

augmenté de 7,1% passant ainsi 55 à 58,9 ans. 

Tableau IV : Caractéristiques de la cohorte avant et après prolongation du suivi jusqu’en 1999 

 Suivi jusqu’en 1994 Suivi jusqu’en 1999 ∆ (%) 

Nombre de mineurs  5 098 5 086 -0,2 

Personnes-années 133 521 153 063 +14,6 

Durée moyenne de suivi 
(années) 

26,2 30,1 +14,9 

Age à la sortie (années) 55,0 58,9 +7,1 

La Figure 8 présente la distribution des personnes-années de 1946 à 1999 et l’effet de 

la mise à jour jusqu’en 1999. L’actualisation du suivi de la cohorte a également 

permis d’obtenir 1 488 personnes-années supplémentaires pour la période 1960-

1994. Il est intéressant de noter que le nombre de personnes-années diminue depuis 

les années 1980 reflétant l’arrêt des recrutements et le vieillissement de la population 

d’étude. 
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Figure 8 : Distribution des personnes-années de la cohorte avant et après prolongation du suivi 
jusqu’en 1999 

IV.2.2 EFFET DE LA MISE A JOUR DES STATUTS VITAUX 

Le Tableau V présente les statuts vitaux en 1994 et lors de la prolongation du suivi 

jusqu’en 1999. Parmi l’ensemble des mineurs, le nombre d’individu vivant a diminué 

de 7,7 % passant ainsi de 3 782 à 3 492. A l’inverse, le nombre de décès a augmenté 

de 26,2 % passant ainsi de 1 162 à 1 467. Le nombre de perdus de vue est passé de 

117 à 61 individus soit 1,2 % de la cohorte totale. Cette diminution s’explique car les 

nouvelles données administratives fournies par le groupe CEA-COGEMA étaient 

plus précises. 
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Tableau V : Distribution du statut vital avant et après prolongation du suivi jusqu’en 1999 

 Suivi jusqu’en 1994 Suivi jusqu’en 1999 

Total 5 098 5 086 

Vivant 3 782 (74,2 %) 3 492 (68,7 %) 

Décédé 1 162 (22,8 %) 1 467 (28,8 %) 

Perdu de vue 117 (2,3 %) 61 (1,2 %) 

Plus de 85 ans 37 (0,7 %) 66 (1,3 %) 

IV.2.3 EFFET DE LA MISE A JOUR DES EXPOSITIONS 

La mise à jour des données d’expositions concerne l’ensemble des mineurs de la 

cohorte portant un dosimètre sur la période 1995-1999. Cela a permis d’obtenir un 

certain nombre de données supplémentaires : 1 021 relatives à l’exposition au radon, 

1 029 concernant l’exposition aux rayonnements gamma et 1 014 relatives à 

l’exposition aux poussières d’uranium. 

IV.2.4 APPORTS DES NOUVELLES DONNEES 

Dans le cadre de la prolongation du suivi jusqu’en 1999, trois nouvelles variables ont 

été créées : la mine d’affectation, le type de mine et la pénibilité de l’emploi. Dans 

les anciennes analyses, les données individuelles concernant la mine d’affectation 

étaient disponibles mais n’ont jamais été analysées. Au total, 48 609 nouvelles 

données sont disponibles pour chacune des trois variables sur la période 1946-1999, 

excepté pour 20 mineurs soit 97 personnes-années. 

IV.2.5 EFFET DE LA MISE A JOUR DES CAUSES DE DECES 

Le nombre de décès a augmenté de 26,2 % dans le cadre du suivi de la cohorte 

jusqu’en 1999. La Figure 9 illustre l’effet de la mise à jour des causes de décès. La 

fréquence des décès augmente avec le temps ce qui reflète le vieillissement de la 

population. 
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Figure 9 : Distribution des décès de la cohorte avant et après prolongation du suivi jusqu’en 
1999 

Le Tableau VI présente le nombre de décès observés aux 31 décembre 1994 et 1999. 

Le nombre de causes de décès connues a augmenté de 29 % avec 96 % des causes 

connues en 1999. Parmi les grands regroupements de causes de décès, les décès par 

pathologies respiratoires ont augmenté de plus de 100 % en cinq ans. Les décès par 

cancers, par pathologies circulatoires et par causes externes ont augmenté 

respectivement de 37, 27 et 38 % entre 1994 et 1999. En revanche, les décès par 

silicose représentent la plus faible augmentation avec 15 % soit trois décès 

supplémentaires depuis 1994. 
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Tableau VI : Effectif des décès observés avant et après prolongation du suivi jusqu’en 1999 

Causes de décès (CIM 9) Décès observés 
jusqu’en 1994 

Décès observés 
jusqu’en 1999 

∆ 

Toutes causes 1 162 1 467 305 26 % 

Toutes causes connues (1-E999) 1 096 1 411 315 29 % 

Tous cancers (140-208) 398 544 146 37 % 

Système circulatoire (390-459) 251 319 68 27 % 

Système respiratoire (460-519) 
(hors silicose) 

34 80 46 135 % 

Silicose (502) 20 23 3 15 % 

Système digestif et maladies liées à 
l’alcool (520-579 ; 291 ; 303) 

91 116 25 27 % 

Causes externes (E800-E999) 142 196 54 38 % 

Le Tableau VII présente le nombre de décès par localisation de cancer lors de la 

mise à jour de 1994 et de 1999. Le nombre de décès par cancer a augmenté de 37 % 

avec 146 cas supplémentaires. Les cancers pulmonaires sont les plus représentés 

avec 30 % des décès par cancers et ont augmenté de 27 % depuis 1994. Parmi les 

fortes augmentations de décès suite à la prolongation, les décès par cancers de la 

prostate et du système lymphatique et hématopoïétique (hors leucémie) ont 

augmenté respectivement de 100 et 113 % depuis 1994. Les décès par cancer du rein 

ont augmenté de 54 % avec sept décès supplémentaires depuis 1994. Tandis que le 

nombre de décès par cancer de l’œsophage et par leucémie n’ont augmenté 

respectivement que de 10 et 7 %. 
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Tableau VII : Effectif des décès par cancers observés avant et après prolongation du suivi 
jusqu’en 1999 

Causes de décès (CIM 9) Décès observés 
jusqu’en 1994 

Décès observés 
jusqu’en 1999 

∆ 

Tous cancers (140-208) 398 544 146 37 % 

Cancer de la cavité buccale (140-149) 24 33 9 38 % 

Cancer de l’œsophage (150) 20 22 2 10 % 

Cancer de l’estomac (151) 20 26 6 30 % 

Cancer de l’intestin, du colon et du 
rectum (152-154 ; 159) 

36 45 9 25 % 

Cancer du foie, du pancréas et de la 
vésicule biliaire (155-157 (exc.: 155,2)) 

39 44 5 13 % 

Cancer du larynx (161) 24 29 5 21 % 

Cancer du poumon (162) 125 159 34 27 % 

Cancer des os (172-173 ; 187,7) 3 3 0 0 % 

Cancer du rein (189) 13 20 7 54 % 

Cancer de la vessie (188) 14 17 3 21 % 

Cancer de la prostate (185) 16 32 16 100 % 

Tumeur du système nerveux central 
(191-192 ; 239,6 ; 255) 

16 21 5 31 % 

Cancer du système lymphatique, 
hématopoïétique (hors leucémie) 
(200-203) 

8 17 9 113 % 

Leucémie (204-208) 14 15 1 7 % 

IV.3. DESCRIPTION DE LA COHORTE 

IV.3.1 CARACTERISTIQUES DE LA COHORTE 

L'étude inclut 5 086 mineurs d'uranium, soit 153 063 personnes-années. Le Tableau 

V présente les statuts vitaux de la cohorte suivie jusqu’en 1999. Au total, il y a 3 492 

(68,7 %) mineurs vivants à la date de point, 1 467 (28,8 %) décédés, 61 (1,2 %) 

ayant atteint 85 ans, et 66 (1,3 %) perdus de vue. L'âge moyen à la date du décès est 

de 61,2 ans. Le Tableau IV présente les caractéristiques de la cohorte mise à jour 

jusqu’en 1999. Les mineurs sont suivis environ 30 ans avec une durée moyenne 

d’emploi d’environ 16 ans. L’âge moyen à l’embauche est de 27,8 ans sur la période 

1945-1989, et la durée moyenne d’emploi en tant que mineur dans le groupe est de 

15,7 ans. La date de fin d’emploi est répartie sur la période 1947-1994 et l’âge 

moyen à la fin de l’emploi est de 44,2 ans. 
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IV.3.2 DESCRIPTION DE L’EXPOSITION AU RADON 

Au total, 4 133 mineurs ont été exposés au radon sur la période 1946-1999 (Tableau 

VIII ). La durée moyenne d'exposition est de 13,1 ans avec une exposition cumulée 

moyenne de 36,6 WLM. L’âge moyen lors de la première exposition est d’environ 

30 ans. Au total, l’exposition cumulée supérieure à 100 WLM ne représente que 

6,7 % du total des personnes-années. Les niveaux d’exposition annuels au radon ont 

fortement diminué depuis 1956 passant de 21,3 à 1,7 WLM. 

Tableau VIII : Caractéristiques de l’exposition au radon de la cohorte française des mineurs 
d’uranium, 1946-1999 

Nombre de mineurs exposés au radon (%) 4 133 (81) 

Moyenne (min-max) parmi les mineurs exposés  

Durée d’exposition (année) 13,1 (1-38) 

Age à la première exposition (année) 29,1 (15-63) 

Exposition cumulée (WLM) 36,6 (0,01-960,1) 
Personnes-années par catégories d’exposition 
cumulée (WLM) (délai de latence de 5 ans) 

 

0 52 552 (34,3) 

]0;10[ 44 311 (28,9) 

[10;50[ 32 979 (21,5) 

[50;100[ 13 013 (8,5) 

[100;200[ 7 002 (4,6) 

≥ 200 3 206 (2,1) 

Exposition annuelle positive (WLM)  

< 1956 21,3 (0,02-99,0) 

≥ 1956 1,7 (0,01-15,3) 

Débit annuel d’exposition (WL/an)  

< 1956 2,53 (0,1-11,0) 

≥ 1956 0,16 (0,1-8,0) 

La Figure 10 présente la distribution de l’exposition annuelle au radon sur la période 

1946-1999. En 1956, il apparaît une forte diminution du niveau d’exposition qui 

correspond à la mise en place des normes de radioprotection avec la ventilation 

forcée dans les mines. Les niveaux moyens d’exposition au radon varient entre 5 à 

31 WLM pour les années antérieures à 1956 et sont inférieurs à 4 WLM après 1955. 

A partir de 1982, les niveaux moyens sont inférieurs à 1 WLM. La forte diminution 
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du nombre d’individus exposés à partir des années 1990 est la conséquence de la 

fermeture des derniers sites miniers en France. 
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Figure 10 : Distribution de l’exposition annuelle au radon et du nombre de mineurs exposés 
chaque année dans la cohorte française des mineurs d’uranium de 1945 à 1999  

La Figure 11 présente la distribution de la fréquence des débits annuels d'exposition 

au radon (WL) avant 1956 (a) et après 1955 (b). Le nombre de personnes-années 

d'exposition est de 2 873 avant 1956 et de 45 736 après 1955. La répartition des 

débits d'exposition avant et après 1955 est très différente. La médiane des débits 

annuels d'exposition est de 1,0 WL avant 1956 et de 0,1 WL après 1955. 
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Figure 11 : Distribution des débits d’exposition au radon au sein de la cohorte française des 
mineurs d’uranium sur les périodes 1946-1955 (a) et 1956-1999 (b) 
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IV.3.3 DESCRIPTION DES CARACTERISTIQUES LIEES A L’EMPLOI 

Parmi les 4 133 mineurs exposés au radon, 1 386 ont travaillé dans les mines 

souterraines, 845 dans des mines à ciel ouvert et 1 902 ont travaillé alternativement 

d’une année sur l’autre dans les deux types de mine. Pour cette raison, il paraissait 

plus pertinent de s’intéresser à la répartition des personnes-années en fonction du 

type de mine, de la localisation de la mine et de la pénibilité du travail. 

Le Tableau IX présente la répartition des personnes-années et la moyenne annuelle 

d'exposition pour les différentes catégories de caractéristiques d'emploi (type de 

mine, localisation de la mine et pénibilité du travail) selon la période d'exposition. La 

majorité des mineurs exposés a travaillé dans les mines souterraines ce qui représente 

2 380 personnes-années avant 1956 et 33 367 après 1955. Pour ces mineurs, 

l'exposition annuelle moyenne a diminué de 26,4 WLM/an au cours de la période 

1946-1955 à 2,2 WLM/an après 1955. La localisation principale est la division de la 

Crouzille avec 40 % du total des personnes-années d'exposition. Les mineurs ayant 

une « pénibilité du travail » dite « forte » représentent 70 % des personnes-années 

avant 1956 et 30 % après 1955. 
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Tableau IX : Personnes-années d’exposition au radon et moyenne de l’exposition annuelle au 
radon par type de mine, localisation de la mine et pénibilité de l’emploi au sein de la cohorte 
française des mineurs d’uranium suivis jusqu’en 1999 

  1946-1955 1956-1999 

  Personnes-
années (%) 

Moy. (min-max) 
WLM 

Personnes-
années (%) 

Moy. (min-max) 
WLM 

Total 2 873 21,3 (0,02-99,0) 45 736 1,7 (0,01-15,3) 

Type de mine     

 Souterraine 2 380 (82,8) 26,4 (0,01-110,0) 33 367 (72,9) 2,2 (0,02-55,0) 

 Ciel ouvert 493 (17,2) 16,5 (0,01-110,0) 12 272 (26,9) 0,5 (0,01-40,0) 

 Inconnu 0 / 97 (0,2) 0,1 (0,01-0,67) 
Localisation de la 
mine 

    

 Crouzille 920 (32,0) 46,1 (0,01-110,0) 20 211 (44,2) 1,7 (0,01-55,0) 

 Vendée 380 (13,2) 35,8 (0,15-55,0) 12 516 (27,4) 2,1 (0,01-25,0) 

 Forez 1 451 (50,5) 8,8 (0,01-61,0) 4 947 (10,8) 3,1 (0,01-12,0) 

 Hérault 0 / 6 579 (14,4) 0,3 (0,01-7,36) 

 Autres 122 (4,3) 16,8 (0,01-100,0) 1 386 (3,0) 2,4 (0,01-40,0) 

 Inconnue 0 / 97 (0,2) 0,1 (0,01-0,67) 

Pénibilité du travail     

 Forte 2 016 (70,2) 27,8 (0,01-110,0) 13 481 (29,5) 3,1 (0,01-40,0) 
 Intermédiaire 449 (15,6) 17,7 (0,01-110,0) 21 939 (48,1) 1,1 (0,01-55,0) 
 Faible 408 (14,2) 16,8 (0,01-110,0) 10 219 (22,3) 1,5 (0,01-40,0) 
 Inconnue 0 / 97 (0,2) 0,1 (0,01-0,67) 

IV.4. DISCUSSION 

IV.4.1 MISE A JOUR DE LA COHORTE 

L'analyse présentée ici regroupe près de trois fois plus de mineurs que la cohorte 

initiale [96]. La nouvelle extension de suivi jusqu’en 1999 a permis d’augmenter 

sensiblement le nombre de personnes-années et de décès, de 15 % et 36 % 

respectivement, et ce, par rapport à la précédente analyse, dont le suivi ne s’étendait 

que jusqu’en 1994 [98]. Le très faible pourcentage de mineurs perdus de vue (1,3 % ; 

n = 63) et le faible pourcentage de décès pour lesquels la cause est inconnue (4 % ; 

n = 56) témoignent de la bonne qualité du suivi réalisé. Notons que la nouvelle 

procédure de recueil des statuts vitaux et des causes de décès a également contribué à 

obtenir des données de qualité. 
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La mise à jour des données d’exposition a permis de disposer de cinq années 

supplémentaires de dosimétrie. Dans les précédentes analyses, les données 

d’exposition aux rayonnements gamma et aux poussières d’uranium n’ont jamais été 

analysées ; et c’est pourquoi il a été nécessaire d’effectuer un important travail de 

validation. Les données relatives aux poussières d’uranium et aux rayonnements 

gamma sont présentées dans le Chapitre VII. Ce travail de validation a également été 

effectué pour l’exposition au radon et a permis de renforcer la qualité des données. 

IV.4.2 AVANTAGES ET LIMITES DE LA COHORTE DES MINEURS D’URANIUM 

FRANÇAIS 

La cohorte des mineurs d'uranium français se caractérise par de très faibles niveaux 

d’exposition cumulée délivrée à faible débit de dose sur une longue période. Par 

rapport à la plupart des études de cohortes, l’importante durée du suivi (supérieure à 

30 ans) et l’enregistrement de la dosimétrie individuelle pour chaque mineur font des 

données de cette cohorte des éléments particulièrement utiles, et ce, pour l'analyse 

des risques associés à de faibles niveaux d’exposition cumulée au radon sur de 

longues périodes d’exposition [17, 21, 22, 44, 109]. Cette cohorte est également 

notable pour la haute qualité de l'évaluation de l'exposition individuelle, en 

particulier après 1956. 

Notons que l'utilisation de différentes sources d'informations sur les causes observées 

et attendues de décès peut biaiser les résultats de calcul des SMR [98]. Dans la 

présente analyse, 97,4 % des causes de décès observés après 1968 ont été fournies 

par le CépiDC, qui est également la source des taux de référence utilisés pour le 

calcul des décès attendus. Les données provenant du SMT ont été utilisées 

uniquement comme données complémentaires. 
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Cette cohorte de population est encore relativement jeune. Près de 68 % des mineurs 

étaient encore en vie à la fin de l’année 1999 et leur moyenne d'âge était alors de 

58,9 ans. 

Ainsi, ce travail de mise à jour des données de la cohorte jusqu’en 1999 a fourni la 

base sur laquelle a pu être réalisée une nouvelle analyse de mortalité des mineurs, en 

prenant en compte de nouvelles données concernant, l’exposition aux poussières 

d’uranium et aux rayonnements gamma, la localisation de la mine, le type de mine et 

la pénibilité du travail. 
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V.1. PREAMBULE 

Ce chapitre a pour objectif de faire le bilan de mortalité de la cohorte française des 

mineurs d’uranium. Nous présenterons les SMR pour les pathologies cancéreuses et 

non cancéreuses. Par la suite, nous nous intéresserons aux variations des SMR afin 

d’étudier un éventuel effet du travailleur sain ainsi que les pathologies présentant un 

excès de mortalité par rapport à la population française. Enfin, nous présenterons les 

résultats des tests de tendance avec la durée d’emploi et l’exposition cumulée au 

radon. Ce travail a fait l’objet d’une publication dans la revue Occupational and 

Environmental Medecine [25] (Annexe 4). 

V.2. RESULTATS 

V.2.1 ANALYSE DU RISQUE DE DECES 

Au total, 1 467 décès ont été enregistrés avant l’âge de 85 ans et avant le 1er janvier 

2000, dont 96 % avec une cause connue soit 1 411 décès. Le Tableau X présente les 

SMR pour les différentes causes de décès. Globalement, la mortalité des mineurs ne 

diffère pas de celle de la population générale masculine française (SMR = 1,03 ; 

IC95 % : 0,98-1,08). Toutefois, on observe un excès significatif du nombre de décès 
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par cancer (SMR = 1,19 ; IC95 % : 1,09-1,29). S’agissant des maladies non malignes, 

l’excès significatif de mortalité est imputable aux maladies respiratoires, et 

principalement à la silicose (SMR = 7,12 ; IC95 % : 4,51-10,69). Lorsque les décès par 

silicose sont exclus, il n’y a plus d’excès de mortalité par maladies respiratoires 

(SMR = 0,98 ; IC95 % : 0,74-1,27). Pour l’ensemble des pathologies étudiées, aucun 

déficit de mortalité significatif n’a été observé dans cette analyse. 

Tableau X : SMR par cause de décès et test de tendance avec la durée de l’emploi et l’exposition 
cumulée au radon au sein de la cohorte française des mineurs d’uranium, 1946-1999 

Test de tendance 

Causes de décès CIM 9 
Nombre 
de décès 
observés 

SMR (IC95 %) 
Durée 
d’emploi 

Expo. 
cumulée 
au radon 

Toutes causes connues 1-E999 1411 1,03 (0,98-1,08) < 0,001 < 0,001 
Cancers 140-208 544 1,19 (1,09-1,29) > 0,50 0,002 
Toutes causes 
(exc. cancers) 

1-E999 
(exc. 140-208) 

867 0,95 (0,89-1,02) < 0,001 0,12 

Pathologies du système 
circulatoire 

390-459 319 1,05 (0,93-1,17) 0,07 0,15 

Pathologies respiratoires 460-519 80 1,31 (1,04-1,62) 0,10 > 0,50 
Pathologies respiratoires 
(exc. silicose) 

460-519 
(exc. 502) 

57 0,98 (0,74-1,27) 0,14 0,49 

Silicose 502 23 7,12  (4,51-10,7) > 0,50 0,03 
Pathologies du système 
digestif (inc. alcoolisme) 

520-579 ; 
291 ; 303 

116 1,03 (0,85-1,24) 0,12 > 0,50 

Causes externes E800-E999 196 1,08 (0,94-1,24) 0,003 > 0,50 
CIM 9 : Classification Internationale des Maladies, 9ème version ; SMR : Standardized Mortality 
Ratio ; IC : Intervalle de confiance ; inc. : inclus ; exc. : exclus. 

Le Tableau XI présente les SMR par localisation de cancer. Parmi l’ensemble de ces 

localisations, il existe un excès de mortalité par cancer du poumon (SMR = 1,43 ; 

IC95 % : 1,22-1,68) et cancer du rein (SMR = 2,00 ; IC95 % : 1,22-3,09). Lorsque les 

décès par cancer du poumon ou du rein sont exclus, il n’apparaît plus d’excès 

significatif de mortalité pour « toutes localisations » de cancer (SMR = 1,09 ; IC95 % : 

0,98-1,20). Aucun excès significatif de mortalité par cancer du larynx (SMR = 1,24 ; 

IC95 % : 0,83-1,78) et par leucémie (SMR = 1,20 ; IC95 % : 0,67-1,98) n’est observé 

dans cette analyse. 
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Tableau XI : SMR par cause de décès par cancer et test de tendance avec la durée de l’emploi et 
l’exposition cumulée au radon au sein de la cohorte française des mineurs d’uranium, 1946-1999 

Test de tendance 

Causes de décès CIM 9 
Nombre 
de décès 
observés 

SMR (IC95 %) 
Durée 
d’emploi 

Expo. 
cumulée au 
radon 

Cancers       
Toutes localisations 140-208 544 1,19 (1,09-1,29) > 0,50 0,002 
Cavité buccale 140-149 33 0,91 (0,63-1,28) 0,24 0,20 
Œsophage 150 22 0,72 (0,45-1,10) 0,34 0,32 
Estomac 151 26 1,16 (0,76-1,70) 0,14 > 0,50 
Intestin, colon et rectum 152-154 ; 

159,0 
45 1,11 (0,81-1,49) > 0,50 > 0,50 

Foie, vésicule biliaire et 
pancréas 

155-157 
(exc. 155,2) 

44 1,28 (0,93-1,72) 0,11 > 0,50 

Foie 155 21 0,86 (0,53-1,31) > 0,50 0,26 
Vésicule biliaire 156 3 1,09 (0,22-3,17) 0,37 > 0,50 
Pancréas 157 20 1,18 (0,72-1,83) 0,11 0,47 

Péritoine 158-159 
(exc. 159,0) 

7 1,06 (0,43-2,19) 0,16 0,21 

Nez 160 13 1,27 (0,67-2,16) 0,40 > 0,50 
Larynx 161 29 1,24 (0,83-1,78) 0,08 0,45 
Poumon 162 159 1,43 (1,22-1,68) 0,49 < 0,001 
Os 172-173 ; 187,7 3 0,90 (0,18-2,62) > 0,50 > 0,50 
Système Nerveux Central 191-192 ; 

239,6 ; 225 
21 1,44 (0,89-2,20) > 0,50 0,44 

Prostate 185 32 1,27 (0,87-1,79) > 0,50 0,37 
Vessie 188 17 1,23 (0,72-1,97) > 0,50 0,25 
Rein 189 20 2,00 (1,22-3,09) > 0,50 0,35 
Système lymphatique et 
hématopoïétique 
(exc. leucémie) 

200-203 17 1,20 (0,70-1,92) 0,12 > 0,50 

Lymphome non-
Hodgkinien 

200, 202 12 1,28 (0,66-2,23) 0,30 > 0,50 

Myélome multiple 203 5 1,23 (0,40-2,86) > 0,50 0,17 
Leucémie 204-208 15 1,20 (0,67-1,98) > 0,50 0,46 

Leucémie (exc. LLC) 204-208 (exc. 
204,1; 204,9) 

13 1,56 (0,83-2,66) 0,27 0,47 

Leucémie myéloïde 205 4 0,84 (0,23-2,15) 0,11 > 0,50 
Toutes localisations 
(exc. poumon et rein) 

140-208 (exc. 
162 ; 189) 

365 1,08 (0,98-1,20) 0,32 > 0,50 

CIM 9 : Classification Internationale des Maladies, 9ème version ; SMR: Standardized Mortality 
Ratio ; IC : Intervalle de confiance ; exc. : exclus ; inc. : inclus ; LLC : Leucémie lymphoïde 
chronique. 
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V.2.2 VARIATIONS DU RISQUE DE MORTALITE 

Des analyses détaillées ont été effectuées sur les facteurs de variation suivants : la 

classe d’âge, l’année calendaire, l’âge à l’embauche et la durée d’emploi. L’objectif 

était d’étudier l’effet du travailleur sain ainsi que les variations de mortalité pour des 

pathologies cancéreuses présentant un excès de mortalité lors de cette analyse. 

Malgré l’absence d’un déficit de mortalité pouvant mettre en évidence l’effet du 

travailleur sain, il paraissait intéressant d’étudier les facteurs de variation relatifs à 

cet effet. 

V.2.2.1 Analyse de l’effet du travailleur sain 

V.2.2.1.1 Mortalité toutes causes 

La Figure 12 présente les variations de mortalité pour les décès observés et attendus 

toutes causes en fonction de la classe d’âge, la période calendaire, l’âge à l’embauche 

et la durée d’emploi. La moitié des décès se situe au niveau des classes d’âge 

comprises entre 55 et 75 ans. La mortalité des mineurs ne diffère pas de celle de la 

population générale, à part pour les classes d’âge supérieures à 60 ans pour lesquelles 

le nombre de décès observés est supérieur au nombre de décès attendus. Il n’apparaît 

pas de différence notable entre la mortalité de la cohorte et de la population générale 

en fonction de l’âge, de la période ou de l’âge à l’embauche (Figure 12 a, b, c). Il est 

intéressant de noter qu’un excès de mortalité des mineurs est observé pour des durées 

d’emploi inférieures à cinq ans (Figure 12 d). 
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Figure 12 : Distribution du nombre de décès attendus et observés pour toutes les causes dans la 
cohorte française des mineurs, 1946-1999 

V.2.2.1.2 Mortalité par pathologies cardio-vasculaires 

L’analyse des variations de mortalité par pathologies cardio-vasculaires ne permet 

pas de mettre en évidence de différence entre les mineurs et la population générale 

(Figure 13 a, c, d). La mortalité cumulée augmente continuellement au cours du 

temps à partir des années 1960 (Figure 13 b). Le nombre de décès observés devient 

supérieur au nombre de décès attendus au cours des cinq dernières années du suivi. 

La prolongation du suivi des mineurs permettra d’étudier l’évolution de cette 

tendance. 
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Figure 13 : Distribution du nombre de décès attendus et observés par pathologies cardio-
vasculaires dans la cohorte française des mineurs, 1946-1999 

V.2.2.1.3 Mortalité par pathologies respiratoires 

La Figure 14 met en évidence un excès de mortalité par pathologies respiratoires en 

fonction de différents facteurs de variation. L’excès de mortalité est principalement 

dû aux classes d’âge inférieures à 45 ans et supérieures à 70 ans (Figure 14 a). La 

mortalité cumulée augmente continuellement au cours du temps dès le début du suivi 

(Figure 14 b). Un excès de mortalité chez les mineurs est observé pour l’ensemble 

des catégories d’âge à l’embauche excepté pour la catégorie 35-39 ans (Figure 14 c). 

Concernant la durée d’emploi, l’excès de mortalité est aussi observé pour l’ensemble 

des catégories (Figure 14 d). 
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Figure 14 : Distribution du nombre de décès attendus et observés par pathologies respiratoires 
dans la cohorte française des mineurs, 1946-1999 

V.2.2.1.4 Mortalité par silicose 

La Figure 15 présente les variations de mortalité pour les décès observés et attendus 

par silicose. L’excès de mortalité est observé pour les mineurs ayant été embauchés 

avant 35 ans (Figure 15 c). La mortalité cumulée augmente continuellement au cours 

du temps dés les premières années de suivi (Figure 15 b). 
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Figure 15 : Distribution du nombre de décès attendus et observés par silicose dans la cohorte 
française des mineurs, 1946-1999  

V.2.2.1.5 Mortalité par causes externes 

La Figure 16 présente les variations de mortalité pour les décès observés et attendus 

par causes externes. Un excès de mortalité est observé chez les mineurs dans les 

classes d’âge inférieures à 60 ans correspondant à leur période d’activité 

professionnelle (Figure 16 a). La mortalité cumulée augmente continuellement dès les 

premières années de suivi (Figure 16 b). Il apparaît un excès de mortalité des mineurs 

sur la totalité de la période de suivi. Un excès de mortalité est observé pour les 

mineurs ayant une durée d’emploi inférieure à cinq ans (Figure 16 d), ce qui explique 

l’excès de mortalité pour les décès toutes causes pour cette même catégorie (Figure 

12 d). 
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Figure 16 : Distribution du nombre de décès attendus et observés par causes externes dans la 
cohorte française des mineurs, 1946-1999 

V.2.2.2 Variation de la mortalité par cancer 

Des analyses détaillées portant sur les variations de la mortalité ont été effectuées 

pour les décès par « tous cancers », « cancer du poumon », « cancer du rein » et 

leucémie. Nous avons volontairement restreint les analyses à ces localisations pour 

lesquelles un excès significatif de mortalité a été observé dans notre analyse et 

également retrouvé dans la littérature. 

V.2.2.2.1 Tous cancers 

La Figure 17 présente les variations de mortalité pour les décès observés et attendus 

par cancer en fonction de la classe d’âge, la période calendaire, l’âge à l’embauche et 

la durée d’emploi. La Figure 17 b montre que la mortalité cumulée augmente 

continuellement suivant la période calendaire. Il est intéressant de noter que l’excès 

de mortalité s’accentue avec le temps. L’écart relatif entre le nombre de décès 

observés et le nombre de décès attendus augmente continuellement entre 1984 et 
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1999. Notons enfin que l’excès de mortalité apparaît à partir de 1979 (Figure 17 b). 

Concernant l’âge à l’embauche, un excès de mortalité est observé pour l’ensemble 

des catégories excepté pour les mineurs embauchés à partir de 45 ans (Figure 17 c). 
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Figure 17 : Distribution du nombre de décès attendus et observés par cancer dans la cohorte 
française des mineurs, 1946-1999  

V.2.2.2.2 Cancer du poumon 

La Figure 18 b montre que la mortalité cumulée par cancer du poumon augmente 

continuellement suivant la période calendaire. Le nombre de décès observés est 30 à 

40 % supérieur au nombre de décès attendus depuis 1975. Notons également que cet 

écart relatif est relativement stable au cours du temps. Un excès significatif de décès 

a été observé pour les mineurs ayant eu une durée d’emploi comprise entre 10 et 30 

ans (Figure 18 d), et pour ceux âgés de 25 à 39 ans lors de leur embauche dans le 

groupe CEA-COGEMA (Figure 18 c). 
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Figure 18 : Distribution du nombre de décès attendus et observés par cancer du poumon dans la 
cohorte française des mineurs, 1946-1999 

V.2.2.2.3 Cancer du rein 

Les variations de la mortalité par cancer du rein ont également été analysées en 

détails, et ne concernent que 20 observations (Figure 19). Les caractéristiques des 

mineurs décédés d’un cancer du rein sont comparables à celles des autres mineurs. 

L’évolution avec la période calendaire paraît surprenante (Figure 19 b). En effet, 

aucun décès par cancer du rein n’a été observé avant 1978, mais par la suite, le 

nombre observé de décès a fortement augmenté avec la période calendaire. Notons 

qu’un excès de mortalité par cancer du rein est observé parmi les mineurs dont la 

durée d’emploi est inférieure à cinq ans et comprise entre 25 et 30 ans (Figure 19 d). 
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Figure 19 : Distribution du nombre de décès attendus et observés par cancer du rein dans la 
cohorte française des mineurs, 1946-1999  

V.2.2.2.4 Leucémie 

La Figure 20 présente les variations de mortalité pour les décès observés et attendus 

par leucémie. Aucun excès de mortalité global n’a été observé par leucémie dans 

l’analyse. Cependant, un excès de mortalité est observé chez les mineurs ayant un âge 

à l’embauche inférieur à 30 ans (Figure 20 c) et ceux ayant une durée d’emploi 

inférieur à 10 ans (Figure 20 d). La Figure 20 b montre que la mortalité cumulée 

augmente continuellement suivant la période calendaire. 



CHAPITRE V : ANALYSE DE LA MORTALITE 

 

99 

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

14-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-44 45-49 50+

Age à l'embauche (années)

E
ffe

ct
if

observés

attendus

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

<30 30-35 35-40 40-45 45-50 50-55 55-60 60-65 65-70 70-75 75-80 80-85

Classe d'âge (années)

E
ffe

ct
if

observés

attendus

(a)

(c)

0

1

2

3

4

5

6

7

1-5 5-10 10-15 15-20 20-25 25-30 30-35 35+

Durée d'emploi (années)
E

ffe
ct

if

observés

attendus

(d)

0

2

4

6

8

10

12

14

16

1950 1958 1966 1974 1982 1990 1998

Année calendaire

E
ffe

ct
if

observés

attendus

(b)

 

Figure 20 : Distribution du nombre de décès attendus et observés par leucémie dans la cohorte 
française des mineurs, 1946-1999  

V.2.3 ANALYSE DE TENDANCE 

V.2.3.1 Durée d’emploi 

Les Tableau X et Tableau XI présentent les résultats des tests de tendance avec la 

durée d’emploi pour chaque cause de décès. Une tendance négative significative de 

la mortalité globale est observée avec la durée d'emploi. Celle-ci s’explique 

essentiellement par les causes externes (p = 0,003). La tendance négative observée 

pour les causes externes de décès est due à un excès significatif de mortalité pour les 

mineurs ayant une durée d’emploi inférieure à 5 ans (Figure 16). 

V.2.3.2 Exposition au radon 

Les Tableau X et Tableau XI présentent également les résultats des tests de tendance 

avec l'exposition cumulée au radon pour les différentes causes de décès. Une 

tendance positive significative pour la mortalité globale est observée (p < 0,001). 

Celle-ci s'explique essentiellement par les décès par cancer (p = 0,001), en raison 
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principalement du cancer du poumon (p < 0,001). Parmi les décès par pathologies 

non cancéreuses étudiées, seule la silicose présente une association significative avec 

l’exposition cumulée au radon avec une tendance positive (p = 0,03). 

V.3. DISCUSSION 

L'analyse confirme l'existence d'un excès de risque de décès par silicose et par cancer 

du poumon chez les mineurs d'uranium français [97, 98, 110]. Nous avons également 

observé un excès de risque de décès par cancer du rein, qui n’avait jamais été 

observé dans les analyses précédentes, ni reporté dans la littérature. 

V.3.1 ANALYSE DE L’EFFET DU TRAVAILLEUR SAIN 

 

L’analyse de l’effet du travailleur sain a été réalisée pour répondre à une 

problématique récurrente sur le choix de la population de référence dans le cadre de 

la cohorte des mineurs d’uranium français. Dans les cohortes professionnelles, 

l’analyse de la mortalité est généralement effectuée en comparant la population 

étudiée à une population de référence. L’indice le plus ancien et le plus fréquemment 

utilisé est le ratio standardisé de mortalité (SMR) [111]. Son usage permet de pallier 

l’effet de l’âge et des périodes calendaires afin d’éliminer un éventuel effet de 

confusion sur ces facteurs. En revanche, cet indice présente des limites lorsque la 

population d’étude diffère de la population de référence. C’est le cas particulièrement 

dans les études en milieu professionnel où la population de travailleurs est 

sélectionnée. Le choix de la population générale comme population de référence 

n’est alors plus un bon reflet des individus non exposés. L’effet travailleur sain a en 

générale pour conséquence de sous estimer le risque relatif potentiel associé à 

l’exposition. 
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La démarche, que nous avons utilisée pour analyser l’existence ou non de ce biais au 

sein de la cohorte des mineurs d’uranium, a consisté à étudier de manière détaillée 

les facteurs de variation des SMR. La littérature s’intéresse à de nombreux facteurs et 

plus particulièrement aux facteurs associés à l’emploi et la catégorie socio-

économique [88-91, 107]. Le choix des facteurs associés à l’emploi a été défini 

d’après les résultats présentés dans la littérature [89-91, 107]. Généralement, les 

pathologies étudiées dans des populations de travailleurs présentent un SMR global 

inférieur à 1, l’effet de sélection étant différent entre les pathologies ayant une 

symptomatologie clinique précoce et celles ayant une longue période de latence. 

Notre analyse a porté sur la mortalité toutes causes confondues pour laquelle il est 

plus facile de mettre en évidence un effet de sélection que pour les décès par cancer 

[91]. Nous nous sommes aussi intéressés aux décès associés à des pathologies du 

système circulatoire et respiratoire, car elles sont plus facilement dépistables dans le 

cadre de la médecine du travail. Notre choix a aussi porté sur les décès liés à une 

cause externe car ce type de décès n’est pas associé généralement aux facteurs 

d’exposition étudiés. Les facteurs de variation retenus ne sont pas indépendants entre 

eux. Par exemple, l’exposition cumulée au radon est associée à l’ensemble des 

facteurs de variation liés à l’emploi, tels que la durée d’emploi et l’âge à l’embauche. 

Lors de l’analyse, il faut donc rester prudent sur les interprétations car il s’agit de 

phénomènes complexes. 

Pour l’ensemble des pathologies étudiées, le SMR global n’est pas significativement 

inférieur à 1. Quelles que soient les causes de décès, les mineurs ne semblent pas être 

en meilleure santé que la population générale. D’autres études sur les mineurs 

d’uranium présentent des SMR similaires [51]. En revanche, dans les études sur les 

travailleurs français du domaine du nucléaire, on retrouve classiquement un effet du 

travailleur sain très marqué avec des SMR de l’ordre de 0,48 à 0,59 [112, 113]. Cette 
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absence d’effet du travailleur sain global n’est pas surprenant car les mineurs de fond 

sont des travailleurs de force avec, au moins pour les années plus anciennes, des 

conditions de travail difficiles. 

Néanmoins, l’analyse détaillée des SMR pour toutes les causes de mortalité 

confondues montre des résultats intéressants. Ainsi on observe une augmentation 

significative du SMR avec le temps écoulé depuis l’embauche. Les individus de la 

cohorte sont en meilleure santé que la population générale au cours des 10 premières 

années après l’embauche (résultats non présentés). Ceci peut être expliqué par une 

sélection sur la santé lors de l’embauche, effet communément appelé « HHE ». Ce 

type d’effet peut aussi être mis en évidence avec l’âge à l’embauche. La littérature 

fait état d’un possible effet de sélection sur la santé : les travailleurs embauchés plus 

tardivement seraient en meilleure santé car ils seraient plus résistants [88, 91]. Ce 

type d’effet peut sous estimer la relation entre la cause de décès étudiée et 

l’exposition. En effet, plus l’âge à l’embauche est élevé, plus la durée d’exposition 

au radon est courte. Pour la mortalité toutes causes confondues, on observe une 

diminution non significative du SMR lorsque l’âge à l’embauche est supérieur à 

40 ans. 

Le deuxième résultat notable est la diminution significative du SMR, pour toutes 

causes de mortalité confondues, avec la durée d’emploi. On retrouve également le 

même résultat pour la mortalité tous cancers, par pathologies cardio-vasculaires, par 

pathologies respiratoires et causes externes. La littérature présente des résultats 

similaires. Ainsi les courtes durées d’emploi pourraient être associées à des niveaux 

de mortalité plus forts que les longues périodes d’emploi. Ceci pourrait s’expliquer 

par le fait que les travailleurs ayant eu des courtes durées d’emploi ont eu des 

conduites plus à risque par rapport à leur santé. En effet les personnes ayant un 
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emploi depuis plusieurs années ont une vie plus stable et bénéficient d’un meilleur 

suivi médical [88, 91]. Ainsi, nos résultats peuvent être le reflet de la seconde 

composante de l’effet du travailleur sain, dénommée « Healthy Survivor Effect ». 

Néanmoins, un biais de confusion peut intervenir dans la relation entre la durée 

d’emploi et l’exposition cumulée au radon. 

Pour l’ensemble des facteurs étudiés, la variation du SMR pour les pathologies du 

système circulatoire ne diffère pas de celle de toutes causes confondues. Pour les 

pathologies respiratoires, les analyses font généralement apparaître des variations des 

SMR assez différentes des autres causes de décès considérés. Ainsi, un excès de 

risque significatif est observé pour les classes d’âge supérieures à 75 ans. Malgré 

quelques différences entre certaines pathologies, les variations des SMR sont 

similaires et quelques éléments sont en faveur d’un effet du travailleur sain. 

D’autres méthodes auraient pu être utilisées pour limiter l’effet du travailleur sain. 

Ainsi, la population étudiée aurait pu être comparée simultanément à plusieurs 

populations de référence. Ces populations auraient pu être plus proches de la 

population étudiée : population composée uniquement d’actifs ou bien choisir une 

population géographiquement plus proche [88, 114]. Cette solution n’a pas pu être 

envisagée car les données de mortalité de la population active française ne sont pas 

disponibles sur l’ensemble de la période 1950-1999. Une autre méthode qui aurait 

également pu être utilisée est la comparaison à une population de référence 

« interne », c’est-à-dire la population des non exposés au facteur de risque étudié. Le 

choix d’une référence interne permet d’avoir des populations comparables sur les 

caractéristiques socio-économiques et les modes de vie. En revanche, il faut être 

prudent sur le choix de celle-ci, car les sujets non exposés peuvent différer des 
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exposés, du fait par exemple, d’une sélection sur la santé lors de l’attribution du 

poste de travail. 

V.3.2 ANALYSE PAR PATHOLOGIE 

V.3.2.1 Silicose 

Un excès de mortalité par silicose a été observé dans la cohorte initiale des mineurs 

d'uranium français [96], ainsi que dans cette nouvelle analyse. La plupart des décès 

observés concerne des mineurs ayant commencé à travailler avant 1956 (n = 19 sur 

23). Une tendance significative est observée avec l’exposition cumulée au radon. Elle 

devra être confirmée par régression, ce qui sera abordé dans le Chapitre VI. 

Une association entre la silicose et le risque de cancer du poumon a été observée 

dans la littérature [115], sans que toutefois une association de cause à effet entre 

l'exposition au radon et la silicose ait été suggérée. Le principal facteur de risque 

pour la silicose est l'inhalation de silice cristalline. Dans les mines françaises, les 

forages humides n'étant pas une pratique courante jusqu'en 1956, la concentration de 

particules en suspension dans l'air était élevée. Malheureusement, aucune donnée 

relative à la teneur en silice n’est disponible durant cette période. L’excès de 

mortalité par silicose apparaissant dès les premières années de suivi, cet excès 

pourrait être également expliqué par les professions antérieures des mineurs. Plus 

précisément, certains d'entre eux pourraient avoir travaillé avant leur embauche dans 

le groupe CEA-COGEMA dans des mines de charbon où le niveau d’exposition aux 

poussières de silice est élevé [116]. En effet, l'âge moyen à la première embauche 

dans le groupe CEA-COGEMA était supérieur pour les mineurs qui moururent par 

silicose que pour l'ensemble de la cohorte (31,8 ans versus 27,8 ans). Dans le cadre 

de la thèse, les dossiers médicaux ont été consultés pour 21 de ces mineurs et 
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comprenaient des informations sur leur activité professionnelle passée pour neuf 

d’entre eux, dont sept avaient déjà travaillé dans des mines de charbon. 

V.3.2.2 Pathologies cardio-vasculaires 

Aucun excès de mortalité n’a été observé pour les pathologies cardio-vasculaires 

dans cette analyse. Cependant, l’émergence de nouvelles hypothèses sur une 

éventuelle association entre les pathologies cardio-vasculaires et les rayonnements 

ionisant a attiré notre attention. Dans ce contexte, une analyse détaillée a été 

effectuée dans le cadre d’un stage de Master II. 

V.3.2.3 Cancer du larynx 

Un excès de risque de décès par cancer du larynx avait été observé dans la cohorte 

initiale (SMR = 2,35 ; IC95 % : 1,37-3,76 ; n = 17) [96], mais aucune association avec 

l’exposition cumulée au radon n’avait été observée. Ce résultat n’est reporté dans 

aucune autre cohorte de mineurs [23, 50, 51]. Par la suite, une analyse a montré que 

cet excès était finalement du à une surestimation du nombre de décès observés par le 

SMT de COGEMA ; sachant que cet excès n’apparaissait plus lorsque l’analyse 

s’appuyait sur les causes de décès fournies par le CépiDC [98]. La présente analyse 

confirme l'absence d’un excès significatif de mortalité par cancer du larynx. De plus, 

le test de tendance n’est pas significatif avec la durée d’emploi ni avec l’exposition 

cumulée au radon. 

V.3.2.4 Cancer du rein 

Cette analyse met en évidence un excès de mortalité par cancer du rein dans la 

cohorte des mineurs d’uranium français. Un tel résultat n’avait jamais été mis en 

évidence dans les analyses antérieures [96, 98]. Les premiers décès par cancer du 

rein apparaissent à la fin des années 1970 et augmentent très rapidement selon la 
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période calendaire. Dans la littérature, les principaux facteurs de risque pour le 

cancer du rein sont le tabagisme, l'obésité, et l’hypertension [117]. Dans le cadre de 

la thèse, une analyse détaillée des dossiers médicaux a pu être effectuée pour 15 des 

20 mineurs décédés du cancer du rein. Ils n’ont pas permis de fournir d’informations 

pertinentes concernant ces facteurs de risque ou maladies antérieures. L’activité 

professionnelle antérieure à celle effectuée dans le groupe CEA-COGEMA a pu être 

extraite des données de l’administration pour 12 d'entre eux, mais le type d’emploi 

n’était pas mentionné. 

Les calculs dosimétriques dans la littérature indiquent que les doses de radon peuvent 

être absorbées dans d'autres organes que les poumons, en particulier dans le rein 

[53]. Les études chez l'animal mettent en évidence un excès de risque de cancer du 

rein, associé à l’exposition au radon [118, 119]. Néanmoins, nous n'avons trouvé 

aucune association entre l'exposition cumulative au radon et le risque de cancer du 

rein dans notre cohorte. À notre connaissance, aucune autre des études de mineurs 

d'uranium n’a montré un excès de décès par cancer du rein [23, 50, 51]. Un excès 

non significatif de décès par maladie rénale chronique a été observé dans la cohorte 

des mineurs d’uranium du Plateau du Colorado (SMR = 1,6 ; IC95 % : 0,7-3,0 ; n = 9), 

mais n'était pas lié à la durée d’emploi [49]. D’autres facteurs peuvent être associés à 

un risque accru de cancer du rein, tels que le diabète et l'exposition à des gaz 

d'échappement de moteur diesel, à des solvants, au cadmium, au plomb et à 

l’amiante. Malheureusement, les informations sur ces facteurs de risque ne sont pas 

disponibles pour notre cohorte. Un autre facteur de risque connu pour avoir une 

toxicité chronique sur le rein est l’uranium. Au cours de leur emploi, les mineurs ont 

été exposés à des poussières, en particulier les poussières d’uranium et de silice. Des 

études portant sur les fraiseurs exposés aux mêmes types de poussière que les 

mineurs d’uranium n'ont montré aucun excès de mortalité par cancer du rein [120], 
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bien qu’un excès non significatif de décès par maladie rénale chronique ait été 

observé [120, 121]. Des excès de maladies rénales ont été observés parmi les 

travailleurs exposés à la silice, mais aucun excès de mortalité par cancer du rein n’a 

jamais été mis en évidence [122, 123]. 

V.3.2.5 Leucémie 

La présente analyse ne montre pas d’excès significatif de décès par leucémie. De 

plus, le risque de décès par leucémie n'apparaît pas associé ni à l’exposition cumulée 

au radon, ni à la durée d’emploi. Des travaux dosimétriques indiquent qu’une partie 

de la dose par inhalation de radon pourrait être distribuée à d'autres organes, y 

compris à la moelle osseuse et aux tissus hématopoïétiques [53]. L’étude conjointe 

des 11 cohortes de mineurs n’avait pas mis en évidence d’association entre 

l’exposition cumulée au radon et le risque de leucémie [50]. Néanmoins, plusieurs 

publications récentes présentent des résultats discordants dans l’analyse conjointe 

[50, 51]. Une étude d’incidence pour les mineurs d'uranium tchèques a montré une 

association positive significative entre le risque de leucémie et l’exposition cumulée 

au radon [48]. Une autre étude de la mortalité des mineurs d’uranium tchèques a 

également mis en évidence un excès de risque de leucémie, associé de manière 

significative à la dose équivalente cumulée à la moelle osseuse. Néanmoins, ces 

doses étaient majoritairement attribuables aux expositions aux poussières d’uranium 

présentes au sein des particules en suspension dans l'air, et la contribution estimée du 

radon à la dose équivalente de la moelle osseuse était négligeable [54]. Une 

importante étude cas-témoins portant sur les mineurs d'uranium allemands n'a 

déterminé aucune relation dose-réponse entre le risque de leucémie et le radon [55]. 

Globalement, nous pouvons seulement conclure que l'association entre le risque de 

leucémie et l'exposition au radon n'est pas encore confirmée. 
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VI.1. PREAMBULE 

Ce chapitre a pour objectif de présenter une analyse détaillée de la relation 

exposition-risque associée à l’exposition cumulée au radon et plus particulièrement 

pour le cancer du poumon. Les facteurs modifiants classiquement analysés chez les 

mineurs d’uranium ont été pris en compte d’une manière originale en utilisant des 

fenêtres d’exposition. De plus, notons que de nouveaux facteurs modifiants, jamais 

étudiés jusqu’alors, ont été considérés dans cette analyse. Ce travail a fait l’objet 

d’une publication acceptée dans la revue Radiation and Environmental Biophysics 

(Annexe 4). 

VI.2. ANALYSE DE LA RELATION EXPOSITION-RISQUE 

Les relations exposition-risque ont été estimées pour les pathologies pour lesquelles 

l’association avec l’exposition cumulée au radon est connue ou suspectée. 

VI.2.1 CANCER DU POUMON 

Le Tableau XII synthétise les résultats des analyses de régression de Poisson externe 

et interne effectuées sur la mortalité par cancer du poumon et l'exposition cumulée au 



CHAPITRE VI :  ANALYSE DE LA RELATION EXPOSITION-RISQUE ASSOCIEE AU RADON 

 

110 

radon. Une relation exposition-risque significative a été estimée à partir du modèle 1 

(développé p67), en régression externe et interne. Le risque de décès par cancer du 

poumon augmente significativement de 0,71 % par WLM avec une régression 

externe et de 0,58 % par WLM avec une régression interne. Le modèle 2 met en 

évidence un effet significatif de la période d’exposition. Avec la régression externe, 

l’ERR estimé est six fois plus élevé pour l'exposition reçue après 1955 (ERR par 

WLM = 1,81 % ; IC95 % : 0,81-3,27) que pour celle reçue avant 1956 (ERR par WLM 

= 0,31 % ; IC95 % : -0,03-0,89). Des résultats similaires ont été obtenus avec la 

régression interne où l’ERR est dix fois plus élevé pour l’exposition reçue après 1955 

(ERR par WLM = 2,09 % ; IC95 % : 0,91-3,65) que pour celle reçue avant 1956 (ERR 

par WLM = 0,21 % ; IC95 % : *-0,70). 

Tableau XII : Estimation du risque de mortalité par cancer du poumon associé à l’exposition au 
radon (WLM) dans la cohorte française des mineurs d’uranium, 1946-1999  

Intercept ERR (%) par WLM Type de 
régression 

Modèle 
Estimé IC 95 % Paramètre Estimé IC95 %

 P 

Externe Modèle 1 1,11 0,90-1,37 β 0,71 0,29-1,35  
 Modèle 2 1,02 0,80-1,28 β < 1956 0,31 -0,03-0,89  
    β ≥ 1956 1,81 0,81-3,27 0,006 
Interne Modèle 1 - - β 0,58 0,20-1,17  
 Modèle 2 - - β < 1956 0,21 *-0,70  
    β ≥ 1956 2,09 0,92-3,68 0,001 

IC : Intervalle de confiance ; p : test du LRT (valeur du modèle 2 comparée à celle du modèle 1) ;  
* : non estimé. 
 

La Figure 21 illustre ces résultats en représentant la distribution des SMR par 

catégorie d’exposition cumulée au radon et l’estimation de l’ERR en utilisant la 

régression externe pour le cancer du poumon. 
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Figure 21 : Représentation graphique des SMR par catégories d’exposition cumulée au radon et 
des modèles d’excès de risque relatif linéaire associés à l’exposition cumulée avant 1956 et après 
1955. 

VI.2.2 AUTRES PATHOLOGIES 

Aucune association entre l'exposition cumulative au radon et le risque de décès par 

silicose n'a été confirmée, que ce soit par la régression externe (ERR (%) par WLM = 

1,55 ; IC95 % : *- 9,86) ou interne (ERR par WLM = 4,85 % ; IC95 % : *-131,4). 

Cependant, la borne inférieure de l’intervalle de confiance ne peut être estimée car 

l'estimation est égale à « -1/exposition cumulée maximum », ce qui correspond à la 

contrainte du modèle. 

Aucune tendance significative n'a été observée entre l'exposition cumulée au radon 

pour les décès par cancer du rein ou par leucémie. Ces résultats sont confirmés à la 

fois en régression externe et interne. 

Au regard de ces résultats, l’analyse des facteurs modifiants a été effectuée 

uniquement pour le cancer du poumon. 

VI.3. ANALYSE DES FACTEURS MODIFIANTS DE LA RELATION 

Le Tableau XIII présente l’estimation des ERR par WLM associés aux fenêtres 

d'exposition cumulée définies en fonction des facteurs modifiants suivants : période 
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d’exposition, âge à l’exposition, délai depuis l’exposition, durée d’exposition et débit 

d’exposition. Les facteurs modifiant significativement la relation exposition-risque 

sont la période d'exposition (p = 0,001) et le délai depuis l’exposition (p = 0,04). 

L’ERR par WLM estimé est dix fois plus élevé pour l’exposition reçue après 1955 

qu'avant 1956. L’ERR par WLM diminue avec le délai depuis l’exposition, et 

particulièrement après 25 ans. Les résultats observés avec le débit d'exposition et la 

durée d'exposition semblent suggérer un possible effet de débit de dose-inverse. En 

particulier, une forte diminution de l'ERR par WLM apparaît pour un débit 

d'exposition supérieur à 1 WL/an. Aucun effet modifiant n’a été observé pour l’âge à 

l'exposition (p = 0,20). 

Tableau XIII : Excès de Risque Relatif (ERR) associé aux fenêtres d’exposition au radon 
définies selon les facteurs modifiants dépendant du temps dans la cohorte française des mineurs 
d’uranium, 1946-1999 (n = 5 086) 

Covariable ERR/WLM (%) Ecart-type P 
Modèle 1 0,58 0,20  
Modèle 2    
Période d’exposition   0,001 

<1956 0,21 0,22  
≥ 1956 2,09 0,68  

Age à l’exposition (ans)   0,20 
< 30 0,32 0,31  
≥ 30 0,92 0,33  

Délai depuis l’exposition (ans)   0,04 
[5-15[ 3,94 1,79  
[15-25[ 0,16 0,45  
≥ 25 0,35 0,22  

Durée d’exposition (ans)   0,06 
<5 0,22 0,27  
[5-15[ 0,45 0,67  
≥ 15 3,62 1,69  

Débit d’exposition (WL/an)   0,001 
< 0,2 2,13 3,30  
[0,2-0,4[ 1,75 1,97  
[0,4-1,0[ 3,30 1,56  
≥ 1,0 0,14 0,20  

p : test du rapport des vraisemblances (valeur du modèle 2 comparée à celle du modèle 1). 

Le Tableau XIV présente l’ERR par WLM estimé par fenêtres d’exposition cumulée 

définies en fonction de la localisation de la mine, de la pénibilité de l’emploi et du 

type de mine, pour les 5 066 mineurs pour lesquels ces informations ont pu être 
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reconstituées année par année. La localisation de la mine ne montre pas d'effet 

modifiant significatif (p = 0,36). L’estimation de l’ERR par WLM est vingt fois plus 

élevée dans les mines situées dans l'Hérault que dans les autres mines. Toutefois, il 

existe une très grande incertitude de l’estimation, qui n'est pas significative. Une 

modification importante du risque est observée avec la pénibilité de l’emploi 

(p = 0,01). En effet, l’ERR par WLM estimé est plus élevé lorsque la pénibilité de 

l’emploi est dite « forte ». Un effet modifiant significatif est également observé pour 

le type de mine (p = 0,02), avec un ERR par WLM supérieur pour les mines 

souterraines, par rapport aux mines à ciel ouvert. 

Tableau XIV : Excès de Risque Relatif associé aux fenêtres d’exposition au radon définies selon 
les caractéristiques de la mine et de l’emploi dans la cohorte française des mineurs d’uranium, 
1946-1999 (n = 5 066) 

Covariable ERR/WLM (%) Ecart-type p 

Modèle 1 0,61 0,22  

Modèle 2    

Type de mine   0,02 

Souterraine 0,77 0,25  

Ciel ouvert -0,24 0,01  

Localisation de la mine   0,36 

Crouzille 0,64 0,25  

Vendée 0,46 0,36  

Forez 0,65 0,55  

Hérault 20,6 25,2  

Autres -0,27 0,01  

Pénibilité de l’emploi   0,01 

Forte 0,85 0,27  

Faible/Intermédiaire -0,11 0,17  
p : test du rapport des vraisemblances (valeur du modèle 2 comparée à celle du modèle 1). 

VI.4. ANALYSE DES FACTEURS MODIFIANTS APRES PRISE EN 

COMPTE DE LA PERIODE D’EXPOSITION 

Le Tableau XV présente les résultats de l’estimation de l’ERR par fenêtres 

d’exposition cumulée obtenus avec le modèle 3, en tenant compte de la période 

d'exposition. Lorsque la période d'exposition est prise en compte dans le modèle, 
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aucune modification significative n’est observée pour l'âge à l'exposition, le délai 

depuis l’exposition, la durée d'exposition et le débit d'exposition. 

Le modèle 3 n'a pas pu être estimé pour les fenêtres d'exposition définies en fonction 

de la localisation de la mine et du type de mine après 1955. Une modification 

importante est observée avec la pénibilité de l’emploi (p = 0,001). En effet lorsque la 

pénibilité de l’emploi est « forte », l’ERR/WLM est égal à 2,95 % (IC95 % : 1,51-

5,09), ce qui est trois fois plus élevé que celui obtenu pour la catégorie de pénibilité 

de l’emploi « faible ou intermédiaire ». 

Tableau XV : Excès de Risque Relatif (ERR) associé aux fenêtres d’exposition au radon définies 
selon la période d’exposition, l’âge à l’exposition, le délai depuis l’exposition, la durée 
d’exposition et le débit d’exposition après 1955 au sein de la cohorte française des mineurs 
d’uranium, 1946-1999 (n = 5 086) 

Covariable 
ERR/WLM 

(%) Ecart-type P 

Modèle 2    
< 1956 0,21 0,22  
≥ 1956 2,09 0,68  

Modèle 3    
Age à l’exposition (ans)   > 0,50 

≥ 1956 < 30 4,56 4,53  
≥ 30 1,83 0,69  

Délai depuis l’exposition (ans)   > 0,50 
≥ 1956 [5-15[ 1,50 1,77  

≥ 15 2,18 0,87  
Durée d’exposition (ans)   > 0,50 

≥ 1956 < 5 4,98 3,33  
[5-15[ 0,28 1,46  

 ≥ 15 3,16 2,06  
Débit d’exposition (WL/an)   > 0,50 

≥ 1956 < 0,2 1,24 3,19  
[0,2-0,4[ 3,92 1,89  

 ≥ 0,4 0,97 0,99  
p : test du rapport des vraisemblances (valeur du modèle 2 comparée à celle du modèle 1). 

VI.5. DISCUSSION 

L'analyse confirme une augmentation significative du risque de cancer du poumon 

avec l'exposition cumulée au radon. La période d'exposition et la pénibilité de 

l’emploi apparaissent comme les deux principaux facteurs modifiants de la relation 

exposition-risque. La diminution du risque observé avec le délai depuis l’exposition 
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et le débit d'exposition disparaît lorsque la période d'exposition est prise en compte. 

Aucun effet modifiant n’a été observé pour la localisation de la mine et le type de 

mine. Enfin l'effet de la pénibilité de l’emploi persiste lorsque la période d'exposition 

est considérée. 

Au regard des analyses précédentes, nous avons tenu compte de nouvelles 

informations concernant les caractéristiques du travail et des mines: type de mine, 

localisation de la mine et la pénibilité de l’emploi. Ces informations ont été 

reconstruites pour tous les mineurs d'uranium exposés au radon, à l'exception de 20 

d’entre eux pour qui les informations n’étaient pas disponibles. 

Cette analyse confirme l'existence d'un excès de risque relatif de décès par cancer du 

poumon associé à l'exposition au radon. L’ERR estimé est de l’ordre de 0,71 % par 

WLM en utilisant une régression externe. Cette valeur est similaire à celles obtenues 

lors les précédentes analyses de la cohorte française [33, 96, 98]. A titre de 

comparaison, l'estimation de l'ERR de l’analyse conjointe des 11 études de mineurs 

de fond s’élevait à 0,59 % par WLM [21]. Des résultats plus récents obtenus dans les 

cohortes tchèque et allemande donnent des ERR estimés respectivement de 1,86 et 

0,21 % par WLM [24, 26]. D’après le rapport BEIR VI, les variations de l’ERR 

relatives à l’exposition au radon varient sensiblement entre les cohortes [17]. Cela 

pourrait s’expliquer en partie par la précision des estimations des expositions 

individuelles annuelles de chaque cohorte et les caractéristiques des cohortes (durée 

de suivi, âge de la population, etc.). Comparativement aux autres cohortes publiées, 

la cohorte française se caractérise à la fois par sa haute qualité d'évaluation de 

l'exposition et ses faibles niveaux d'exposition au radon. 
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VI.5.1 METHODES DE PRISE EN COMPTE DES FACTEURS MODIFIANTS 

Dans le rapport BEIR VI, les analyses de la relation exposition-risque sont basées sur 

des modèles de risque linéaire. Les facteurs modifiants sont traités comme des 

variables catégorielles ou continues, à l'exception du délai depuis l’exposition pour 

lequel les fenêtres d’exposition au radon ont été utilisées [48]. Au sein de ce travail, 

l’approche des fenêtres d’exposition a été élargie à tous les facteurs dépendant du 

temps, y compris la période d'exposition, l'âge à l'exposition, le délai depuis 

l’exposition, la durée d'exposition et le débit d'exposition. De plus, la localisation de 

la mine, la pénibilité de l’emploi et le type de mine ont été pris en compte année par 

année. Cette approche originale permet d'estimer la relation exposition-risque en 

tenant compte de chaque composante des facteurs modifiants. 

VI.5.2 PERIODE D’EXPOSITION 

Cette cohorte ne peut pas être considérée comme historiquement homogène 

s’agissant de l’exposition, dans la mesure où les conditions de travail et les 

techniques d'enregistrement de l’exposition ont varié selon la période d'entrée dans 

les mines. La précision de l'estimation de l'exposition individuelle annuelle a été 

nettement améliorée après 1955, et ce, principalement grâce à l'introduction de 

mesures de radioprotection dans les mines et à l'enregistrement systématique 

mensuel de l'exposition individuelle. Avant 1956, l’estimation des expositions au 

radon a été reconstituée en définissant quatre niveaux d’exposition par année (1, 2, 5 

ou 10 WL/an). 

Cette analyse de la cohorte française montre que l'excès de risque de décès par 

cancer du poumon associé à l'exposition au radon après 1955 est six à dix fois plus 

élevé que l’ERR associé à l'exposition au radon avant 1956. Une meilleure précision 

des estimations de l'exposition peut expliquer cette association [25, 33, 98]. D’autres 
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facteurs, tels que le délai depuis l’exposition et l’âge à l’exposition, peuvent 

également expliquer cette différence dans l’estimation de risque. Il est toutefois 

difficile de déterminer la part relative de chacun des facteurs dans les différences 

observées. 

VI.5.3 DELAI DEPUIS L’EXPOSITION ET L’AGE A L’EXPOSITION 

Les effets relatifs à l’âge et au temps dans la relation exposition-risque ont été pris en 

compte grâce à des fenêtres d’exposition cumulée au radon définies en fonction du 

délai depuis l’exposition et de l'âge à l'exposition. 

De nombreuses études s’intéressant aux mineurs ont montré que l’ERR par WLM 

diminuait de manière significative avec le délai depuis l’exposition [23, 44, 124-

126]. L'analyse des 11 cohortes de mineurs confirmait ces résultats [21]. Les 

analyses précédentes de la cohorte française ont également permis d’observer une 

décroissance de l’ERR par WLM avec le délai depuis l’exposition [32, 33]. Nos 

résultats confirment ceux-ci avec une très nette diminution de l’ERR par WLM, 25 

ans après l'exposition. Toutefois, cet effet du délai depuis l’exposition disparaît 

lorsque la période d'exposition est considérée dans le modèle. 

Dans notre analyse, aucun effet modifiant significatif n'a été observé pour l'âge à 

l'exposition. Ce résultat est cohérent avec les résultats antérieurs obtenus sur la 

cohorte française [32, 33]. Dans la cohorte tchèque, un effet de l'âge à l'exposition a 

été observé, l'ERR par WLM diminuant avec l'âge à l'exposition au radon [32, 44]. 

Dans d'autres études de cohortes, l’estimation du risque en fonction de l'âge est 

généralement analysée à l'aide de l'âge atteint [17]. 
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VI.5.4 DEBIT D’EXPOSITION 

Depuis 1990, une controverse persiste concernant l’existence d’un effet de débit de 

dose-inverse concernant la relation entre l’exposition cumulée au radon et le risque 

de cancer du poumon. Un effet de débit de dose-inverse a été observé dans l'analyse 

conjointe des 11 cohortes de mineurs [21]. Ce résultat suggère que les expositions 

prolongées à de faibles niveaux d'exposition seraient plus cancérigènes que les 

expositions à court terme à des niveaux élevés de rayonnement alpha. Néanmoins, un 

effet de débit de dose n’était plus observé à des expositions cumulées inférieures à 

50 WLM [17, 127]. Plus récemment, dans une analyse combinée des cohortes 

tchèque et française des mineurs d'uranium, caractérisées par de faibles niveaux 

d'exposition, aucun effet de débit de dose-inverse n’a été observé au-dessous de 

4 WL [34]. 

Dans la présente analyse, un possible effet de débit de dose-inverse est suggéré par 

les résultats observés avec la durée de l'exposition et le débit d'exposition à de faibles 

niveaux d'exposition. En particulier, une forte diminution de l'ERR par WLM 

apparaît pour un débit d'exposition supérieur à 1 WL/an. Néanmoins, cet effet 

disparaît lorsque la période d'exposition est prise en compte. Les forts débits 

d'exposition ayant été reçus avant 1956, période au cours de laquelle la qualité de 

l'exposition était fondée sur des expositions reconstruites, l'association entre le débit 

d'exposition et la période d'exposition pourrait expliquer cet effet. 

VI.5.5 LOCALISATION DE LA MINE, PENIBILITE DE L’EMPLOI ET TYPE DE 

TRAVAIL 

À notre connaissance, aucune autre étude de mineurs d'uranium ne s’est intéressée à 

l'impact potentiel des facteurs modifiants, tels que la localisation de la mine, la 

pénibilité de l’emploi et le type de mine. L’exposition individuelle étant reconstituée 
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rétrospectivement dans un grand nombre d’études de mineurs, ces facteurs ont été 

utilisés pour attribuer des estimations de valeurs individuelles d’exposition [17]. Par 

conséquent, ces facteurs n'ont pas pu être étudiés comme des facteurs modifiants. 

Jusqu'à maintenant, ces trois facteurs n'ont de plus jamais été étudiés au sein de la 

cohorte française des mineurs d'uranium. Au cours de la prolongation du suivi 

jusqu'en 1999, des informations sur la localisation de la mine, la pénibilité de 

l’emploi et le type d'emploi ont été reconstruites individuellement pour chaque année 

de travail en utilisant des données issues des archives du groupe CEA-COGEMA. 

Dans la cohorte française, ces facteurs peuvent être étudiés comme facteurs 

modifiants du fait que l'estimation de l'exposition au radon soit fondée sur des 

données individuelles. 

Dans notre analyse, aucun effet modifiant significatif n’est observé pour la 

localisation de la mine. Notons que l’ERR estimé est très élevé pour l'exposition 

reçue dans les mines situées dans l’Hérault. Ce résultat est à prendre avec précaution 

car cette estimation est entachée d’une très grande incertitude. La pénibilité de 

l’emploi et du type de mine ont un effet significatif dans la présente étude. L'ERR 

estimé avec les emplois souterrains et la pénibilité de l’emploi forte sont plus élevés 

que l’ERR par WLM issu du modèle 1, dont les valeurs sont respectivement 0,77 et 

0,85 % par WLM. L'effet de la pénibilité de l’emploi persiste de manière 

significative lorsque la période d'exposition est prise en compte. L’estimation de 

l’ERR associé à une pénibilité d’emploi dite « forte » après 1955 est de 2,95 % par 

WLM. Sachant que la pénibilité de l’emploi est associée au débit respiratoire, ce 

résultat suggère que pour une même exposition au radon, la dose à l’organe est plus 

importante lorsque le débit respiratoire est élevé. Une analyse complémentaire devra 

être réalisée seulement avec les mineurs employés après 1955. 
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VI.5.6 AUTRES FACTEURS 

Le risque accru de cancer du poumon associé à l'exposition au radon a été clairement 

démontré dans de nombreux pays à travers le monde [17]. Néanmoins, il convient de 

noter que les mineurs sont exposés à de nombreux agents cancérigènes pulmonaires. 

Parmi ceux-ci, le tabac, dont la consommation est connue pour être le principal 

facteur de risque pour le cancer du poumon. Les types de cancers regroupés dans ce 

que nous avons appelé « cancers liés au tabagisme » (excepté le cancer du poumon) 

sont les suivants : les cancers de la vessie, de la bouche et des lèvres, du pharynx, de 

l'œsophage, du larynx, du pancréas, de l'estomac et du foie [128]. Aucun excès de 

mortalité n’a été observé pour ce groupe de cancers (SMR = 1,01 ; IC95 % : 0,86- 

1,17 ; n = 121). Notons que nous ne disposions pas de données individuelles relatives 

aux habitudes tabagiques pour notre cohorte. Il s’agit d’une limite récurrente au sein 

des études de cohortes de mineurs [17]. Afin de tenir compte tout de même d’une 

information relative au tabagisme, une étude cas-témoins nichée a été mise en place à 

partir de la cohorte française des mineurs d’uranium [42]. Cette étude a permis de 

montrer que l'effet de l'exposition au radon sur le risque de cancer du poumon 

persiste après prise en compte du tabac, et que le coefficient de risque estimé est 

proche de celui trouvé lors de l’analyse de la cohorte sans ajustement sur le 

tabagisme. 

D'autres substances présentes en environnement souterrain pourraient avoir contribué 

à modifier la relation exposition-risque. Dans la plupart des mines souterraines, ces 

substances regroupent des aérosols et des fumées de gaz d'échappement de moteur 

diesel, étant chacun un facteur de risque du cancer du poumon, en particulier dans 

des environnements autres que ceux des mines. Les mineurs d’uranium ont pu être 

également exposés à des rayonnements externes gamma, aux poussières de minerai, à 

la silice et à l’arsenic. Toutefois, il n’existe que très peu de cohortes qui aient 
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suffisamment de données disponibles pour pouvoir prendre ces risques en compte 

[54, 57]. Pour les mineurs d'uranium français, des données sur l'exposition 

individuelle aux rayonnements gamma et aux poussières au minerai d’uranium sont 

disponibles respectivement depuis 1956 et 1959. La nature composite des expositions 

et les incertitudes associées à ces expositions seront des aspects importants à 

examiner dans le cadre de futures analyses du risque de décès chez les mineurs. 
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VII.1.  PREAMBULE 

Il s’agit de la première analyse de mortalité de la cohorte post-56 incluant l’ensemble 

des mineurs embauchés à partir de 1956, c’est-à-dire après l’introduction de la 

ventilation forcée dans les mines et la mise en place d’un suivi individuel 

systématique de l’exposition des mineurs. Cette sous-population permet de prendre 

en compte des expositions multiples : exposition cumulée au radon, aux poussières 

d’uranium et aux rayonnements gamma. Ce travail a été effectué au cours de la 

dernière année de thèse. Nous présenterons dans ce chapitre les caractéristiques de la 

cohorte, un bilan de la mortalité, et l’analyse de la relation exposition-risque associée 

aux différentes expositions pour plusieurs pathologies. 

VII.2.  COHORTE POST-56 

VII.2.1 CARACTERISTIQUES DE LA COHORTE 

Le Tableau XVI présente les caractéristiques de la cohorte post-56. Cette cohorte 

inclut 3 377 mineurs embauchés dans le groupe CEA-COGEMA entre 1956 et 1989. 

La période de suivi s’étend quant à elle de 1957 à 1999, pour un total de 89 406 
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personnes-années. Au total, 2 703 (80,0 %) mineurs sont vivants à la date de point, 

627 (18,6 %) sont décédés, 14 (0,4 %) ont atteint 85 ans, et 33 (1,0 %) sont perdus de 

vue. L'âge moyen à la date du décès est de 58,6 ans. Les mineurs sont suivis environ 

26 ans avec une durée moyenne d’emploi d’environ 15,8 ans. L’âge moyen à 

l’embauche est de 27,3 ans, et l’âge moyen à la fin de l’emploi est de 44,2 ans. 

Tableau XVI : Caractéristiques de la cohorte post-56, 1956-1999 

Période du suivi 1957-1999 

Nombre de mineurs 3 377 

Personnes-années 89 598 

Statut vital n (%)  

Vivant 2 703 (80,0) 

Décédé 627 (18,6) 

Agé de plus de 85 ans 14 (0,4) 

Perdu de vue 33 (1,0) 

Moyenne (min-max) en années  

Age à l’entrée dans l’étude 28,3 (16,9-57,7) 

Durée du suivi 26,5 (0,1-43,0) 

Age à l’embauche 27,3 (15,9-56,7) 

Durée d’emploi 15,8 (1,0-43,5) 

Age à la sortie de l’étude 54,8 (19,5-84,9) 

VII.2.2 DESCRIPTION DES EXPOSITIONS 

VII.2.2.1 Exposition au radon 

Au total, 2 909 mineurs ont été exposés au moins une année au radon (Tableau 

XVII ). La durée moyenne d'exposition est de 12,8 ans avec une exposition cumulée 

moyenne de 17,8 WLM. L’âge moyen lors de la première exposition est de 28,7 ans. 

Au total, seulement 37,3 % et 0,7 % des personnes-années correspondent 

respectivement à une exposition cumulée supérieure à 50 WLM et 100 WLM. 

Aucune exposition cumulée au radon n’est supérieure à 128,4 WLM. 
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Tableau XVII : Caractéristiques des expositions au radon de la cohorte post-56, 1956-1999 

Nombre de mineurs d’exposés (%) 2 909 (86,1) 

Moyenne (min-max) au sein des exposés  

Durée d’exposition (années) 12,8 (1,0-35,0) 

Age à la première exposition (années) 28,7 (16,0-63,0) 

Exposition cumulée (WLM) 17,8 (0,03-128,4) 

Personnes-années par catégories 
d’exposition cumulée (WLM) (délai de 
latence de 5 ans) 

 

0 28 478 (31,8 %) 

]0;10[ 36 054 (40,2 %) 

[10;50[ 18 729 (20,9 %) 

[50;100[ 5 726 (6,4 %) 

≥ 100 611 (0,7 %) 

La Figure 22 présente la distribution de l’exposition annuelle au radon entre 1956 et 

1999. Une diminution de l’exposition est observée depuis les années 1970. La 

majorité des individus a été exposée au radon entre 1980 et 1990, ce qui correspond 

au second pic d’embauche dans le groupe CEA-COGEMA. 
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Figure 22 : Distribution de l’exposition annuelle et du nombre de mineurs exposés au radon, 
1956-1999 
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VII.2.2.2 Exposition aux rayonnements gamma 

Au total, 3 240 (96,0 %) mineurs ont été exposés aux rayonnements gamma (Tableau 

XVIII ). L’exposition cumulée moyenne est de 54,7 mSv avec une durée moyenne 

d’exposition de 11,6 ans. Tout comme pour l’exposition au radon, l’âge moyen lors 

de la première exposition aux rayonnements gamma est d’environ 28 ans. Au total, 

50 % des personnes-années ont une exposition cumulée inférieure à 10 mSv. La plus 

forte exposition cumulée aux rayonnements gamma est de 470 mSv. Elle a été 

enregistrée dans la division de la Crouzille. 

Tableau XVIII : Caractéristiques des expositions aux rayonnements gamma dans la cohorte 
post-56, 1956-1999 

Nombre de mineurs d’exposés (%) 3 240 (96,0) 

Moyenne (min-max) au sein des exposés  

Durée d’exposition (années) 11,6 (1,0-34,0) 

Age à la première exposition (années) 28,6 (16,0-59,0) 

Exposition cumulée (mSv) 54,7 (0,2-470,0) 

Personnes-années par catégories 
d’exposition cumulée (mSv) (délai de 
latence de 5 ans) 

 

0 18 356 (20,8) 

]0;5[ 24 630 (28,0) 

[5;10[ 23 859 (27,1) 

[10;50[ 9 233 (10,5) 

[50;100[ 7 718 (8,8) 

≥ 100 4 251 (4,8) 

La Figure 23 présente la distribution de l’exposition annuelle aux rayonnements 

gamma de 1956 à 1999. Il apparaît une décroissance de l’exposition avec le temps. 

Avant 1962, l’exposition annuelle moyenne était de l’ordre de 5 à 11 mSv, et depuis 

1985, elle est inférieure à 2 mSv. 
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Figure 23 : Distribution de l’exposition annuelle et du nombre de mineurs exposés aux 
rayonnements gamma, 1956-1999 

VII.2.2.3 Exposition aux poussières d’uranium 

Le nombre de mineurs ayant été exposés au moins une année aux poussières 

d’uranium est de 2 746 individus soit plus de 80 % de la cohorte post-56 (Tableau 

XIX ). L’exposition cumulée moyenne est de 1 561,6 Bq.m-3.h avec une durée 

moyenne d’exposition d’environ 12 ans. L’âge lors de la première exposition aux 

poussières d’uranium est d’environ 29 ans. Au total, près de 15 % des personnes-

années ont une exposition cumulée supérieure à 2 000 Bq.m-3.h. La plus forte 

exposition cumulée est de 10 014 Bq.m-3.h. Elle a été enregistrée dans la division de 

la Vendée. 
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Tableau XIX : Caractéristiques des expositions aux poussières d’uranium dans la cohorte post-
56, 1959-1999 

Nombre de mineurs d’exposés (%) 2 746 (81,3) 

Moyenne (min-max) au sein des exposés  

Durée d’exposition (années) 11,9 (1,0-31,0) 

Age à la première exposition (années) 29,2 (18,0-59,0) 

Exposition cumulée (Bq.m-3.h) 1 561,6 (0,4-10 015) 

Personnes-années par catégories 
d’exposition cumulée (Bq.m-3.h) (délai de 
latence de 5 ans) 

 

0 26 945 (30,1) 

]0;1 000[ 34 740 (38,8) 

[1 000;2 000[ 15 435 (17,2) 

[2 000;4 000[ 9 860 (11,0) 

≥ 4 000 2 618 (2,9) 

La Figure 24 présente la distribution de l’exposition annuelle aux poussières 

d’uranium de 1959 à 1999. La décroissance de l’exposition avec le temps est moins 

marquée que celle observée pour l’exposition au radon et aux rayonnements gamma. 
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Figure 24 : Distribution de l’exposition annuelle et du nombre de mineurs exposés aux 
poussières d’uranium, 1959-1999 
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VII.2.2.4 Analyse de corrélation 

Le Tableau XX présente les valeurs des coefficients de corrélation de Pearson, après 

transformation logarithmique et correction sur l’effet individuel, pour les trois 

expositions mesurées : radon, rayonnements gamma et poussières d’uranium. Cette 

analyse de corrélation a été effectuée à partir des mesures individuelles annuelles 

pour l’ensemble des expositions non nulles. Pour l’ensemble des expositions, il 

existe une corrélation positive très significative (p < 0,001). Le coefficient de 

corrélation entre l’exposition au radon et les rayonnements gamma est de 0,53 

correspondant à un pourcentage de variance partagée de 28 %. Entre l’exposition au 

radon et les poussières d’uranium, le coefficient de corrélation est de 0,48 

correspondant à un pourcentage de variance partagée de 23 %. Le coefficient de 

corrélation entre l’exposition aux poussières d’uranium et les rayonnements gamma 

est du même ordre de grandeur (r = 0,40), correspondant à une variance partagée de 

16 %. L’analyse de corrélation, sans transformation logarithmique, permet d’obtenir 

des résultats similaires (résultats non présentés). 

Tableau XX : Analyse de corrélation entre l’exposition au radon, rayonnements gamma et 
poussières d’uranium 

 
Rayonnements 

gamma 
Poussières 
d’uranium 

Radon 0,53* 0,48* 

Rayonnements gamma - 0,40* 

* : p < 0,001 

VII.2.3 ANALYSE DE LA MORTALITE 

Au total, 627 décès ont été enregistrés avant l’âge de 85 ans et avant le 1er janvier 

2000 dont 97,4 % (611 décès) avec une cause connue. Le Tableau XXI présente les 

SMR pour les différentes causes de décès. Globalement, la mortalité des mineurs de 

la cohorte post-56 est similaire à celle de la cohorte totale. Un excès significatif de 

mortalité par cancer du poumon persiste (SMR = 1,30 ; IC95 % : 1,01-1,65). Cet excès 
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reste proche de celui observé dans la cohorte totale. Un excès de mortalité par cancer 

du rein est aussi retrouvé, mais il est à la limite de la significativité (SMR = 2,01 ; 

IC95 % : 0,92-3,83). Toutefois, on observe un excès significatif du nombre de décès 

par tumeur du système nerveux central (SMR = 2,00 ; IC95 % : 1,09-3,35), non 

observé dans la cohorte totale. S’agissant des maladies non malignes, un excès 

significatif de mortalité apparaît pour les maladies respiratoires, et principalement 

pour la silicose avec quatre décès observés (SMR = 3,68 ; IC95 % : 0,99-9,42). 

Lorsque les décès par silicose sont exclus, il n’y a plus d’excès de mortalité par 

maladies respiratoires (SMR = 0,97 ; IC95 % : 0,61-1,47). Pour l’ensemble des 

pathologies étudiées, aucun déficit de mortalité significatif n’a été observé dans cette 

analyse. 
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Tableau XXI : SMR par cause de décès et test de tendance avec la durée de l’emploi, et les 
expositions cumulées au radon, aux rayonnements gamma et aux poussières d’uranium dans la 
cohorte post-56 

Test de tendance (p) 

Exposition cumulée (a) Causes de décès CIM 9 
Nombre 
de décès 
observés 

SMR (IC95 %) Durée 
d’emploi Radon Rayons 

Gamma 
Poussière 
d’uranium  

Toutes causes connues 1-E999 611 1,01 (0,93-1,09) 0,03 (▼) 0,23 0,03 (▲) 0,36 

Cancers         

Toutes localisations 140-208 229 1,12 (0,98-1,28) 0,45 0,20 0,02 (▲) 0,36 

ORL 140-149 18 1,04 (0,62-1,64) 0,91 0,74 0,98 0,65 

Œsophage 150 7 0,52 (0,21-1,07) 0,85 0,86 0,35 0,62 

Estomac 151 7 0,79 (0,32-1,63) 0,46 0,50 0,56 0,18 

Intestin, colon et rectum 152-154 ; 
159,0 

19 1,13 (0,68-1,76) 0,35 0,41 0,32 0,55 

Foie, vésicule biliaire 
et pancréas 

155-157 19 1,22 (0,73-1,91) 0,09 0,82 0,50 0,33 

Foie 155 6 0,56 (0,21-1,23) 0,65 0,48 0,52 0,51 

Pancréas 157 12 1,60 (0,82-2,78) 0,15 0,88 0,90 0,60 

Péritoine 158 5 1,83 (0,59-4,27) 0,07 0,16 0,34 0,07 

Nez 160 11 1,98 (0,99-3,54) 0,51 0,63 0,34 0,90 

Larynx 161 10 0,97 (0,47-1,79) 0,41 0,53 0,92 0,90 

Poumon 162 66 1,30 (1,01-1,65) 0,82 0,001 (▲) 0,001 (▲) 0,03 (▲) 

SNC 191-192 ; 
239,6 ; 225 

14 2,00 (1,09-3,35) 0,34 0,29 0,37 0,11 

Prostate 185 12 1,25 (0,65-2,19) 0,38 0,54 0,84 0,46 

Vessie 188 9 1,57 (0,72-2,97) 0,35 0,92 0,84 0,62 

Rein 189 9 2,01 (0,92-3,83) 0,20 0,82 0,70 0,74 

SLH (exc. leucémie) 200-203 6 0,91 (0,33-1,98) 0,79 0,26 0,47 0,41 

LNH 200 ; 202 5 1,16 (0,38-2,72) 0,74 0,34 0,68 0,56 

Toutes localisations 
(exc. poumon) 

140-208 
(exc. 162) 

163 1,06 (0,91-1,24) 0,42 0,53 0,52 0,72 

Toutes causes (exc. 
cancers) 

1-999 (exc. 
140-208) 

382 0,95 (0,86-1,05) 0,01 (▼) 0,76 0,41 0,78 

Causes externes 800-999 103 1,05 (0,86-1,28) 0,05 (▲) 0,10 0,04 (▲) 0,17 

Pathologies du 
système circulatoire 

390-459 124 1,03 (0,86-1,23) 0,74 0,43 0,80 0,94 

Pathologies 
respiratoires 

460-519 26 1,10 (0,72-1,61) 0,54 0,50 0,62 0,44 

Pathologies 
respiratoires (exc. 
silicose) 

460-519 
(exc. 502) 

22 0,97 (0,61-1,47) 0,25 0,56 0,83 0,97 

Silicose 502 4 3,68 (0,99-9,42) 0,13 0,82 0,07 0,03 (▲) 

Pathologies du 
système digestif (inc. 
alcoolisme) 

520-579 ; 
291 ; 303 

51 1,05 (0,78-1,38) 0,48 0,22 0,38 0,44 

CIM 9 : Classification Internationale des Maladies, 9ème version ; SMR: Standardized Mortality 
Ratio ; IC : Intervalle de confiance ; exc. : exclus ; inc. : inclus ; SLH : Système lymphatique et 
hématopoïétique ; LLC : Leucémie lymphoïde chronique ; SNC : Système Nerveux Central, LNH : 
Lymphome non-Hodgkinien ; a : délai de latence de 5 ans 

VII.2.3.1 Analyses de tendance 

Le Tableau XXI présente les résultats des tests de tendance avec la durée d’emploi, 

l’exposition cumulée au radon, aux poussières d’uranium et aux rayonnements 
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gamma pour chaque cause de décès. Un délai de latence de 5 ans a été appliqué pour 

les expositions cumulées. 

VII.2.3.1.1 Durée d’emploi 

Une tendance négative significative de la mortalité globale est observée avec la durée 

de l'emploi. Celle-ci s’explique essentiellement par les maladies non malignes, et 

principalement les causes externes (p = 0,05). 

VII.2.3.1.2 Exposition au radon 

Une tendance positive significative est observée pour les décès par cancer du 

poumon (p < 0,001) et pour les causes externes (p = 0,04). Aucune autre tendance 

n’a été observée parmi l’ensemble des pathologies étudiées. 

VII.2.3.1.3 Exposition aux rayonnements gamma 

Une tendance positive significative est observée pour la mortalité globale (p < 0,03). 

Celle-ci s'explique essentiellement par l’évolution des décès par cancer (p = 0,002), 

en raison principalement du cancer du poumon (p < 0,001). Parmi les décès par 

pathologies non cancéreuse étudiées, une tendance positive significative est observée 

pour les causes externes (p = 0,04). 

VII.2.3.1.4 Exposition aux poussières d’uranium 

Parmi les pathologies cancéreuses, une tendance positive significative est observée 

uniquement pour les décès par cancer du poumon (p = 0,03). Une tendance positive 

significative est observée pour les décès par silicose parmi les pathologies non 

cancéreuses (p = 0,03). Il est important de noter que ce test a été effectué sur un petit 

échantillon (n = 4), et que par conséquent ce résultat doit être considéré avec 

prudence. 
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VII.2.3.2 Analyse de la relation exposition-risque pour les trois types 

d’exposition 

L’analyse de la relation exposition-risque a été estimée pour les pathologies où 

l’association avec l’un trois types d’exposition est connue ou suspectée. Le modèle 1 

a été appliqué aux différentes causes de décès par régression interne (Tableau XIII) 

et par régression externe (Tableau XXIII). Parmi l’ensemble des causes de décès 

étudiées, une association positive significative est observée uniquement pour le 

cancer du poumon avec les trois expositions. Aucune association avec l’exposition 

cumulée au radon et les rayonnements gamma n’a été retrouvée pour les causes 

externes. Les résultats sont concordants entre la régression interne et externe. 

Tableau XXII : ERR (%) par unité d’exposition associé au radon (WLM), aux rayonnements 
gamma (mSv), et aux poussières d’uranium (Bq.m-3h) pour différentes pathologies dans la 
cohorte post-56 : Régression interne 

Causes de décès Type d’exposition ERR (%) p 
Toutes causes connues Radon 0,07 (-0,25-0,39) > 0,50 
 Gamma 0,06 (-1,04-1,15) > 0,50 
 Poussières d’uranium -0,05 (-0,06-0,05) > 0,50 
Tout cancer Radon 0,33 (-0,16-1,02) 0,21 
 Gamma 1,19 (-0,61-3,80 0,22 
 Poussières d’uranium 0,01 (-0,01-0,02) > 0,50 
Cancer du poumon Radon 2,05 (-0,03-4,14) 0,003 
 Gamma 7,12 (-0,88-15,2) 0,005 
 Poussières d’uranium 0,03 (0,01-0,06) 0,020 
Cancer du rein Radon -0,32 (-2,02-1,38) > 0,50 
 Gamma -1,37 (-6,70-3,97) > 0,50 
 Poussières d’uranium -0,01 (-0,02-0,01) > 0,50 
Tumeur du SNC Radon 2,03 (-2,77-6,84) 0,22 
 Gamma 4,87 (-9,72-19,42) 0,36 
 Poussières d’uranium 0,02 (-0,04-0,09) 0,48 
Causes externes Radon 1,32 (-0,40-3,04) 0,08 
 Gamma 2,69 (-2,42-7,80) 0,27 
 Poussières d’uranium 0,01 (-0,01-0,04) 0,30 

SNC : Système Nerveux Central. 
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Tableau XXIII : ERR (%) par unité d’exposition associé au radon (WLM), aux rayonnements 
gamma (mSv), et aux poussières d’uranium (Bq.m-3h) pour différentes pathologies dans la 
cohorte post-56 : Régression externe 

Causes de décès Type d’exposition Intercept ERR (%) p 
Radon 0,97 (0,88-1,07) 0,22 (0,93-1,09) 0,168 Toutes causes 

connues Gamma 0,97 (0,87-1,07) 0,69 (-0,47-1,86) 0,226 
 Poussières d’uranium 0,98 (0,88-1,08) 0,02 (-0,03-0,09) 0,398 
Tout cancer Radon 1,05 (0,89-1,24) 0,34 (-0,13-0,98) 0,19 
 Gamma 1,03 (0,86-1,23) 1,33 (-0,44-3,82) 0,16 
 Poussières d’uranium 1,10 (0,93-1,30) 0,01 (-0,01-0,02) 0,30 

Radon 0,91 (0,63-1,32) 2,03 (0,10-3,97) 0,002 Cancer du 
poumon Gamma 0,83 (0,55-1,30) 7,84 (-0,04-15,7) 0,002 
 Poussières d’uranium 0,98 (0,67-1,43) 0,03 (0,01-0,06) 0,019 
Cancer du rein Radon 2,05 (0,93-4,55) -0,18 (-2,14-1,78) > 0,50 
 Gamma 2,08 (0,90-4,77) -0,80 (-7,25-5,69) > 0,50 
 Poussières d’uranium 2,24 (1,06-4,75) -0,01 (-0,03-0,02) > 0,50 
Tumeur du SNC Radon 1,45 (0,67-3,15) 2,10 (-2,30-6,51) 0,18 
 Gamma 1,47 (0,64-3,36) 5,95 (-8,51-20,40) 0,26 
 Poussières d’uranium 1,52 (0,70-3,34) 0,03 (-0,04-0,10) 0,33 
Causes externes Radon 0,93 (0,73-1,18) 1,11 (-0,27-2,48) 0,09 
 Gamma 0,96 (0,75-1,23) 2,25 (-1,87-6,37) 0,263 
 Poussières d’uranium 0,98 (0,76-1,24) 0,01 (-0,01-0,03) 0,329 

SNC : Système Nerveux Central 

VII.2.3.3 Analyse détaillée de la relation entre l’exposition au radon et le 

risque de décès par cancer du poumon 

Le Tableau XXIV présente l’ERR pour 100 WLM pour chaque fenêtre d’exposition 

cumulée au radon définie en fonction des facteurs modifiants considérés. Une 

relation exposition-risque significative est estimée avec le modèle 1 (ERR par 

WLM = 2,28 % ; IC95% : 0,08-4,65 ; p < 0,01). Parmi les facteurs modifiants 

considérés, seule la pénibilité de l’emploi montre un effet significatif (p = 0,001), 

avec un ERR pour 100 WLM nettement plus élevé lorsque la pénibilité de l’emploi 

est forte (ERR par WLM = 4,14 % ; IC95% : 0,86-7,41). 
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Tableau XXIV : ERR associé aux fenêtres d’exposition au radon selon les facteurs dépendants 
du temps dans la cohorte post-56 des mineurs d’uranium, 1956-1999 (n = 3 377) 

Covariable ERR/WLM (%) Ecart-type p 

Modèle 1 2,28 1,15  
Modèle 2    
Age à l’exposition (ans)   > 0,50 

< 30 1,02 4,97  

≥ 30 2,34 1,21  
Délai depuis l’exposition (ans)   > 0,18 

[5-15[ -1,24 1,68  
[15-25[ 3,49 2,81  
≥ 25 4,56 3,56  

Durée d’exposition (ans)   > 0,50 
< 5 6,23 5,77  
[5-15[ 0,31 2,75  
≥ 15 2,05 4,44  

Débit d’exposition (WL/an)   > 0,50 
< 0,2 -2,56 3,59  
[0,2-0,4[ 3,13 2,83  
≥ 0,4 2,44 2,06  

Localisation de la mine   > 0,50 
Crouzille 3,35 1,71  
Vendée 0,82 0,99  
Forez 1,42 1,64  
Hérault 1,03 2,91  
Autres 5,07 6,77  

Pénibilité de l’emploi   0,001 
Faible -0,71 0,50  
Intermédiaire 0,46 1,86  
Forte 4,14 1,67  

Type de mine   0,15 
Souterraine 2,45 1,17  
Ciel ouvert -1,20 0,01  

p : test du rapport des vraisemblances (comparaison des modèles 1 et 2). 

VII.3.  DISCUSSION 

L’analyse de la cohorte post-56 a permis de confirmer certains résultats observés 

dans la cohorte totale. Ainsi, seul l’excès de mortalité par cancer du poumon persiste 

chez les mineurs d’uranium français embauchés à partir de 1956. En revanche, un 

nouvel excès de mortalité a été observé par tumeur du système nerveux central. Cet 

excès n’a été observé ni dans les analyses précédentes, ni reporté dans les autres 

cohortes de mineurs [17, 50]. L’analyse de la relation exposition-risque a permis de 

mettre en évidence une augmentation significative du risque de décès uniquement 

pour le cancer du poumon associé aux trois expositions : radon, rayonnements 

gamma et poussières d’uranium. L’analyse des trois expositions n’a jamais été 
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effectuée dans les analyses précédentes, ni dans les autres cohortes. Une analyse 

détaillée des facteurs modifiants de la relation exposition-risque a été effectuée entre 

le radon et le cancer du poumon. La pénibilité de l’emploi apparaît comme le 

principal facteur modifiant et confirme les résultats obtenus dans la cohorte totale. 

VII.3.1 CARACTERISTIQUES DE LA COHORTE POST-56 

La cohorte post-56 est constituée de 3 377 mineurs soit 89 598 personnes-années et 

représente respectivement 58 et 66 % des mineurs et des personnes-années de la 

cohorte totale. Cette cohorte présente des caractéristiques spécifiques par rapport à 

celles de la cohorte totale. Il s’agit de mineurs ayant reçu des expositions au radon à 

des niveaux de concentration annuelle beaucoup plus faibles que ceux embauchés 

avant 1956 et dont l’exposition cumulée au radon avant 1956 et après 1955 était 

respectivement de 36,6 et 17,8 WLM. Cette diminution s’explique par la mise en 

place des mesures de ventilation dans les mines à partir de 1956. De plus, dans la 

cohorte post-56, les données d’exposition sont enregistrées annuellement et 

individuellement pour les expositions au radon, aux rayonnements gamma et aux 

poussières d’uranium. 

En revanche, cette cohorte présente certaines limites dont le faible nombre de décès 

(n = 627). En effet, il s’agit d’une cohorte constituée de jeunes mineurs et dont près 

de 80 % de la population d’étude est vivante à la date de point. Cependant, cette 

population présente une durée moyenne d’emploi et d’exposition respectivement de 

14,6 et 11,6 ans, ce qui est proche des valeurs de la cohorte totale. La cohorte post-56 

présente d’autres caractéristiques similaires à celles de la cohorte totale, telles 

que l’âge à l’embauche et l’âge à la première exposition. Ainsi cette cohorte a 

l’avantage de permettre d’étudier la mortalité pour de faibles niveaux d’exposition au 

radon et sur une longue durée d’exposition. 
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VII.3.2 PRISE EN COMPTE DES TROIS EXPOSITIONS 

Seule la cohorte post-56 permet d’analyser les trois expositions à partir de mesures 

annuelles et individuelles. Cette analyse n’a jamais été effectuée dans les analyses 

précédentes [25, 96, 98]. Parmi l’ensemble des cohortes de mineurs d’uranium, seule 

la cohorte française dispose de données mesurées individuellement et annuellement 

pour ces trois expositions. Les cohortes des mineurs tchèques et allemands disposent 

de données sur ces trois expositions, mais elles sont de moins bonne qualité (matrice 

emploi exposition, estimation sur la base de données géologiques). L’exposition aux 

rayonnements gamma a été analysée uniquement dans une cohorte [23]. 

Les niveaux moyens d’exposition aux rayonnements gamma et aux poussières 

d’uranium enregistrés dans la cohorte sont du même ordre de grandeur que ceux des 

cohortes allemandes et tchèques. 

Une analyse de corrélation a été effectuée afin de quantifier la relation qui existe 

entre les différents types d’exposition. Cette analyse met en évidence une association 

positive significative pour l’ensemble des expositions. Cette association est peu 

modifiée par la prise en compte du facteur « individu ». Bien que significatives, ces 

corrélations sont relativement faibles  (0,4< r <0,5) lorsque l’on analyse les données 

annuelles. Néanmoins, lorsque l’exposition cumulée est prise en considération dans 

l’analyse de risque, l’association entre les trois expositions devient plus importante. 

Ce phénomène de colinéarité des expositions cumulées limite les capacités d’analyse 

des effets propres de chacune des expositions. Ainsi, cette analyse ne permet pas de 

prendre en compte simultanément les trois expositions dans les analyses cherchant à 

quantifier la relation exposition-risque. Dans le cadre de ce travail, la relation 

exposition-risque a été quantifiée, de manière individuelle, pour les différents types 

d’exposition. 
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VII.3.3 ANALYSE DE MORTALITE 

VII.3.3.1 Silicose 

Un excès de mortalité par silicose a été observé dans la cohorte totale. Cet excès 

persiste dans la cohorte post-56 mais il reste à la limite de la significativité. Une 

tendance significative est observée avec l’exposition cumulée aux poussières 

d’uranium. Cependant, ces résultats doivent être interprétés avec précaution car le 

nombre de décès par silicose est faible (n = 4). Cependant, ce résultat confirme que la 

majeure partie de l’excès de mortalité est due aux mineurs embauchés avant 1956. 

VII.3.3.2 Tumeur du système nerveux central 

Un excès significatif de mortalité par tumeur du système nerveux central a été 

observé dans la cohorte post-56 (SMR = 2,00 ; IC95 % : 1,09-3,35 ; n = 14). Cet excès 

significatif n’a jamais été observé auparavant dans la cohorte totale, ni dans d’autres 

analyses de cohorte [17, 50]. Cependant, un excès de mortalité, non significatif, a été 

observé dans une analyse antérieure sur la cohorte post-56 

(SMR = 2,83 ; IC95 % : 0,91-6,59 ; n = 5) [96]. Dans l’analyse de la cohorte totale de 

la cohorte française suivie jusqu’en 1999, aucun excès de mortalité significatif a été 

observé (SMR = 1,44 ; IC95 % : 0,89-2,20 ; n = 21). Dans la littérature, il existe une 

hétérogénéité dans la définition des tumeurs cérébrales. En effet, certaines études 

s’intéressent uniquement aux tumeurs malignes système nerveux central, tandis que 

d’autres études prennent en compte l’ensemble des tumeurs du système nerveux 

central (malignes et bénignes) [50, 51]. Dans la cohorte post-56, il est intéressant de 

noter que si les tumeurs bénignes du système nerveux central sont exclues, il 

n’apparaît plus d’excès de mortalité. Ainsi, le choix des regroupements des 

pathologies est très important car il peut modifier les conclusions de l’analyse. Ces 
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résultats ont conduit à mettre en place une analyse spécifique de la mortalité par 

tumeurs cérébrales. Ce travail a été effectué dans le cadre d’un stage de master [129]. 

L’analyse des facteurs de variations du SMR a révélé quelques excès ponctuels. On 

peut retenir une surmortalité chez les personnes embauchées entre 1956 et 1960 et 

chez les personnes jeunes au début de l’emploi (entre 20 et 34 ans). Aucune 

augmentation de décès associée significativement avec la durée d’emploi ni avec 

l’exposition au radon, aux poussières d’uranium et aux rayonnements gamma a été 

observé. 

VII.3.3.3 Cancer du rein 

L’excès de mortalité par cancer du rein observé dans la cohorte totale n’est plus 

significatif dans la cohorte post-56 [25]. Aucune association significative entre les 

décès par cancer du rein et l’exposition cumulée au radon, aux rayonnements gamma 

et aux poussières d’uranium n’a été observée. Ces résultats sont à considérer avec 

précaution car le nombre de décès par cancer du rein est faible (n = 9). La 

prolongation du suivi permettra d’apporter des éléments de réponse supplémentaires 

confirmant ou non la présence d’un excès de mortalité par cancer du rein dans la 

cohorte post-56. 

VII.3.3.4 Leucémie 

Aucun excès de mortalité par leucémie n’a été observé dans la cohorte totale. Le 

calcul du SMR n’a pas été effectué dans la cohorte post-56 car l’effectif est très 

faible (n = 3). Plusieurs publications récentes se sont intéressées au risque de 

leucémie chez les mineurs d’uranium, mais les résultats sont discordants [48, 54, 55]. 

Ces études ne permettent pas de confirmer une association entre le risque de 

leucémie et l’exposition cumulée au radon. Parmi ces études, une association 
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significative a été observée avec la dose équivalente cumulée à la moelle osseuse, 

dose majoritairement attribuable aux expositions aux poussières d’uranium [54]. 

Dans notre analyse, la cohorte française des mineurs ne permet pas d’apporter 

d’éléments de réponse, c’est pourquoi il est important de prolonger la cohorte. De 

plus, des études supplémentaires sont nécessaires afin de pouvoir réduire 

l’incertitude des estimations de la dose à l’organe et quantifier l’impact de ces 

incertitudes dans l’estimation de la relation dose-risque. 

VII.3.3.5 Cancer du poumon 

L’excès de mortalité par cancer du poumon observé dans la cohorte totale persiste 

dans la cohorte post-56 malgré le faible nombre de décès par cancer du poumon 

(SMR = 1,30 ; IC95 % : 1,01-1,65 ; n = 66). Une tendance positive significative est 

observée pour l’exposition cumulée au radon, aux rayonnements gamma et aux 

poussières d’uranium (p < 0,001). 

Cette analyse confirme l'existence d'un excès de risque relatif de décès par cancer du 

poumon associé à l'exposition au radon. L’ERR associé à l’exposition cumulée au 

radon est de l’ordre de 2,05 % par WLM, ce qui est nettement plus élevé que dans la 

cohorte totale. Ce résultat est très proche de celui observé dans la cohorte totale avec 

la fenêtre de période d’exposition supérieure à 1955. L’analyse détaillée des facteurs 

modifiants confirme les résultats observés dans la cohorte totale et suggère 

l’importance de considérer la pénibilité de l’emploi dans les analyses futures. 

L’analyse de la cohorte post-56 confirme la persistance d’une association 

significative entre l’exposition cumulée au radon et le risque de décès par cancer du 

poumon, même à de très faibles niveaux d’exposition. 
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Les travaux effectués dans le cadre de cette thèse ont permis de contribuer à 

améliorer les connaissances en matière d’estimation des risques radio-induits aux 

faibles débits de dose. 

Cette thèse avait comme premier objectif de prolonger le suivi de la cohorte française 

des mineurs d’uranium jusqu’en 1999. Ce travail de thèse a permis d’augmenter la 

puissance de l’étude et d’améliorer la qualité des données d’exposition afin d’estimer 

plus précisément la relation exposition-risque. 

Le deuxième objectif de cette thèse était d’effectuer une analyse du risque de décès 

et d’estimer la relation exposition-risque pour certaines pathologies au sein de la 

cohorte. Ainsi, cette analyse a permis de confirmer l’excès de mortalité par cancer du 

poumon associé à l’exposition cumulée au radon. Au-delà de ce résultat, cette 

analyse a mis en évidence une association avec l’exposition au radon pour de faibles 

niveaux d’exposition, et plus particulièrement avec une exposition cumulée moyenne 

de 17 WLM. Ces résultats apportent des éléments supplémentaires pour estimer le 

risque associé à l’exposition cumulée au radon en population générale car les 
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niveaux d’exposition cumulés moyens retrouvés dans la cohorte post-56 sont très 

proches de ceux retrouvés dans les habitations. Ainsi, une exposition cumulée de 

17 WLM correspond à une concentration de radon dans l’habitat de 200 Bq.m-3 

durant 20 ans. 

La prise en compte des facteurs modifiants dans l’analyse de la relation exposition-

risque a permis de considérer des facteurs, tels que le type de mine, la localisation et 

la pénibilité du travail, qui n’ont jamais été étudiés que ce soit lors des analyses 

antérieures ou dans les analyses référencées dans la littérature. Les résultats mis en 

évidence suggèrent l’importance de considérer la pénibilité de l’emploi dans les 

analyses futures. Si ces résultats se confirment dans le futur, il serait intéressant de 

les prendre en compte lors des prochaines analyses. 

La thèse avait également pour objectif d’analyser non seulement le risque de cancer 

du poumon, mais également de nombreuses autres causes de décès. Ainsi, l’analyse 

de mortalité a aussi permis de mettre en évidence un excès de mortalité par cancer du 

rein. Il est intéressant de noter que cet excès n’avait jamais été identifié dans les 

analyses antérieures. Ainsi, ce résultat montre qu’il est important de suivre des 

populations de travailleurs, et plus largement les cohortes, sur de longues années car 

l’émergence de nouvelles pathologies peut apparaître plus tardivement. De plus, un 

excès significatif de décès par tumeur du système nerveux central a été observé dans 

la cohorte post-56. 

Cette thèse avait pour dernier objectif d’analyser la mortalité en prenant en compte 

des expositions multiples aux rayonnements ionisants. Cette analyse a permis de 

mettre en évidence une forte colinéarité entre ces trois expositions (radon, 

rayonnements gamma et poussières d’uranium), ce qui limite la capacité d’estimation 
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des effets propres de chaque exposition dans l’estimation de la relation exposition-

risque. L’estimation de la dose à l’organe reçue par chacune de ces expositions 

permettrait de pallier ce phénomène. Notons que le projet européen Alpha-Risk, 

intégrant la cohorte des mineurs allemands, tchèques et français, a pour objectif de 

calculer la dose à différents organes afin d’estimer le risque de décès associé la dose 

globale due aux trois expositions [100]. 

Au vu de ces résultats, il paraît intéressant de prolonger le suivi de cette cohorte. En 

effet, cette population de travailleurs est encore jeune, avec 80 % de la population 

vivante à la date de point. La prolongation du suivi de la cohorte devrait permettre 

d’apporter des éléments de réponse concernant l’excès de mortalité par cancer du 

rein et tumeur du système nerveux central ; excès mis en évidence durant la thèse. De 

plus, la prolongation du suivi permettrait d’analyser plus précisément la relation-

exposition risque à de faibles niveaux d’exposition, et les effets modifiants des 

facteurs dépendants du temps tels que l’âge à l’exposition et le délai depuis 

l’exposition. 

Enfin, ces résultats pourraient avoir des implications concrètes dans le domaine de la 

santé au travail et de la radioprotection, à l’heure où la production d’uranium ne 

cesse de progresser dans le monde, entraînant l’ouverture de nouvelles mines 

d’uranium. Les niveaux d’exposition au radon dans notre étude étant relativement 

faibles, il serait intéressant d’estimer le risque vie entière des mineurs travaillant dans 

les mines d’uranium en activité actuellement à partir de nos résultats. De tels 

estimateurs de risque pourraient servir de base à d’éventuelles évolutions de la 

radioprotection dans le futur. 
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Annexe 2 : Préleveur individuel : système individuel de dosimétrie intégrée 
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Exposition cumulée au radon* Evènement Jour Mois Année Age 
atteint 

Pers.-
année 

Nombre 
de mois 
employés 

Durée 
d'emploi 
(années) 

Expo 
annuelle 
au 
radon 
(WLM) 

Expo 
cumulée 
au radon* 

Débit 
d'expo* 
(WL) 

Durée de 
l'expo* 
(années) 

Age à la 
première 
expo 

Age à la 
dernière 
expo 

Délai depuis 
la première 
exposition 
(années) 

Délai depuis 
la dernière 
exposition 
(années) 

Avant 
l'âge 
de     
30 ans 

Depuis 
l'âge de 
30 ans 

Délai depuis 
l'expo de 5 à 
14 années 
passées 

Délai depuis 
l'expo de 15 à 
24 années 
passées 

Délai 
depuis 
l'expo 
au-delà 
25 ans 

Naissance 8 4 1918                  
Embauché 16 12 1953   1,0               
Entrée dans 
cohorte 

16 12 1954 36,7 0,04 11,0 1,09 55,0 0,0 0 0 35,7 43,2 1,0 0,0 0,00 0,0 0,0 0,0 0 

   1955 37,2 1,0 11,0 2,09 55,0 0,0 0 0 35,7 43,2 1,5 0,0 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 
   1956 38,2 1,0 11,0 3,09 3,4 0,0 0 0 35,7 43,2 2,5 0,0 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 
   1957 39,2 1,0 11,0 4,09 3,4 0,0 0 0 35,7 43,2 3,5 0,0 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 
   1958 40,3 1,0 11,0 5,09 3,3 0,0 0 0 35,7 43,2 4,6 0,0 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 
   1959 41,2 1,0 11,0 6,09 4,5 55,0 4,5833 1 35,7 43,2 5,5 0,0 0,00 55,0 55,0 0,0 0,0 
   1960 42,2 1,0 11,0 7,09 5,0 110,0 4,7826 2 35,7 43,2 6,5 0,0 0,00 110,0 110,0 0,0 0,0 
   1961 43,2 1,0 11,0 8,09 3,6 113,4 3,3347 3 35,7 43,2 7,5 0,0 0,00 113,4 113,4 0,0 0,0 
   1962 44,2 1,0 11,0 9,09 0,0 116,8 2,5947 4 35,7 43,2 8,5 1,0 0,00 116,8 116,8 0,0 0,0 
Fin d'emploi 5 6 1963 45,3 1,0 6,0 9,64  120,0 2,1436 5 35,7 43,2 9,6 2,1 0,00 120,0 120,0 0,0 0,0 
   1964 46,2 1,0  9,64  124,5 1,8583 6 35,7 43,2 10,5 3,0 0,00 124,5 124,5 0,0 0,0 
   1965 47,2 1,0  9,64  129,5 1,6607 7 35,7 43,2 11,5 4,0 0,00 129,5 129,5 0,0 0,0 
   1966 48,2 1,0  9,64  133,1 1,4959 8 35,7 43,2 12,5 5,0 0,00 133,1 133,1 0,0 0,0 
   1967 49,2 1,0  9,64  133,1 1,3314 8 35,7 43,2 13,5 6,0 0,00 133,1 133,1 0,0 0,0 
   1968 50,3 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 14,6 7,1 0,00 133,1 133,1 0,0 0,0 
   1969 51,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 15,5 8,0 0,00 133,1 78,1 55,0 0,0 
   1970 52,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 16,5 9,0 0,00 133,1 23,1 110,0 0,0 
   1971 53,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 17,5 10,0 0,00 133,1 19,8 113,4 0,0 
   1972 54,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 18,5 11,0 0,00 133,1 16,4 116,8 0,0 
   1973 55,3 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 19,6 12,1 0,00 133,1 39,3 120,0 0,0 
   1974 56,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 20,5 13,0 0,00 133,1 8,6 124,5 0,0 
   1975 57,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 21,5 14,0 0,00 133,1 3,6 129,5 0,0 
   1976 58,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 22,5 15,0 0,00 133,1 0,0 133,1 0,0 
   1977 59,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 23,5 16,0 0,00 133,1 0,0 133,1 0,0 
   1978 60,3 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 24,6 17,1 0,00 133,1 0,0 133,1 0,0 
   1979 61,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 25,5 18,0 0,00 133,1 0,0 78,1 55,0 
   1980 62,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 26,5 19,0 0,00 133,1 0,0 23,1 110,0 
   1981 63,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 27,5 20,0 0,00 133,1 0,0 19,8 113,4 
   1982 64,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 28,5 21,0 0,00 133,1 0,0 16,4 116,8 
   1983 65,3 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 29,6 22,1 0,00 133,1 0,0 39,3 120,0 
   1984 66,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 30,5 23,0 0,00 133,1 0,0 8,6 124,5 
   1985 67,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 31,5 24,0 0,00 133,1 0,0 3,6 129,5 
   1986 68,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 32,5 25,0 0,00 133,1 0,0 0,0 133,1 
   1987 69,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 33,5 26,0 0,00 133,1 0,0 0,0 133,1 
   1988 70,3 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 34,6 27,1 0,00 133,1 0,0 0,0 133,1 
   1989 71,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 35,5 28,0 0,00 133,1 0,0 0,0 133,1 
   1990 72,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 36,5 29,0 0,00 133,1 0,0 0,0 133,1 
   1991 73,2 1,0  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 37,5 30,0 0,00 133,1 0,0 0,0 133,1 
Décès 8 4 1992 73,9 0,3  9,64  133,1 1,256 8 35,7 43,2 38,1 30,6 0,00 133,1 0,0 0,0 133,1 

* Application d’un délai de latence de 5 ans 
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ABSTRACT

Objectives: This paper presents the risk of death from

lung cancer and from other causes of death for the French

cohort of uranium miners through 1999 and estimates

associations with radon exposure.

Methods: The cohort includes men employed as uranium

miners for at least 1 year between 1946 and 1990. For

each miner, vital status and cause of death were obtained

from the national registry, and radon exposure was

reconstructed for each year. Standardised mortality ratios

were computed with national mortality rates as

references. Exposure–risk relationships were estimated

by Poisson regression, with a linear excess relative risk

(ERR) model and a 5-year lag.

Results: The cohort included 5086 miners and 153 063

person-years of exposure. The mean duration of follow-up

was 30.1 years. In all 4140 miners exposed to radon, the

average cumulative exposure was 36.6 working level

months (WLM). There were 1411 deaths of miners

,85 years of age. The miners did not differ significantly

in overall mortality from the general male population. The

analysis confirmed an excess risk of lung cancer death

(n= 159; SMR=1.43; 95% CI: 1.22 to 1.68), which

increased significantly with cumulative radon exposure

(ERR per 100 WLM=0.71; 95% CI: 0.29 to 1.35). The

ERR per unit exposure was much higher after 1955, when

the accuracy of exposure measurement improved

substantially (ERR per 100 WLM=2.00; 95% CI: 0.91 to

3.65). A significant excess of kidney cancer deaths was

observed (n= 20; SMR=2.0; 95% CI: 1.22 to 3.09),

which was not associated with cumulative radon

exposure. No excess was observed for other causes of

death, except silicosis (n= 23; SMR=7.12; 95% CI:

4.51 to 10.69).

Conclusions: The analysis confirmed the excess risk of

death from lung cancer associated with low radon

exposure. An excess risk of death from kidney cancer was

also observed, apparently not associated with cumulative

radon exposure.

Studies began in the 1970s to explore the relation-
ship between exposure to radon and its radioactive
decay products and lung cancer risk among cohorts
of miners.1 2 These studies concluded that cumu-
lative exposure to radon is associated with an
increased risk of death from lung cancer. In 1988,
the International Agency for Research on Cancer
(IARC) classified radon as a known pulmonary
carcinogen in humans.3 Several studies have
suggested that radon may cause leukaemia, multi-
ple myeloma, pancreas and stomach cancers, and
other non-malignant respiratory diseases, as well as
lung cancer.4–8 Previous analysis of the French
cohort of uranium miners observed excess deaths

from lung cancer, laryngeal cancer and respiratory
diseases.9 10 Nonetheless, the only significant posi-
tive association reported for any cause of mortality
and cumulative radon exposure is for lung cancer.
The French cohort is one of the few published

uranium miner cohorts that has undergone long-
term exposure to low levels of radon, similar to
household exposure.11 Consequently, data from
this cohort are particularly well suited for use in
estimating the risks of such exposure. Recently, we
analysed mortality including 5 additional years of
follow-up, through 1999, and estimated the asso-
ciation with radon exposure and occupational
characteristics for several categories of causes of
death. The aim of this study is to place the risk of
lung cancer in the context of the overall mortality.
This paper presents the risk of death from lung
cancer and from all other causes of death for the
French cohort of uranium miners through 1999 and
estimates associations with radon exposure.

METHODS

Description of mines

Uranium mining in France started in 1946 with
exploratory operations that continued through
1948, when the Commissariat à l’Energie
Atomique (CEA) began extensive extraction.
Mines were located mainly in four regions of
France: Limousin, Vendée, Forez and Hérault.
Since 1976, the Compagnie Générale des Matières
Nucléaires (COGEMA) has operated the mines.
Mining and milling at these sites ended in 2001.

Study population

The initial cohort of French uranium miners
included 1785 miners who first began working
underground between 1946 and 1972 and had at
least 2 years of radon exposure. They were
followed up to the end of 1985.9 These miners
worked underground. The cohort was expanded to
include individuals employed as uranium miners
for at least 1 year between 1946 and 1990 at CEA
or COGEMA, working at the surface or under-
ground and with no restriction on the duration of
exposure. This enlarged group comprised 5098
miners and was followed up through to the end
of 1994.12 13 This paper presents results from a
second extension of the follow-up period, through
the end of 1999. Access to more precise adminis-
trative data allowed us to improve the accuracy of
miners’ duration of work. After 11 individuals who
had worked as a miner for less than 1 year and one
miner with incorrect gender coding were excluded,
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the cohort included 5086 miners. The French Data Protection
Authority (CNIL) approved this study.

Follow-up and vital status
The follow-up period began on 1 January 1946 and ran until 31
December 1999. The date of cohort entry for each individual is
defined as the date of first employment as a uranium miner plus
1 year. The vital status of each miner was obtained from the
French national vital status registry and recorded through the
end of 1999 in one of the following four categories: alive, dead,
alive at 85 years and lost to follow-up.

Causes of deaths
Information on causes of death was collected from two
complementary sources, according to the period. For the first
period (1946–1967), data on causes of death were collected
through an active search by the occupational medical depart-
ment of COGEMA. For the second period (1968–1999), data
came from anonymous linkage with the French national
mortality database which collects all information from death
certificates in France. The COGEMA occupational medical
department also served as a supplementary source of informa-
tion for deaths after 1968 when the French national mortality
database data were missing or uninformative.10 Causes of death
were coded according to the International Classification of
Diseases (ICD), the 8th revision for deaths before 1979, and the
9th revision for subsequent deaths. This paper presents all
results according to ICD-9.

Occupational history and exposure data
Exposure to radon and its radioactive decay products was
estimated individually for each year of employment by methods
that changed over time. In the first period (1946–1955),
individual annual exposure was reconstructed retrospectively
in 1981 by a group of mining experts. Assessment was based on
environmental measurements in the mine and on information
about the place, period and type of job for each miner.9 Exposure
from 1956 through 1982 was estimated from individual records.
Exposure for each miner was routinely recorded each month in
files, based on measurements of ambient radon gas concentra-
tion at work sites, time worked and type of job. Beginning in
1983, individual radon exposure was determined from the
potential alpha energy of radon decay products measured by
individual dosimeters worn by each miner.14

Exposure to radon and its radioactive decay products is
expressed in working level months (WLM). The working level
(WL) is defined as the concentration of short-lived radon
daughters per litre of air that gives rise to 1.36105 MeV of alpha
energy after complete decay. One WLM of cumulative exposure
corresponds to exposure to 1 WL during 1 month (170 h) and is
equivalent to 3.5 mJ.h.m23.

Statistical methods
For each miner, the number of person-years was calculated as the
time between entry into and exit from the cohort. Person-years
were distributed into a five-dimensional table: attained age (5-
year intervals), calendar year (1-year intervals), duration of
employment (eight categories), age at first employment (eight
categories) and cumulative radon exposure (six categories).
Expected numbers of deaths were calculated by multiplying
person-years by the appropriate cause-specific mortality rates.
National mortality rates for the general population of French men
were used as reference rates. Risk of death for cohort members

was assessed with standardised mortality ratios (SMRs). We
calculated the 95% confidence intervals (CI) for the SMRs with
Byar’s approximation.15 Trends in SMR with cumulative radon
exposure and with duration of employment were tested by using
Mantel’s trend tests.15 The risk of death was estimated for the
following categories of cumulated radon exposure: 0, 0–10, 10–50,
50–100, 100–200 and >200 WLM and the following categories of
duration of employment: 1–5, 5–10, 10–15, 15–20, 20–25, 25–30,
30–35 and .35 years.13 A 5-year lag was applied for cumulated
radon exposure to take into account a minimum latent period
between exposure and effect. No lag time was applied to duration
of employment.
Exposure-risk relations were estimated with a linear excess

relative risk (ERR) model, where the relative risk (RR) has the
form:
RR=1+bw (model 1),

with w the cumulative radon exposure in WLM lagged by
5 years and b the ERR per WLM.
Because previous analyses of the French cohort showed a

strong effect of period of exposure (used as a surrogate for
method of exposure assessment),13 model 2 separates cumula-
tive exposure w in two exposure windows:
RR=1+b,1956w,1956+b>1956w>1956 (model 2),

where w(1956 is radon exposure accumulated before 1956 and
w>1956 the cumulative radon exposure since 1956, such that
w=w,1956+w>1956. b,1956 is the ERR per WLM before 1956
and b>1956 the ERR per WLM after 1955.
In the analysis presented here, we estimated models 1 and 2

with both internal and external regressions. In the internal
regression, the baseline risk was stratified by calendar year and
attained age. In the external regression, the baseline risk was
assumed to be proportional to the expected number of deaths
derived from national mortality rates.
Poisson regression was used to fit these models. Maximum

likelihood parameter estimates, likelihood-based confidence
intervals (CI) and likelihood ratio tests for nested models were
obtained with the AMFIT module of Epicure. The SAS and
Epicure packages were used for statistical analyses.16 17

RESULTS

Characteristics of the cohort

The study included 5086 uranium miners who contributed
153 063 person-years of exposure. Overall, 3492 (68.7%) miners
were still alive, 1467 (28.8%) had died, 61 (1.2%) had reached the
age of 85, and 66 (1.3%) were lost to follow-up. Cause-of-death
information was available for 1411 deaths (96%). Mean age at
death was 61.2 years. The follow-up was relatively long with a
mean duration of 30 years (min–max: 0.1–53.6 years). Mean age
at first employment was 28.8 years and mean duration of
employment was 16.4 years. In all 4133 miners exposed to radon,
the average cumulative exposure was 36.6 WLM (min–max: 0.1–
960.1 WLM). The mean duration of radon exposure was
13.1 years and mean age at first exposure was 29.1 years.
Overall, cumulative radon exposure exceeded 100 WLM in only
6.7% of all person-years. Figure 1 presents the annual distribution
of the number of exposedminers and of radon exposure, expressed
in WLM. Individual annual radon exposure has been reduced
considerably since 1956. Mean positive annual exposure before
1956 and since 1956 was 21.3 and 1.7 WLM, respectively.

Mortality risk
Table 1 reports the SMRs for different categories of causes of
death. Overall mortality for miners did not differ from that of
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the French male population (SMR=1.03; 95% CI: 0.98 to 1.08).
There was a significant excess of deaths from cancer
(SMR=1.19; 95% CI: 1.09 to 1.29): significant increases in
mortality were observed for lung cancer (SMR=1.43; 95% CI:
1.22 to 1.68) and kidney cancer (SMR=2.00; 95% CI: 1.22 to
3.09). All-cancer mortality was not significant when lung cancer
and kidney cancer deaths were subtracted (SMR=1.09; 95% CI:
0.98 to 1.20). Non-significant excess in mortality was observed
for laryngeal cancer (SMR=1.24; 95% CI: 0.83 to 1.78) and
leukaemia (SMR=1.20; 95% CI: 0.67 to 1.98). Of the non-
malignant diseases, significant excess mortality was due to
respiratory diseases, mainly silicosis (SMR=7.12; 95% CI: 4.51
to 10.69). When silicosis deaths were excluded, no excess
mortality was observed from respiratory diseases (SMR=0.98;
95% CI: 0.74 to 1.27).

Variations of mortality risk

Table 1 also reports the results of the trend tests with duration
of employment for each cause of death. A significant decreasing
trend was observed for overall mortality with duration of
employment. This trend was explained by non-malignant
diseases (p,0.001) and external causes (p=0.003).
Complementary detailed analyses of variations of mortality

were restricted to cancer sites for which a global excess of death
was observed. Variations in lung cancer mortality were
examined by calendar period, attained age, duration of employ-
ment and age at first employment (fig 2). Figure 2A shows that
cumulative deaths increased continuously with calendar period.
After 1971, the number of observed deaths was higher than the
number of expected deaths. Significant excess mortality was
observed among miners with a duration of employment of
between 10 and 30 years (fig 2C) and among those aged 25–
39 years at first employment (fig 2D). ERR models, however,
did not show any association between risk of lung cancer
mortality and either duration of employment or age at first
employment (results not shown).
Variations in kidney cancer mortality have also been analysed

in detail according to calendar period, attained age, duration of

employment and age at first employment. The characteristics of
the miners who died from kidney cancer did not differ from
those of other miners. No kidney cancer death was observed
before 1978, but thereafter the number of observed deaths
increased steeply with calendar period. Excess kidney cancer
deaths were observed among miners whose duration of
employment was less than 5 years. ERR models did not find
that the risk of kidney cancer mortality was associated with
either duration of employment or age at first employment
(results not shown).

Radon exposure and mortality risk
Table 1 also reports the results of the trend tests with
cumulative radon exposure for different causes of deaths. A
significant positive trend was observed for overall mortality
(p,0.001). This trend was explained essentially by a trend in
cancer deaths (p=0.001), due mainly to lung cancer (p,0.001).
Of the non-malignant diseases, a significant positive trend with
cumulative radon exposure was observed only for silicosis
(p=0.03).
Exposure–risk relationships were estimated for sites known or

suspected to be associated with radon exposure. Table 2 shows
the results of external and internal Poisson regression analyses
for lung cancer mortality and cumulative radon exposure. A
significant exposure–risk relationship was estimated from
model 1 with both external (ERR per 100 WLM=0.71; 95%
CI: 0.29 to 1.35) and internal (ERR per 100 WLM=0.58; 95%
CI: 0.20 to 1.17) regression. Figure 3 presents SMR distribution
by cumulative radon exposure categories and the estimated
linear excess relative risk model for lung cancer deaths by
external regression. Model 2 fits significantly better than model
1 and indicates that period of exposure had an effect. With
external regression, estimated ERR per unit exposure was six
times higher for exposure received after 1955 (ERR per
100 WLM=1.81; 95% CI: 0.81 to 3.27) than before 1956
(ERR per 100 WLM=0.31; 95% CI: 20.03 to 0.89). Similar
results were obtained with internal regression; the ERR per unit
exposure was ten times higher for exposure received after 1955

Figure 1 Distribution of the number of exposed miners and of radon exposure per year from 1946 to 1999 in the French cohort of uranium miners.
WLM, working level months.
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(ERR per 100 WLM=2.00; 95% CI: 0.91 to 3.65) than before
1956 (ERR per 100 WLM=0.20; 95% CI: – to 0.70).
An association between cumulative radon exposure and the

risk of silicosis death was not confirmed, either by external
(ERR per 100 WLM=1.55; 95% CI: – to 9.86) or internal (ERR
per 100 WLM=4.85; 95% CI: – to 131.4) regression. However,
lower confidence bounds cannot be estimated (the estimate
equals –1/maximum cumulative exposure, which corresponds
to the constraint of the model).
No significant trend was observed between cumulated radon

exposure and kidney cancer or leukaemia. These results are
confirmed by those from external and internal regressions.

DISCUSSION

Extension of follow-up
The analysis presented here includes nearly three times as many
miners as the initial cohort.9 The further extension of follow-up
through 1999 substantially increased the number of person-
years and of deaths, by 15% and 36%, respectively, compared
with the previous analysis, which followed miners through

1994.10 The high quality of the follow-up is shown by the very
low percentage of miners lost to follow-up (1.3%, n=63) and
the low percentage of deaths for which the cause of death is
missing (4%, n=56).

Advantages and limitations of the French cohort of uranium

miners

The cohort of French uranium miners is characterised by very
low levels of cumulative exposure received at a low dose rate
over a long period. The longer duration of follow-up and the
individual dosimetric recording in this study, compared with
most such cohort studies, make data from this cohort
particularly useful for the analysis of risks associated with low
levels of long-term cumulative radon exposure.1 2 18–20 This
cohort is also notable for the high quality of exposure
assessment, especially after 1955.
The use of different sources of information for observed and

expected causes of death can bias SMR estimates.10 In the
present analysis, 97.4% of causes for observed deaths after 1968
were provided by the French national mortality database, the

Table 1 Standardised mortality ratios by cause of death and trend tests with cumulative radon exposure and duration of employment in the French
cohort of uranium miners, 1946–1999

Cause of death ICD-9
Observed
deaths SMR (95% CI)

p Value (trend)

Duration of
employment*

Cumulative
radon exposure{

All known causes 1-E999 1411 1.03 (0.98 to 1.08) ,0.001 (.) ,0.001 (m)

Cancer

All sites 140–208 544 1.19 (1.09 to 1.29) .0.50 0.002 (m)

Oral and pharynx 140–149 33 0.91 (0.63 to 1.28) 0.24 0.20

Oesophagus 150 22 0.72 (0.45 to 1.10) 0.34 0.32

Stomach 151 26 1.16 (0.76 to 1.70) 0.14 .0.50

Intestine, colon and rectum 152–154, 159.0 45 1.11 (0.81 to 1.49) .0.50 .0.50

Liver, gallbladder and pancreas 155–157 (exc 155.2) 44 1.28 (0.93 to 1.72) 0.11 .0.50

Liver 155 21 0.86 (0.53 to 1.31) .0.50 0.26

Gallbladder 156 3 1.09 (0.22 to 3.17) 0.37 .0.50

Pancreas 157 20 1.18 (0.72 to 1.83) 0.11 0.47

Peritoneum 158–159 (exc 159.0) 7 1.06 (0.43 to 2.19) 0.16 0.21

Nose 160 13 1.27 (0.67 to 2.16) 0.40 .0.50

Larynx 161 29 1.24 (0.83 to 1.78) 0.08 0.45

Lung 162 159 1.43 (1.22 to 1.68) 0.49 ,0.001 (m)

Bone 172–173, 187.7 3 0.90 (0.18 to 2.62) .0.50 .0.50

Brain and central nervous system 191–192, 239.6, 225 21 1.44 (0.89 to 2.20) .0.50 0.44

Prostate 185 32 1.27 (0.87 to 1.79) .0.50 0.37

Bladder 188 17 1.23 (0.72 to 1.97) .0.50 0.25

Kidney 189 20 2.00 (1.22 to 3.09) .0.50 0.35

Lymphatic and haematopoietic 200–203 17 1.20 (0.70 to 1.92) 0.12 .0.50

excluding leukaemia

Non-Hodgkin’s lymphoma 200, 202 12 1.28 (0.66 to 2.23) 0.30 .0.50

Multiple myeloma 203 5 1.23 (0.40 to 2.86) .0.50 0.17

Leukaemia 204–208 15 1.20 (0.67 to 1.98) .0.50 0.46

Leukaemia exc CLL 204–208 (exc 204.1; 204.9) 13 1.56 (0.83 to 2.66) 0.27 0.47

Myeloid leukaemia 205 4 0.84 (0.23 to 2.15) 0.11 .0.50

All sites excluding lung and kidney 140–208 (exc 162;189) 365 1.08 (0.98 to 1.20) 0.32 .0.50

All causes (excluding cancer and external causes) 1–799 (exc 140–208) 671 0.92 (0.85 to 0.99) ,0.001 (.) 0.12

Circulatory diseases 390–459 319 1.05 (0.93 to 1.17) 0.07 0.15

Respiratory diseases 460–519 80 1.31 (1.04 to 1.62) 0.10 .0.50

Respiratory diseases excluding silicosis 460–519 (exc 502) 57 0.98 (0.74 to 1.27) 0.14 0.49

Silicosis 502 23 7.12 (4.51 to 10.69) .0.50 0.03 (m)

Digestive diseases including alcoholism 520–579, 291, 303 116 1.03 (0.85 to 1.24) 0.12 .0.50

External causes E800–E999 196 1.08 (0.94 to 1.24) 0.003 (.) .0.50

*Six categories; {eight categories.
(.), Negative significant trend; (m), positive significant trend; CLL, chronic lymphoid leukaemia; CI, confidence interval; ICD, International Classification of Diseases; p Value: degree
of significant of Mantel’s trend tests; SMR, standardised mortality ratio.
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same source used for expected deaths. Information from the
occupational medical department was used only as a supple-
mentary source.
This cohort population is still relatively young. Nearly 68% of

the miners were still alive at the end of 1999 and their mean age
then was 58.9 years.

Mortality risk

The analysis confirms the existence of an excess risk of death
from silicosis and lung cancer among French uranium miners.
We also observed an excess risk of death from kidney cancer,
which has not previous been reported.

All-cause mortality

Mortality from all causes in this cohort did not differ from that
in the general population of French men. Specifically, contrary
to what is classically observed in industrial cohort studies, the
mortality rate was not lower in the cohort than in the general
population. This difference of mortality risk, due to selection
bias, is known as the healthy worker effect (HWE).21 It has
generally not been found in uranium miner cohorts.5 22–24 In the
present study, a significant decreasing trend was observed for
overall mortality with duration of employment. In most
industries, individuals employed for very short periods of time
have substantially higher mortality than those employed for
longer periods.21 In our study, decreasing trends with duration
of employment are observed for both external causes and non-
malignant diseases. Detailed analyses show that these trends are
due to a significant excess of mortality in the first 5 years of
employment for external causes and in the category of 5–
10 years of employment for circulatory, respiratory and
digestive diseases, considered together.

Silicosis

Excess mortality from silicosis was observed in the initial cohort
of French uranium miners9 and persists in the present analysis.
Most of these deaths were observed among miners who started
work before 1956 (n=19). This excess mortality appeared to be
associated with cumulative radon exposure. An association
between silicosis and lung cancer risk has been reported,25 but a
causal association between radon exposure and silicosis has not
been suggested in the literature. We consider that it may be due
to some confounding effect. The principal risk factor for silicosis
is inhalation of respirable crystalline silica. Because wet drilling
was not used routinely in French mines until 1956, the
concentration of airborne particles was elevated before that.
Unfortunately, adequate data about its silica content during
this period are not available. The excess may also be explained
by the miners’ previous occupations. Specifically, some of them
may have worked in coal mines with high levels of silica dust
exposure before being hired by COGEMA.26 The mean age at
first employment by COGEMA was higher for miners who died
of silicosis than for the total cohort (31.8 vs 27.8 years). Medical
records were available for 21 of these miners and included
information about past occupation for nine: seven had
previously worked in coal mines.

Laryngeal cancer

An excess risk of death from laryngeal cancer was observed in
the initial cohort (SMR=2.35; 95% CI: 1.37 to 3.76; n=17),9

but it was not associated with cumulative radon exposure. Nor
has excess mortality from this cancer been observed in other
studies.6 7 27 The initial information about observed deaths was
actually an incorrect overestimation; when the observed
numbers from the national mortality database were used, this
excess disappeared when the analysis used causes of death

Figure 2 Expected and observed numbers of lung cancer deaths from 1945 to 1999 in the French cohort of uranium miners.
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provided by the national mortality database.10 The present
analysis confirms the absence of any significant excess mortality
from cancer of the larynx. Moreover, the risk of death from this
cancer was not associated with either cumulative radon
exposure or duration of employment.

Kidney cancer

This analysis observed excess deaths from kidney cancer in the
French miners’ cohort, which had not been shown in the earlier
analyses. Some risk factors for kidney cancer identified in the
literature include cigarette smoking, obesity and hypertension.28

Medical records were available for 15 of the 20 miners who died
from kidney cancer but provided no relevant information about
these risk factors or previous diseases. Previous occupation was
collected for 12 of these miners from administrative data, but
the specific types of jobs were not mentioned.
Dosimetric calculations indicate that radon doses can be

absorbed in organs other than the lungs, in particular, the
kidneys.29 Animal studies report an excess risk of kidney cancer
associated with radon exposure.30 31 Nevertheless, we found no
association between cumulative radon exposure and risk of
kidney cancer in this cohort. To our knowledge, no other
studies of uranium miners report an excess of deaths from
kidney cancer.6 7 27 A non-significant excess of deaths from
chronic renal disease was observed among Colorado Plateau
uranium miners (SMR=1.6; 95% CI: 0.7 to 3.0; n=9) but was
not related to duration of employment.5 Other factors that may
be associated with increased risk of kidney cancer are diabetes
and exposure to diesel exhaust, solvents, cadmium, lead and

asbestos. Information about these risk factors is not available
for this cohort. Nevertheless, during their employment the
miners were exposed to ore dust, including long-lived radio-
nuclides. Studies of milling workers exposed to such dust and
silica reported no excess mortality from kidney cancer,32

although a non-significant excess of deaths from chronic kidney
disease was observed.32 33 Kidney diseases have been observed
among silica-exposed workers, but no excess mortality from
kidney cancer was reported.34 35

Leukaemia

The present analysis did not identify a significant excess of
deaths from leukaemia. Moreover, the risk of leukaemia death
was not associated with either cumulative radon exposure or
duration of employment. A portion of the irradiation by radon
inhalation may be distributed to other organs, including the
haematopoietic bone marrow.29 Not until the 1990s did cohort
studies of miners, based on individual data, indicate any
significant association between radon exposure and leukaemia
risk.6 7 Some evidence of increased risk of leukaemia among
cohorts of miners has emerged in recent years. An incidence
study of Czech uranium miners reported a significant associa-
tion between leukaemia risk and cumulative radon exposure.4 A
mortality study of the Czech miners also reported an excess risk
of leukaemia and showed that the risk of death from leukaemia
was significantly associated with cumulative red bone marrow
equivalent dose. Nevertheless, these doses were dominated by
exposure to long-lived alpha radionuclides in airborne particles,
and the estimated contribution of radon to red bone marrow

Figure 3 Lung cancer mortality risk associated to cumulative radon exposure (WLM) in the French cohort of uranium miners, 1946–1999 (linear ERR
model). ERR, excess relative risk; SMR, standardised mortality ratio; WLM, working level months.

Table 2 Lung cancer mortality risk associated with cumulative radon exposure (WLM) in the French cohort of uranium miners, 1946–1999: parameter
estimates and associated 95% confidence intervals (CI) from internal and external regression based on an excess relative risk (ERR) model

Regression type Model

Intercept ERR per 100 WLM

Estimate (95% CI) Parameter Estimate (95% CI) p Value

External Model 1 1.11 (0.90 to 1.37) b 0.71 (0.29 to 1.35)

Model 2 1.02 (0.80 to 1.28) b,1956 0.31 (20.03 to 0.89)

b>1956 1.81 (0.81 to 3.27) 0.006

Internal Model 1 – b 0.58 (0.20 to 1.17)

Model 2 – b,1956 0.20 (–* to 0.70)

b>1956 2.00 (0.91 to 3.65) 0.001

*Not estimated.
b: ERR per 100 WLM; b,1956: ERR per 100 WLM before 1956; b>1956: ERR per 100 WLM from 1956; CI, confidence interval; ERR, excess relative risk; p Value: likelihood ratio
test (LRT) of model 2 compared to model 1; WLM, working level month.
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dose was negligible.36 A large-scale case-control study among
German uranium miners found no dose–response relationship
between leukaemia risk and radon progeny.37 Overall, we can
only conclude that an association between leukaemia risk and
radon exposure is not yet confirmed. Further studies are needed
to reduce the uncertainty in organ dose estimates and to
quantify the impact of these uncertainties in the estimated
dose-risk relationship.

Lung cancer

This analysis confirms the existence of an excess risk of death
from lung cancer associated with radon exposure; the estimated
ERR was in the order of 0.71 per 100 WLM. This ERR is similar
to values obtained in previous analyses of the French
cohort.9 10 13 The estimation of the ERR from a joint analysis
of 11 studies of underground miners was 0.49 per 100 WLM.1

More recent results from the Czech and German cohorts
indicated estimated ERR of 1.86 and 0.21 per 100 WLM,
respectively.38 39 The BEIR VI report showed that estimates of
the ERR due to radon exposure varied substantially among the
cohorts.2 These variations were partly explained by the
precision of the estimates from cohort to cohort.
The French cohort, compared with other published cohorts, is

characterised by a high quality of exposure assessment and low
levels of radon exposure, particularly after 1955. The average
cumulative radon exposure was 36.6 WLM. This cohort cannot
be considered historically homogeneous in terms of exposure,
since working conditions and exposure recording techniques
differed according to the period of entry into the mines.
Accuracy in estimating individual annual exposure improved
substantially after 1955. In this analysis, the excess risk of death
from lung cancer associated with radon exposure after 1955 was
six to ten times higher than the ERR associated with radon
exposure before 1956. Better precision in exposure estimates
may explain this association.13

The increased risk of lung cancer associated with radon
exposure has been demonstrated clearly throughout the world.2

Nevertheless, it is worth noting that miners are exposed to
many potential pulmonary carcinogens. Tobacco consumption
is known to be a strong risk factor for lung cancer. The analysis
pooled causes of death from smoking-related cancers (except
lung cancer): cancers of the bladder, oral cavity, pharynx, nasal
cavity and paranasal sinuses, oesophagus, larynx, pancreas,
stomach, kidney, myeloid leukaemia and liver.40 No excess
mortality was observed for this group of cancers (SMR=1.07;
95% CI: 0.93 to 1.22; n=205). Individual information on
smoking habits in our cohort is not available. Limited
information on smoking is a recurrent problem in miner cohort
studies.2 A case-control study nested in the French miners’
cohort was conducted to take smoking information into
account.41 After adjustment for smoking, the effect of radon
exposure on lung cancer risk persisted, and the estimated risk
coefficient was close to that found in the cohort analysis
without adjustment for smoking.

Exposures other than radon

Other hazardous substances are present in the underground
environment and these miners may have been exposed to them.
In most underground mines these substances include aerosols
and fumes from diesel exhaust, each of which has been linked to
lung cancer, especially in non-mining environments. The miners
were also exposed to external gamma radiation and ore dust,
but only a few cohorts had sufficient data available to take these

exposures into account.36 42 For the French uranium miners,
information about individual exposure to gamma radiation and
to ore dust of long-lived radionuclides is available since 1956 and
1959, respectively. Consideration of the composite nature of the
exposures and the associated uncertainties will be an important
point for future analyses of the risk of death among miners.

CONCLUSION

This paper examines the mortality risks in the updated French
cohort of uranium miners. Relationships between duration of
employment, cumulative radon exposure and mortality were
assessed for several categories of causes of death. This analysis
confirms the existence of excess mortality from lung cancer
associated with exposure radon. The extension of the follow-up
made it possible to improve estimates of the relationship
between lung cancer risk and cumulative radon exposure. This
analysis also confirms that lung cancer risk differs according
to period of exposure. Besides lung cancer, an excess mortality
was observed from kidney cancer, but it was not associated
with radon exposure. No excess was observed for other causes
of death, except silicosis. No significant increased trend was
observed with duration of employment for any cause of
death. Nearly 68% of these miners were still alive at the end
of 1999, and the follow-up of this cohort continues. This
study is part of the European research project ‘‘Alpha-Risk’’
within the European Commission Sixth Framework Program
for Research and Technological Development (http://www.
alpha-risk.org). The project will make it possible to quantify
the mortality risk in relation to calculated organ dose,
including dust and gamma exposure.

Main messages

c Data from the French cohort of uranium miners allows analysis
of the mortality risks in this population with a Long duration of
follow-up and precise reconstruction of protracted exposure to

radon and its radioactive decay products.
c This study confirms the existence of excess mortality from

lung cancer associated with low levels of cumulated radon
exposure.

c The relationship between lung cancer risk and cumulative
radon exposure differs according to the period of exposure.

c Excess mortality from kidney cancer is also observed but is

not associated with radon exposure.
c The overall mortality of uranium miners does not differ

significantly from that of the general male population in

France.

Policy implications

c These results will be useful for the definition of radiation
protection in current uranium miners.

c Follow-up must continue to improve the characterisation of life

time risk associated with low levels of long-term exposure in
today’s mines.

c Additional research is required on the global risks associated

with mining environments.
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Abstract Radon is classified as a known pulmonary

carcinogen in humans. A better understanding of the effects

of low exposure and time-dependent factors, modifying the

lung cancer risk is of continued interest. We present

analyses of the exposure–risk relationship in the French

cohort of uranium miners updated until 1999 and including

five additional years of follow-up. These new analyses

provide a better opportunity to look at low radon exposures

with longer follow-up intervals, and allow consideration of

new modifying factors, such as physical activity, mine

location and job type. The cohort includes 5,086 miners,

and 159 lung cancer deaths have been observed among

these over a follow-up of more than 30 years. The expo-

sure–risk relationship was estimated using excess relative

risk models, which allow investigation of several modify-

ing factors such as period of exposure, time since exposure,

age at exposure, duration of exposure, exposure rate, job

type, mine type and physical activity. The analysis con-

firms the association between radon exposure and lung

cancer risk (ERR per 100 WLM = 0.58, P\ 0.01). Period

of exposure and physical activity appear as major modi-

fying factors. Higher risks are observed for hard physical

activity works. The effect of hard physical activity persists

when the period of exposure is taken into account (ERR per

100 WLM = 2.95, P\ 0.01).

Introduction

Radon is a radioactive gas produced as a consequence of

the disintegration of uranium 238, which is ubiquitous in

the ground. It was classified as a known pulmonary car-

cinogen in humans by the International Agency for

Research on Cancer (IARC) in 1988 [1]. The association

between cumulative radon exposure and an increased risk

of lung cancer death has been well documented in the

studies of underground miners exposed to radon [2–14].

All these studies have found a significant relationship

between cumulative radon exposure and lung cancer risk.

Moreover, the cohorts combined have allowed complex

modelling of the exposure–risk relationship including fac-

tors likely to modify it [4]. These factors include attained

age, time since exposure, exposure rate and period of

exposure. Recently, the results of several cohorts have

confirmed a decrease in the radon-associated risk with time

since exposure and attained age [7, 8, 10, 11, 15].

The French cohort of uranium miners provides an

important source of information regarding the lung cancer

risk associated with exposure to low levels of radon [3, 14].

When compared to other cohorts of miners, the French

cohort is characterised by very low levels of cumulative

exposure received at a low dose rate over a long period

[16]. A previous analysis of this cohort focused on time-

dependent modifying factors. This analysis confirmed a

strong effect of period exposure on the exposure–risk

relationship. No decrease in risk with time since exposure

and exposure rate were observed when period of exposure
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was taken into account [14]. An analysis combining the

Czech and French uranium miners observed that time since

exposure and simultaneously age at exposure were most

important effect modifiers. Moreover, no inverse exposure

rate effect below 4 working level (WL) was observed [3].

The results were consistent with estimates of the BEIR VI

report using the concentration model at an exposure rate

below 0.5 WL [4].

Recently, the mortality in the French cohort of uranium

miners was updated including five additional years of fol-

low-up [16]. The analysis confirmed an increased risk of

lung cancer death associated with radon exposure, even at

low levels of exposure, and an effect of period of exposure.

Collection of additional information from mine archives

allowed a detailed description of job characteristics.

Here, updated analysis of the exposure–risk relationship

in the French cohort of uranium miners is presented. This

study aims at investigating how time-dependent factors

including period of exposure, age at exposure, time since

exposure and exposure rate may modify the risk of lung

cancer associated with low radon exposure, on the basis of

the follow-up extended by 5 years when compared to

previous analyses [14]. Also, other potential modifiers such

as mine type, mine location and job characteristics were

considered.

Materials and methods

Cohort definition and follow-up

The French cohort includes 5,086 miners [16]. The cohort

has been defined from CEA and COGEMA administrative

files, the companies in charge of uranium extraction in

France. This cohort includes all males, employed as ura-

nium miners for at least 1 year between 1946 and 1990.

The follow-up period ranges from 1 January 1946 to 31

December 1999. Date of entry into the cohort for each

individual is defined as the date of first employment as a

uranium miner plus 1 year. Vital status of each miner was

obtained from the French national vital status registry and

recorded through the end of 1999. Information on causes of

death was collected from two complementary sources,

depending on the period. For the first period (1946–1967),

causes of death were collected through an active search by

the occupational medical department of COGEMA. For the

second period (1968–1999), data were obtained through an

anonymous linkage with the French national mortality

database, in which all information from death certificates in

France are collected. The COGEMA Occupational Medical

Department also provided supplementary information for

deaths after 1968, when data from the French national

mortality database were missing or uninformative. Causes

of death are coded according to the International Classifi-

cation of Diseases (ICD); the eighth revision was used for

deaths before 1979 and the ninth revision for deaths after

1979. Lung cancers are primary cancers (ICD code: 162).

Individual information on smoking habits and cancer his-

tology are not available in the cohort. The French Data

Protection Authority (CNIL) approved this study (see [17,

18] for more details on cohort construction).

Type of mines and type of work

The mines were located in four regions of France with

different periods of activity: Limousin (1946–1995),

Vendée (1949–1991), Forez (1946–1978) and Hérault

(1978–1997). The cohort includes underground miners,

open-pit miners and miners working both on the surface

and at the underground. Working histories of miners were

reconstructed using occupational records. For each miner,

the annual physical activity was assessed on the basis of

information on type and period of job for each miner.

Each year, miners were classified as ‘‘low’’, ‘‘intermedi-

ate’’ or ‘‘hard’’ physical activity worker. Low physical

activity corresponds to administrative, driver or laboratory

works. Intermediate physical activity corresponds to

works in the mine not directly related to extraction such

as electrician or carpenter. Hard physical activity corre-

sponds to driller or hewer jobs, up to the end of the 70s,

when intensive mechanisation was implemented in the

mines. This information was reconstructed for 5,066

uranium miners.

Exposure to radon

Exposure to radon and its radioactive decay products was

estimated individually for each year of employment.

Methods of data collection have been described earlier in

detail [3, 17, 18]. Three periods must be distinguished in

the methods of exposure assessment. For the first period

(1946–1955), individual annual exposure was recon-

structed retrospectively in 1981 by a group of experts.

Assessment was based on environmental historical mea-

surements in the mine and on information about the place

and period of job for each miner [18]. In 1956, important

changes occurred regarding radiation protection, especially

with the introduction of forced ventilation in each mine, an

increase in the number of ambient measurements in the

mines, and a systematic control of individual exposures.

These changes led to a sharp decrease in annual exposures

after 1955. From 1956 to 1982, the exposure for each miner

was routinely recorded monthly on the basis of measure-

ments of ambient radon gas concentrations at work sites,

time worked and types of job. Estimated yearly individual

exposure was based on these records and included a much
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better precision than those estimated before 1956. Between

20,000 and 50,000 measurements were performed per year.

After 1982, individual radon exposure was determined

from the potential alpha energy of radon decay products

measured by individual dosimeters worn by each miner

[19].

Exposure to radon and its radioactive decay products is

expressed in working level months (WLM). One working

level is defined as the concentration of short-lived radon

daughters per litre of air that gives rise to 1.3 9 105 MeV

of alpha energy after complete decay. One WLM of

cumulative exposure corresponds to exposure to 1 WL

during 1 month (170 h) and is equivalent to 3.5 mJ h m-3.

Statistical analyses

Risk of death for cohort members was assessed with

standardised mortality ratios (SMRs) and was described

elsewhere in detail [16]. Analyses of the association

between risk of lung cancer and cumulative radon exposure

are based on an excess relative risk (ERR) model, where

the relative risk (RR) has the form [3, 14, 16, 17]:

RR ¼ 1þ bw ð1Þ

where w is the cumulative radon exposure in WLM and b is

the ERR per 100 WLM.

Variations in the ERR per 100 WLM are evaluated for

several time-dependent factors. For each of them, the effect

of cumulative radon exposure is assessed for several

‘‘windows’’ of exposure using Model 2:

RR ¼ 1þ
X

j

bjwj ð2Þ

where wj is the cumulative radon exposure received for

windows j of the time-dependent factor under consider-

ation; bj is the ERR per 100 WLM associated with

windows j and
P

j wj ¼ w:

In each window, the corresponding ‘‘continuous’’

exposure is cross-classified under categories 0, 0–9, 10–

49, 50–99, 100–199 and C200 WLM. Time-dependent

factors studied are period of exposure in two windows

(\1956, C1956), age at exposure in two windows (\30,

C30 years), time since exposure in three windows (\15,

15–25, C25 years), duration of exposure in three win-

dows (\5, 5–15, C15 years), exposure rate in four

windows (\0.2, 0.2–0.4, 0.4–1.0, C1.0 WL/year), mine

location in five windows (Crouzille, Vendée, Forez,

Hérault and other locations), physical activity in three

windows (hard, intermediate and low) and mine type in

two windows (underground and open pit). For each fac-

tor, modification in the exposure–risk relationship is

assessed by fitting Model 2 and comparing its deviance to

that of Model 1.

For illustration, the application of Model 2 to the period

of exposure is presented below:

RR ¼ 1þ b
\1956w\1956 þ b� 1956 w� 1956

where w
\1956 is the cumulative radon exposure before 1956

and wC1956 the cumulative radon exposure after 1955, such

that w = w
\1956 ? wC1956. The parameter b

\1956 is the

ERR per 100 WLM associated with exposure before 1956

and bC1956 is the ERR per 100 WLM associated with

exposure after 1955.

Model 3 analyses the effect of additional modifying

factors on exposure received after 1956. The RR has the

form

RR ¼ 1þ b
\1956w\1956 þ

X
b� 1956;kw� 1956;k ð3Þ

where w
\1956 is the radon exposure accumulated before

1956 and
P

b� 1956;kw� 1956;k corresponds to the decom-

position of cumulative radon exposure after 1955 in k

different windows of the additional modifying factor.

In Model 3, time-dependent factors studied are age at

exposure in two windows (\30, C30 years), time since

exposure in two windows (\15, C15 years), duration of

exposure in three windows (\5, 5–15, C15 years), expo-

sure rate in four windows (\0.2, 0.2–0.4, C0.4 WL/year),

mine location in five windows (Crouzille, Vendée, Forez,

Hérault and other locations), physical activity in three

windows (hard, intermediate and low) and mine type in two

windows (underground and open pit). Modification in the

exposure–risk relationship is assessed by fitting Model 3

and comparing its deviance with Model 2.

A 5-year lag time is used for cumulated radon exposure

to take into account a minimum latent period between

exposure and effect. Models 1–3 are estimated using the

internal Poisson regression with stratification by calendar

year and attained age. Maximum likelihood parameter

estimates, likelihood-based confidence intervals (CI) and

likelihood ratio tests for nested models are obtained with

the AMFIT module of Epicure. The SAS and Epicure

packages were used for statistical analyses [20, 21].

Results

Table 1 presents the cohort’s characteristics. The cohort

included 5,086 uranium miners who contributed to 153,063

person–years. The mean duration of follow-up was

30 years. The percentage of subjects lost to follow up was

low (1.3%). A total of 1,467 deaths were observed and of

these 159 were from lung cancer. The mean age at lung

cancer death was 63.3 years.

Among the 4,133 French miners with positive radon

exposure, the mean cumulative exposure is 36.6 WLM.

The mean duration of radon exposure is 13.1 years for a
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total of 48,609 person–years with positive radon exposure.

The mean annual exposure rate decreases from 2.53 WL/

year during the period 1946–1955 to 0.16 WL/year after

1955.

Figure 1 presents the frequency distribution of radon

exposure rates (WL) before 1956 (a) and after 1955 (b).

The number of person–years of exposure is 2,873 before

1956 and 45,736 after 1955. A strong difference appears in

the distribution of exposure rates before and after 1955.

The median of exposure rates is 1.0 WL before 1956 and

0.1 WL after 1955.

Among the 4,133 miners exposed to radon, 1,386 have

worked only underground, 845 only in open-pit mines, and

1,902 have worked successively both on the surface and at

the underground. Table 2 reports the distribution of per-

son–years and the mean annual exposure for different

categories of job characteristics (mine type, mine location

and physical activity) according to period of exposure.

Missing data regarding job characteristics represent only

97 person–years of exposure (20 miners). The majority of

exposed miners have worked underground with 2,380

person–years before 1956 and 33,367 person–years after

1955. Among underground miners, the mean annual

exposure decreases from 26.4 WLM/year during the period

1946–1955 to 2.2 WLM/year after 1955. The main loca-

tion is the mine of Crouzille with 40% of the total persons–

years of exposure. Hard physical activity represents 70% of

persons–years before 1956 and 30% after 1955.

A significant exposure–risk relationship is estimated

from Model 1 (ERR per 100 WLM = 0.58, P\ 0.01).

Table 3 presents the estimated ERR per 100 WLM asso-

ciated with windows of cumulated exposure defined

according to the modifying factors considered. The most

significant modifier of the exposure–risk relationship is the

period of exposure (P = 0.001). The estimated ERR per

100 WLM is ten times higher for exposure received after

1955 than before 1956. Age at exposure shows no signif-

icant modifying effect (P = 0.20). The ERR per 100 WLM

decreases with time since exposure (P = 0.04) and there is

a very strong decrease after 25 years. Possible inverse

exposure rate effect is suggested by the significant results

observed with duration of exposure (P = 0.06) and expo-

sure rate (P = 0.001). Especially, a strong decrease of the

ERR per 100 WLM appears for exposure rate greater than

1 WL/year.

Table 4 presents the estimated ERR per 100 WLM by

windows of cumulated exposure defined according to mine

location, physical activity and mine type for 5,066 miners.

Mine location does not show a significantly modifying

effect (P = 0.36). A very high ERR per 100 WLM is

observed for exposure received in the Hérault mines;

however, this estimate is associated with a very large

uncertainty and is not significant with ERR per 100 WLM

equals 20.6 (95% CI -28.8 to 70.0). A significant modi-

fication of the risk is observed with physical activity

(P = 0.01), the estimated ERR per 100 WLM being higher

for ‘‘hard physical activity’’. A significant modifying effect

is also observed for the mine type (P = 0.02), with a

higher ERR per 100 WLM for underground mines.

Table 1 Characteristics of the French cohort of uranium miners

followed-up through 1999

Mean (min–max)

(years)

Among all miners (n = 5,086)

Duration of follow-up (years) 30.1 (0.1–53.6)

Age at the entry into the cohort (year) 28.8 (15.0–68.4)

Age at the end of follow-up (year) 58.9 (19.5–85.0)

Among radon-exposed miners (n = 4,133)

Duration of exposure (years) 13.1 (1–38)

Age at the first exposure (years) 29.1 (15–63)

Cumulative exposure (WLM) 36.6 (0.1–960.1)

Positive annual exposure rate (WL)

\1956 2.53 (0.1–11.0)

C1956 0.16 (0.1–8.0)
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Fig. 1 Distribution of radon

exposure rates in the cohort of

French uranium miners over the

period 1946–1955 (a) and

1956–1999 (b)
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Table 5 presents the results obtained with Model 3

taking into account both the period of exposure and the

additional modifying factor for exposure received after

1955. When the period of exposure is already considered in

the model, no significant modifying effect is observed for

age at exposure, time since exposure, duration of exposure,

Table 2 Person–years of radon

exposure and mean of annual

radon exposure by mine and job

characteristics

1946–1955 1956–1999

Person–years

(%)

Mean WLM

(min–max)

Person–years

(%)

Mean WLM

(min–max)

Total 2,873 21.3 (0.02–99.0) 45,736 1.7 (0.01–15.3)

Mine type

Underground 2,380 (82.8) 26.4 (0.01–110.0) 33,367 (72.9) 2.2 (0.02–55.0)

Open pit 493 (17.2) 16.5 (0.01–110.0) 12,272 (26.9) 0.5 (0.01–40.0)

Unknown 0 / 97 (0.2) 0.1 (0.01–0.67)

Mine location

Crouzille 920 (32.0) 46.1 (0.01–110.0) 20,211 (44.2) 1.7 (0.01–55.0)

Vendée 380 (13.2) 35.8 (0.15–55.0) 12,516 (27.4) 2.1 (0.01–25.0)

Forez 1,451 (50.5) 8.8 (0.01–61.0) 4,947 (10.8) 3.1 (0.01–12.0)

Hérault 0 / 6,579 (14.4) 0.3 (0.01–7.36)

Other locations 122 (4.3) 16.8 (0.01–100.0) 1,386 (3.0) 2.4 (0.01–40.0)

Unknown 0 / 97 (0.2) 0.1 (0.01–0.67)

Physical activity

Hard 2,016 (70.2) 27.8 (0.01–110.0) 13,481 (29.5) 3.1 (0.01–40.0)

Intermediate 449 (15.6) 17.7 (0.01–110.0) 21,939 (48.1) 1.1 (0.01–55.0)

Low 408 (14.2) 16.8 (0.01–110.0) 10,219 (22.3) 1.5 (0.01–40.0)

Unknown 0 / 97 (0.2) 0.1 (0.01–0.67)

Table 3 Excess relative risk (ERR) associated with windows of

radon exposure defined according to time-dependent modifying fac-

tors in the French cohort of uranium miners, 1946–1999 (n = 5,086)

Covariate ERR per

100 WLM

Standard

error

P

value

Model 1 0.58 0.20

Model 2

Period of exposure 0.001

\1956 0.21 0.22

C1956 2.09 0.68

Age at exposure (year) 0.20

\30 0.32 0.31

C30 0.92 0.33

Time since exposure (year) 0.04

[5–15[ 3.94 1.79

[15–25[ 0.16 0.45

C25 0.35 0.22

Duration of exposure (year) 0.06

\5 0.22 0.27

[5–15[ 0.45 0.67

C15 3.62 1.69

Exposure rate (WL/year) 0.001

\0.2 2.13 3.30

[0.2–0.4[ 1.75 1.97

[0.4–1.0[ 3.30 1.56

C1.0 0.14 0.20

WLM working level month

P value: likelihood ratio test (LRT) of Model 2 compared to Model 1

Table 4 Excess relative risk (ERR) associated with windows of

radon exposure defined according to mine and job characteristics in

the French cohort of uranium miners, 1946–1999 (n = 5,086)

Covariate ERR per

100 WLM

Standard

error

P value

Model 1 0.61 0.22

Model 2

Mine type 0.02

Underground 0.77 0.25

Open pit –0.24 0.01

Mine location 0.36

Crouzille 0.64 0.25

Vendée 0.46 0.36

Forez 0.65 0.55

Hérault 20.6 25.2

Other locations -0.27 0.01

Physical activity 0.01

Hard 0.85 0.27

Low/intermediate -0.11 0.17

WLM working level month

P value: likelihood ratio test (LRT) of Model 2 compared to Model 1
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or exposure rate. Model 3 could not be fitted for windows

of exposure defined according to mine location and mine

type after 1955 (not shown). A significant modification is

observed with physical activity (P\ 0.01): the ERR per

100 WLM estimated for the windows ‘‘hard physical

activity’’ equals 2.95 (95% CI 1.51–5.09), which is higher

than that for ‘‘low or intermediate physical activity’’ (with

ERR per 100 WLM = 0.03; 95% CI -0.90 to 0.83).

Discussion

The analysis confirms a significant increase in lung cancer

risk with cumulative radon exposure. The period of expo-

sure and the physical activity appear as major modifying

factors of the exposure–risk relationship. A decrease in risk

with time since exposure and exposure rate disappears

when period of exposure is taken into account. No signif-

icant modifying effect was observed for mine location and

mine type. The effect of physical activity persists when the

period of exposure is taken into account.

Characteristics of the French cohort

The extension of the French cohort allowed an important

increase in statistical power. The extension of the follow-

up through 1999 substantially increased the number of lung

cancer deaths by 27% when compared with previous

analyses on the basis of a follow-up through 1994 [14].

Moreover, when compared to the previous analyses, new

information for job and mine characteristics, namely, mine

type, mine location and physical activity was now con-

sidered. This information was reconstructed for all uranium

miners exposed to radon, except 20.

The cohort of French uranium miners is characterised by

very low levels of cumulative exposure received at a low

dose rate over a long period of time. This cohort is notable

for the high quality of exposure assessment, especially after

1955. When compared with most other miner studies, the

characteristics of this cohort make it particularly useful for

the analysis of risks associated with low levels of long-term

cumulative radon exposure [2, 4, 6, 10, 22]. Furthermore,

the follow-up is long, exceeding 30 years and allows a

better analysis of the effects of time modifiers of exposure–

risk relationship than previous analyses.

Time-dependent modifying factors

In the BEIR VI report, analyses of the exposure–risk

relationship were based on linear relative-risk models. The

modifying factors were treated as categorical or continuous

variables, except for time since exposure for which win-

dows of cumulative radon exposure were used [4]. In the

present work, the exposure–windows approach has been

expanded to all time-dependent factors, including period of

exposure, age at exposure, time since exposure, duration of

exposure, exposure rate, mine location, physical activity

and mine type. This approach allows estimation of the

exposure–risk relationship taking account of each compo-

nent of modifying factors. Moreover, results of internal and

external regression models were in agreement. A large

number of tests were performed in this cohort, although the

cohort size and the number of cases are rather small. It

turned out that the results obtained should be considered

with caution when P values are higher than 0.001.

Period of exposure

This analysis confirms that the ERR of death from lung

cancer associated with radon exposure is ten times higher

after 1955 than to before 1956 [14, 16, 17]. These results,

as well as those from previous analyses, indicate that

Table 5 Excess relative risk (ERR) associated with windows of

radon exposure defined according to period of exposure, and to age at

exposure, time since exposure, duration of exposure and exposure rate

after 1955 in the French cohort of uranium miners, 1946–1999

(n = 5,086)

Covariate ERR per

100 WLM

Standard

error

P

value

Model 2

\1956 0.21 0.22

C1956 2.09 0.68

Model 3

Age at exposure (year) [0.50

C1956

\30 4.56 4.53

C30 1.83 0.69

Time since exposure (year) [0.50

C1956

[5–15[ 1.50 1.77

C15 2.18 0.87

Duration of exposure (year) [0.50

C1956

\5 4.98 3.33

[5–15[ 0.28 1.46

C15 3.16 2.06

Exposure rate (WL/year) [0.50

C1956

\0.2 1.24 3.19

[0.2–0.4[ 3.92 1.89

C0.4 0.97 0.99

WLM working level month

P value: likelihood ratio test (LRT) of Model 3 compared to Model 2
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period of exposure is a major modifier of the exposure risk

relationship. Not only the level of exposure was sharply

reduced due to ventilation but also the method of exposure

reconstruction was totally changed. Before 1956, exposure

was reconstructed retrospectively more than 25 years later

by a group of experts. A category of exposure rate was

attributed to a given mine for a given year, and individual

exposure of the miners was calculated by multiplying the

estimated exposure rate by the number of months. Since

1956, exposure relies on monthly individual records kept in

the mines archives. This strong difference may explain

most of the differences observed in the estimated ERR per

100 WLM. Before 1956, the exposure was greatly over-

estimated. This could explain the lower risk estimates for

this period. Nevertheless, of course, other factors are also

potential modifiers.

Time since exposure and age at exposure

A large number of miners studies have shown that the

estimate ERR per 100 WLM decreases significantly with

time since exposure [6, 7, 11, 23, 24]. The analysis of 11

miner cohorts confirmed such a time since exposure effect

[2]. Previous analyses of the French cohort also observed a

significant negative effect of time since exposure [3, 14].

Our results confirm these results with a very strong

decrease of the ERR per 100 WLM 25 years after expo-

sure. However, this time since exposure effect disappears

when the period of exposure is considered in the model.

The time since exposure modifying effect is not significant

because the temporal modifying effect is affected by the

quality of exposure, which itself may be correlated with

period of exposure.

In our analysis, no significant modifying effect was

observed for age at exposure. This result is similar to

results obtained in previous analyses [3, 14]. In contrast,

however, in the Czech cohort, an effect of age at exposure

was observed, the ERR per 100 WLM decreasing with

increasing age at radon exposure [3, 6]. This difference

may be explained by a higher statistical power in the Czech

cohort when compared to the French cohort. In other cohort

studies, the dependence of risk on age is generally analysed

by using attained age [4].

Exposure rate

An inverse exposure-rate effect was displayed in the joint

analysis of 11 miner cohorts [2]. This result suggested that

long-term protracted exposures at low exposure rates were

more carcinogenic than short-term exposures to high levels

of alpha radiation, both showing a similar level of cumu-

lative exposure. Nevertheless, the absence of an exposure-

rate effect at cumulated exposures below 100 WLM has

also been reported [4, 25]. More recently, in a combined

analysis of the Czech and French uranium miner cohorts,

characterised by low levels of exposure, no inverse expo-

sure-rate effect was observed below 4 WL [3].

In the present analysis, a possible inverse exposure-rate

effect is suggested by the significant results observed with

duration of exposure and exposure rate with low levels of

exposure. Especially, a strong decrease of the ERR per 100

WLM appears for an exposure rate greater than 1 WL/year.

Nevertheless, this effect disappears when period of expo-

sure is taken into account. High exposure rates existed only

before 1956, a period during which the quality of exposure

was based on reconstructed exposures. Accordingly, the

association between the exposure rate and the period of

exposure may explain this effect.

Mine localisation, physical activity and job type

To our knowledge, no other study of uranium miners

investigates the potential impact of modifying factors such

as mine location, physical activity and mine type. A large

number of miner studies used these factors to assign indi-

vidual values of exposure estimates [4]. Accordingly, these

factors have not been studied as modifying factors. Up to

now, these three modifying factors have never been studied

in the French cohort of uranium miners. During the

extension of follow-up until 1999, information on mine

localisation, physical activity and job type was recon-

structed individually for each year of employment using

data from CEA-COGEMA archives. In the French cohort,

these factors can be studied as modifying factors because

the estimation of radon exposure was based on individual

records.

In the present analysis, no significant modifying effect is

observed for mine location. While the estimated ERR value

is very high for exposure received in the Hérault mines, it

is associated with a very large uncertainty. The effects of

physical activity and mine type in the present study are

significant; the estimated ERR per 100 WLM values

deduced for underground jobs and hard physical activity

are higher than the ERR per 100 WLM from Model 1, with

ERR of 0.77 and 0.85 per 100 WLM, respectively. The

effect of physical activity remains significant when period

of exposure is taken into account; the estimated ERR

associated with hard physical activity after 1955 is 2.95 per

100 WLM. This result suggests that the estimated risk

coefficient might be modified by the respiratory flow of the

individual miner. Indeed, a high physical activity should be

associated with an increased respiratory flow, and hence,

with an increased penetration of radon progeny into the

different parts of the lung. As a consequence, this may lead

to an increased dose to the lung [26]. A complementary

analysis has been performed only with miners employed
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after 1955. This second analysis shows no significant effect

with mine location and mine type and confirmed the results

obtained with physical activity (results not shown). No

adjustment could be made on non-occupational physical

activity levels and smoking habits. The results presented

here should therefore be considered with caution.

Other factors

The exposure–risk relationship can also be modified by

other factors. Actually, miners are exposed to many

potential pulmonary carcinogens. Tobacco consumption is

known to be the main risk factor for lung cancer. Unfor-

tunately, information on smoking habits is not available

individually for all workers. A case–control study nested in

the cohort of French miners was conducted by taking

smoking information into account [27]. After adjustment

for smoking, the radon exposure effect on lung cancer risk

persisted, and the estimated risk coefficient was close to

that found in the cohort analysis without adjustment for

smoking. Other hazardous substances present in the

underground environment may also have contributed to

modify the exposure–risk relationship. In the French

cohort, information about individual exposure to gamma

radiation and to ore dust including long-lived radionuclides

is available after 1955 and 1958, respectively. Consider-

ation of the composite nature of the exposures and the

associated uncertainties will be an important point for

future analyses of the exposure–risk relationship among

miners.

Conclusions

In summary, the present study confirms the existence of an

excess risk of mortality from lung cancer associated with

radon exposure. The period of exposure and the physical

activity appear as major modifying factors. No inverse

exposure-rate and time since exposure effects appear when

period of exposure is taken into account. Mine charac-

teristics do not appear to be considered as modifying

factors.

The effect of physical activity persists when the period

of exposure is taken into account. This result suggests that

the estimated risk coefficient might be modified by the

respiratory flow of air in the miner lungs. Thus, calculation

of doses to the lung including the influence of the respi-

ratory flow and the aerosol type are expected to provide a

more reliable dose–risk relationship.

The present study stresses that the quality of exposure

estimates is an important factor that may influence the

results substantially. This factor is strongly correlated with

time since exposure and exposure rate. To isolate this

strong effect, future studies will focus on the sub-cohort of

miners firstly employed after 1955. They received very low

exposures at low exposure rates with a very good quality of

individual exposure measurements. Considering the com-

posite nature of the exposures and the associated

uncertainties will also be an important point for future

analyses of the risk of death among miners. Continuation of

this work is included in a European collaborative research

project [28], which aims at synthesising the effects of radon

at low levels of exposure by integrating smoking data and

considering exposures other than radon in uranium mines (

http://www.alpha-risk.org).
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Résumé 

L’objectif de cette thèse est de contribuer à l’estimation des risques radio-induits aux 

faibles débits de dose. Ce travail s’appuie sur la cohorte des mineurs d’uranium français qui 

présente des expositions multiples, par contaminations internes (radon et poussières 

d’uranium) et par expositions externes (rayonnements gamma). Une analyse du risque de 

décès et de la relation exposition-risque a été effectuée après prolongation du suivi jusqu’en 

1999, pour des pathologies cancéreuses et non cancéreuses. De plus, une analyse prenant en 

compte des expositions multiples aux rayonnements ionisants a été effectuée dans le cadre de 

cette thèse. Cette analyse a permis d’améliorer les connaissances sur le risque de mortalité lié 

à de faibles niveaux d’exposition au radon. 

Mot-Clés : radon, rayonnements ionisants, étude de cohorte, mineurs d’uranium, mortalité, 

cancer 

 

Abstract 

The objective of this thesis is to contribute to the estimation of radiation-induced risks 

at low dose rates. This work is based on the cohort of uranium miners French presenting 

multiple exposures, contamination by internal (radon and uranium dust) and external exposure 

(gamma radiation). An analysis of the risk of death and the relationship risk exposure was 

carried out within the cohort of uranium miners after extension of the monitoring until 1999, 

for cancers diseases and non-cancers. In addition, an analysis taking into account multiple 

exposures to ionizing radiation was carried out within the framework of this thesis. This 

analysis has improved knowledge on the risk of mortality associated with low levels of 

exposure to radon. 

Keywords: radon, ionizing radiation, cohort study, uranium miners, mortality, cancer 
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