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I Introduction

Découvert a la fin du XIXe siécle, les rayons X ont révolutionné la pratique dentaire. Grace a
leur capacité a traverser les tissus biologiques ils nous délivrent des informations clés quant a
I’état de santé bucco-dentaire d’un patient donné (présence de caries, présence de foyers
infectieux, perte osseux etc...). Mais cette méme capacité a traverser les tissus biologiques est
¢galement responsable de leur nocuité.

De¢s les premieres années suivant leur découverte, de nombreux effets déléteres secondaires a
I’exposition aux rayons X ont été rapportés chez certains patients mais singuliérement chez de
nombreux professionnels manipulant ces rayonnements (radiologues, physiciens, médecins,
dentistes...). L’augmentation du nombre d’affections cutanées et/ou de cancers aboutissant a
des amputations voir des décés a progressivement conduit a une prise de conscience générale
quant a la dangerosité de ces rayonnements (1).

En 1897, un dentiste New-Yorkais regut en consultation Mlle McDonald pour des douleurs
dentaires. Il réalisa deux clichés rétro-alvéolaires dont I’exposition dura pour I’'un 8 minutes et
pour I’autre 13 minutes. Quelques jours plus tard la patiente vit sa peau se couvrir de vésicule
puis desquamer au niveau de son visage, de son bras et de son sein gauches. Ses cheveux
tomberent en larges placard et elle perdit I’audition d’une oreille (2—4).

Qu’en est-il aujourd’hui ? Les progrés scientifiques et nouvelles réglementations de
radioprotection ont-ils permis de limiter, d’enrayer voire méme de supprimer totalement la
dangerosité que peut ou pouvait représenter la radiographie intra-orale ?

Les patients ont-ils conscience de ces risques ? Les praticiens sont-ils au fait des risques
auxquels ils s’exposent lorsqu’ils restent a proximité du patient au moment de la prise du cliché
radiographique, et plus encore lorsqu’ils maintiennent le capteur radiographique avec leurs
doigts ?

Le but de ce travail est donc d’apprécier la nocuité du rayonnement X pour le patient, mais
aussi pour le praticien, dans le cadre de la radiographie intra-orale. Aprés avoir présenté les
principes fondamentaux de radiobiologie, nous examinerons les niveaux d’exposition
rencontrés en pratique clinique ainsi que leurs effets pathologiques potentiels sur 1’individu.
Nous verrons ensuite grice a 1’étude de cas issus de la littérature comment et pourquoi le XX°™°
siecle a tant ét¢é marqué par un nombre important d’affections radio-induites. Enfin, nous
aborderons les principales notions de radioprotection tant dans leur dimension 1égislative que
pratique.

IL. Le rayonnement X : Généralités et radiobiologie
A. Origine et utilisation du rayonnement X
1. Définition : rayonnements ionisants vs non ionisants

Les rayonnements sont omniprésents dans notre environnement, nous y sommes constamment
exposés avec par exemple la lumiére visible, les rayonnements solaires (UV) ou encore les
ondes émises par nos téléphones portables. Selon I’Agence Internationale de 1’Energie
Atomique (AIEA), le rayonnement (radiation en anglais) est défini comme étant « une énergie
qui se déplace d’un point a un autre sous une forme que 1’on peut décrire comme des ondes ou

des particules » (5).
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On distinguera les rayonnements dits ionisants de ceux qui ne le sont pas, de par leur capacité
ou incapacité a réaliser 1’ionisation d’atomes ou de molécules.

L’ionisation est le phénomene par lequel un atome ou une molécule acquiert ou perd un ou
plusieurs électrons (6). Cette acquisition ou perte d’électron entraine des modifications
atomiques (I’atome/molécule devient chargé.e), conduisant a la production d’ion d’ou le terme
ionisation. On verra par la suite que cette induction d’ions s’accompagne souvent de réactions
chimiques secondaires a 1’origine d’effets biologiques observables.

Pour que I’ionisation ait lieu, il est nécessaire que le rayonnement incident détienne une énergie
au moins supérieure a celle de la liaison entre 1’électron ciblé et son atome (7). Les
rayonnements ionisants seront donc ceux possédant une énergie supérieure par rapport aux
rayonnements non ionisants.

L’énergie d’un rayonnement étant inversement proportionnelle a sa longueur d’onde (distance
parcourue par une onde pour effectuer un cycle), les rayons ionisants posséderont donc des
longueurs d’ondes plus faibles que leurs antonymes (voir fig. 1) (5).

Rayonnements non ionisants Rayonnements ionisants

longueur d'onde
en métres

Lignes Radio & Micro-ondes Infrarouges Lumiére Ultraviolets Rayons X Rayon gamma
électriques  téléphonie mobile visible

Moins d'énergie  Plus d’énergie q

Figure [: Rayonnement ionisant et non ionisant [Infographie : Adriana Vargas/AIEA (5)]
Parmi les rayonnements ionisants, on peut citer (liste non exhaustive) :

- Lesrayons X utilisés en radiologie dentaire a des fins diagnostiques
- Les rayons y utilisés en radiothérapie dans la lutte contre les cellules cancéreuses

Dans la catégorie des rayonnements non ionisants, nous retrouvons (liste non exhaustive) :

- Les ondes radios
- Les ondes émises par le micro-onde
- Les rayons infra-rouges

2. Découverte des rayons X et utilisation contemporaine

Tout commence fin 1895 avec le physicien allemand Wilhelm Conrad Rontgen. 11 étudiait le
rayonnement cathodique a I’aide d’un tube de Crookes (Voir fig. II) et décida de recouvrir ce
dernier d’un écran en carton noir (opaque) afin d’en occulter la luminescence (8). De manicre
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totalement fortuite, un morceau de papier imprégné de platino-cyanure de baryum! était posé
sur la paillasse a proximité du tube de Crookes. Lorsque Rontgen mit en tension le tube de
Crookes, il remarqua I’apparition d’une fluorescence au niveau du papier, quand bien méme ce
dernier était hors d’atteinte des rayons cathodiques (car stoppés par le carton noir) (8—10).

Il interposa donc divers matériaux (papier, aluminium, bois, verre etc..) entre le tube et le papier
de platino-cyanure de baryum et constata que la fluorescence persistait. Il prit conscience qu’il
se tenait face a un rayonnement trés pénétrant, capable de traverser la matiére mais surtout que
celui-ci était totalement invisible. Ce rayonnement étant jusqu’alors inconnu, il décida de le
nommer « rayons X » en référence a 1’inconnue mathématique X. Sa découverte lui valut de
recevoir le 1°" Prix Nobel de Physique de I’histoire, en 1901 (9).

rayons cathodiques

Support

Figure II : Schéma représentant un tube de Crookes (10)

Moins de deux semaines apres la publication de Rontgen, la premiére radiographie dentaire
intra-buccale (Voir fig. III) est pratiquée par et sur le Dr Otto Walkhoff (dentiste) accompagné
du Pr Fritz Giesel (physicien). Le Dr Walkhoff du maintenir une plaque photographique en
verre, au sein de sa cavité buccale durant toute la durée de I’exposition. Cette derniere ne dura
pas moins de 25 minutes. Il décrit I’expérience comme étant une « vraie torture » mais a la vue
du résultat, i1l comprit immédiatement I’intérét majeur qu’allait avoir cette découverte dans la
dentisterie (11,12).

C’est au cours de I’année 1897 que se démocratise |’utilisation médicale des rayons X grace
notamment au Dr Antoine Béclére puis a I’ouverture d’une centaine de services de radiologie,
le tout en I’espace de quelques mois (1).

N’ayant pas encore conscience de la nocuité des rayonnements ionisants, radioscopie® et
radiographie devinrent pour le grand public une source de divertissement (1,9,11) a travers des
spectacles ou encore des expériences a réaliser chez soi (11,13). Quant aux professionnels de
santg, ils réalisent examens sur examens sans aucune précaution particuliere.

! Le platino-cyanure de baryum est un phosphore - dans le sens de luminophore - ¢’est-a-dire qu’il a la capacité
d’émettre de la lumiére lorsqu’il est exposé a un certain type d’énergie rayonnante. Ici, on peut parler de
cathodoluminescence car le platino-cyanure de baryum réagit en présence d’un faisceau d’électron (rayon
cathodique).

2 Exposition continue permettant d’observer ’organe exposé en mouvement, sans prise de cliché.

17

(CC BY-NC-ND 4.0) CHARLES



Il faudra attendre le début du 20°™ siécle pour voir apparaitre les premiers signalements et
recensements de cas de cancer radio-induits. Parmi les cas recensés nous retrouvons des cas de
radio dermites sévéres (conduisant parfois a I’amputation), de stérilité et méme de déces (14—
17).

De nos jours, bien loin des 25 minutes d’expositions du Dr Walkhoft, voyons comment sont
générés les rayons X dans le cadre de la radiographie intra-orale.

e

Figure III : 1°° radiographies dentaires intra-orales Dr Otto Walkhoff et Pr Fritz Giesel (11).

3. Fonctionnement d’un générateur de rayons X en odontologie

Les générateurs a rayons X utilisés en Odontologie sont de deux types : fixe ou portatif. Tous
deux reposent néanmoins sur le méme principe de fonctionnement.

Un générateur est constitu¢ d’un compartiment en verre renforcé, sous vide comportant deux
¢lectrodes (Voir fig. IV) :

> Une cathode, en molybdene, chargée négativement et présentant une concavité au sein
de laquelle nous retrouvons un filament de tungsténe. Ce dernier, lorsqu’il est chauffé
par un courant de faible intensité (moins d’une dizaine de milliampére noté mA), émet
des électrons par effet thermoinique. Le nombre d’électron émis est proportionnel a
I’intensité du courant traversant la cathode et donc a la température du filament. Plus
I’intensité du courant est élevée, plus la température du filament de tungsténe sera
¢levée, plus le nombre d’¢lectrons émis sera important. Théoriquement 1I’énergie des
¢lectrons n’en est en rien modifiée.

» Une anode, constituée d’un tube en cuivre enrobant une cible centrale en tungsténe.
Cette anode possede un potentiel positif inférieur a une centaine de kilovolt (kV).

Les ¢électrons émis par la cathode (charge négative) seront attirés par I’anode (charge positive)
et plus précisément par la cible en tungsténe de 1’anode. Plus la différence de potentiel entre le
couple cathode anode est élevée, plus I’énergie cinétique des €lectrons sera importante. Cela se
traduit physiquement par une vitesse plus rapide des €lectrons.

Au moment ou les ¢lectrons percutent la cible anodique, leur énergie cinétique perdue se
transforme en rayon X et en chaleur avec un rendement trés faible d’environ 1%.
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Figure IV : Représentation schématique d’un générateur a rayons X (7)
Deux phénomenes permettent la formation des rayons X :

- Le rayonnement freinage (Bremsstrahlung)
- Le rayonnement caractéristique

Lorsqu’un électron issu de la cathode va rencontrer un atome de tungsténe (anodique) plusieurs
situations sont possibles :

» L’¢électron, attiré par les charges positives contenues dans le noyau de 1’atome de
tungsténe va voir sa trajectoire étre modifiée et par conséquent sa vitesse va diminuer.
Cette perte de vitesse correspond a une perte d’énergie cinétique. L’énergie cinétique
perdue par I’électron va entrainer I’émission d’un photon X d’une énergie équivalente
(en valeur absolue). Plus I’¢électron émis aura une trajectoire proche du noyau de I’atome
de tungstene anodique, plus sa trajectoire sera modifiée, plus la perte d’énergie cinétique
sera conséquente et plus I’énergie du photon X émis sera importante.

» 1l est également possible que 1’électron incident rencontre frontalement le noyau. Il
perdra alors toute son énergie cinétique, le photon X ainsi émis possédera alors une
énergie maximale.

Les deux situations ci-dessus correspondent a 1’émission de rayons X par rayonnement de
freinage.

Dans le cadre de rayonnement caractéristique, 1’électron incident interagit non pas avec le
noyau de I’atome mais avec les électrons des couches internes de I’atome. Cette interaction va
entrainer 1’éjection de I’électron hors du cortége électronique de 1’atome. Une lacune sera donc
créée de fagon transitoire. En effet, un électron d’une couche plus externe comblera rapidement
cette lacune par réarrangement électronique. Cette transition entraine 1’émission d’un photon X
possédant une énergie ¢gale a la différence d’énergie entre ces deux couches électroniques.
Cette différence étant propre a chaque atome, ce type de rayonnement X est appelé rayonnement
caractéristique.
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Ces deux phénomeénes se réalisent de maniére concomitante lors de la prise d’un cliché
radiographique néanmoins la trés grande majorité des rayons X émis par le générateur sera issu
du rayonnement de freinage (Voir fig. V).
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Figure V : Graphique représentant le spectre énergétique du rayonnement X (18)

Les rayons X une fois émis vont passer a travers un filtre ainsi qu’un collimateur. Tous deux
vont permettre de limiter I’irradiation du patient mais également d’optimiser la qualité du
cliché.

Le filtre permettra de supprimer les rayons de faible énergie ce qui aura pour conséquence
d’augmenter la qualité du cliché radiographique en réduisant le bruit/flou/aspect granuleux du
cliché radiographique.

Le collimateur, lui, permettra de supprimer les rayons qui seront hors du champs d’intérét. En
effet, la collimation permet de focaliser le faisceau de rayon X sur la zone d’intérét. Il en existe
de deux sortes : circulaire ou rectangulaire. L’immense majorité des praticiens utilisent un
collimateur circulaire car plus facile d’utilisation. Néanmoins, il est a noter que 1’utilisation
d’un collimateur rectangulaire permet de réduire d’environ 44% I’irradiation du patient par
rapport a son homologue circulaire (4).

Les rayons X vont sortir du générateur, traverser les tissus du patient et venir s’imprégner sur
le capteur qu’il soit de type argentique, numérique a numérisation indirecte (ERLM) ou plus
récemment a numérisation directe (CDD).

Lors de leur passage a travers nos tissus biologiques les rayons X vont interagir avec les atomes
de nos cellules. Voyons maintenant de quoi reléve ces interactions.
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B. Interaction des rayons X avec la matiére vivante

1. Phénomenes physiques mis en jeu

Plusieurs phénomenes peuvent tre observés lorsque les rayons X traversent les différents
tissus du patient : (Voir fig. VI)

- Effet Compton (57%)

- Absorption photoélectrique (27%)
- Absence d’interaction (9-10%)

- Diffusion cohérente (7%)

No interaction
Coherent scattering
Photoelectric absorption

Compton scattering

Figure VI : Schéma représentant les différents phénomenes physiques observables lors de
I’interaction d’un rayonnement X avec le corps humain (7,19)

L’effet Compton, dont la découverte par Arthur Holly Compton lui valut de recevoir un Prix
Nobel en 1927, est le type d’interaction le plus fréquemment rencontré lorsque le faisceau de
rayon X traverse les tissus humains (18).

Dans cette situation le photon X incident (émis par le générateur) entre en collision avec un
électron externe du nuage électronique de I’atome rencontré. L’énergie du photon X incident
étant tres supérieure a I’énergie de liant 1’¢lectron a son atome, I’électron va étre éjecté du nuage
¢lectronique, il prendra le nom d’¢électron Compton ou électron de recul. Le photon X incident
va, quant a lui, voir sa trajectoire étre déviée d’un angle Théta ainsi que son énergie cinétique
étre diminuée car transmise a I’électron de Compton. Il prendra le nom de photon diffusé (Voir
figure VII).
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Figure VII : Représentation schématique de 1’effet Compton (20)

Ce rayonnement diffusé ou secondaire est émis dans toutes les directions et peut réaliser des
ionisations additionnelles en dehors de la zone d’intérét. Ce phénomene est responsable de
I’irradiation du praticien si ce dernier se trouve a proximité du patient lors de la prise du cliché
radiographique (Voir fig. VIII). Lorsque les rayons secondaires finissent leur course au niveau

du capteur radiographique, ils entrainent une diminution de la qualité du cliché radiographique
(7,18,21).

Photon X
incident

Dispersion ¢—————— Dispersion
arriere avant

Figure VIII : Schéma représentant la répartition du rayonnement diffusé issu d’un générateur
a rayons X fonctionnant a 70 kV>. La longueur des fléches issues du point d’impact indique la
quantité mais aussi la qualité des photons diffusés dans la direction concernée (21).

L’effet photoélectrique est le phénomene le plus important dans I’acquisition d’un cliché
radiologique de bonne qualité. En effet, ce dernier est responsable du contraste radiographique.
Ici le photon X incident va interagir avec un €lectron d’une couche interne de 1’atome (7,18).
L’¢énergie du photon X incident va permettre d’une part de rompre la liaison existante entre
I’¢électron et son noyau, provoquant ainsi 1’¢jection de 1’électron hors du nuage €lectronique
atomique et d’autre part de lui conférer son énergie. Cette énergie se manifeste sous forme
d’énergie cinétique et est égale a la différence entre I’énergie initiale du photon incident et
I’énergie que ce dernier a dépensé pour rompre la liaison électron-atome. L’¢électron ainsi éjecté
prend le nom de photoélectron ou ¢électron de recul, il ne possédera pas une énergie suffisante

3 Les générateurs a rayons X utilisés en odontologie dans le cadre de la radiographie intra-oral possédent
généralement une tension d’environ 70 kV ainsi qu’une intensité de courant comprise entre 4 et 10 mA.
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pour atteindre le capteur radiographique mais pourra sur son chemin réaliser quelques
ionisations secondaires avant de totalement disparaitre (voir fig. IX).

L’atome est ionisé car il a perdu un électron. Cette perte va créer une lacune au sein de son
cortége €électronique qui sera rapidement comblée par un électron d’une couche supérieure (plus
externe) entrainant I’émission d’un photon secondaire ou Auger, c’est le rayonnement
caractéristique.
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radiation (photon) level electron
Photoelectron
& Vacancy /

Incident photon ,"‘ \ l
/
p / D B
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Figure IX : Représentation schématique de I’absorption photoélectrique (7,19).

La probabilité de I’occurrence de ce phénomeéne est proportionnelle au cube du numéro
atomique (Z) de I’atome rencontré et inversement proportionnelle au cube de I’énergie du
photon X incident (E) selon la formule suivante :

. , . z3
P(absorption photoé¢lectrique) =

De ce fait, cela signifie que ce phénoméne d’absorption photoélectrique a, d’une part, plus
fréquemment lieu a des énergies plutot basses (E faible) mais surtout qu’il a plus fréquemment
lieu au sein de matériaux/tissus denses (Z ¢€levé). C’est grace a cette différence d’occurrence
que I’absorption photoélectrique est responsable du contraste radiographique.

Prenons I’exemple de 1’0s, un tissu dense dont le numéro atomique effectif Z est environ 13,8
contre 7,4 pour les tissus mous. La probabilité qu’un photon incident X soit victime d’une
absorption photo¢lectrique au sein du tissu osseux est donc 6,5 fois supérieure a la probabilité
que ce méme évenement ait lieu au sein des tissus mous pour une méme ¢épaisseur de tissu
(13,83/7,4°=6,5). Les photons X atteignant le tissu osseux auront donc plus de chance d’étre
absorbé que ceux atteignant les tissus mous et seront donc moins nombreux a atteindre le
capteur radiographique. Cette différence d’occurrence se manifestera de la maniére suivante au
niveau du cliché radiographique : le tissu osseux apparaitra plus radio-opaque donc plus clair
que les tissus mous qui eux apparaitront plus sombre car radio-clair (voire radio-transparent).
C’est grace a cette interaction que nous, dentistes, pouvons ségréger les différentes structures
dentaires (os alvéolaire, dentine, émail, pulpe, etc...). Exemple tiré du « Oral radiology :
Principles and interpretation de White and Pharoah’s » (7).

Concernant la_diffusion cohérente ou diffusion de Rayleigh, elle n’intervient qu’a de tres
faibles énergies (inférieures a 10keV). Ici, le photon X incident ne va pas interagir avec un
¢lectron de 1’atome mais avec I’atome dans son enticreté. L’atome sera momentanément dans
un état d’excitation et générera un photon X (photon diffusé) lors de son retour a I’état stable.
Ce dernier type d’interaction n’influe que trés peu sur la qualité de I’image radiographique car
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les photons X diffusés n’auront pas [’énergie suffisante pour atteindre le capteur
radiographique.
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Figure X : Représentation schématique de la diffusion cohérente (7,19).

Parmi les trois phénomeénes présentés ci-dessus seuls 1’absorption photoélectrique et la
diffusion Compton nous intéressent. En effet, elles aboutissent a la formation de
photons/électrons secondaires qui vont par la suite entrainer une cascade de réactions
physicochimiques capables d’altérer les structures moléculaires puis cellulaires. C’est ce que
nous allons voir dans la partie suivante.

2. Lésions des molécules d’ADN

Support fondamental de I’information génétique, ’ADN est organisé¢ en double hélice,
composée de deux brins/chaines complémentaires formés d’un enchainement de nucléotides.
Ces deux brins sont maintenus par une liaison hydrogene (voir fig. XI).

Le nucléotide est I’unité de base de I’ADN, il est constitué de la maniére ci-contre :

- Un sucre (désoxyribose)
- Un groupement phosphate
- Une des quatre bases azotées : adénine (A), thymine (T), cytosine (C) et guanine (G).

L’enchainement des différents nucléotides constitue le code génétique propre a chaque étre
humain. Ce dernier sera lu par différentes enzymes ce qui permettra la synthése de toutes les
protéines nécessaires a la vie humaine. L’ensemble de cette information génétique est contenu
au sein du noyau de nos cellules. Nous retrouvons au sein du noyau de chacune de nos cellules
somatiques, 23 paires de chromosomes. Chaque paire de chromosome étant constituée de
I’association d’un chromosome d’origine maternelle et d’un autre d’origine paternelle.
L’intégrité de cette structure est essentielle : elle conditionne la stabilité de notre génome ainsi
que la survie de la cellule (22).

Les interactions physiques vues précédemment entrainent une libération d’énergie (sous forme
de photon/€lectron) a la cellule. Cette énergie recue par la cellule va de maniére directe ou non
1éser les composants cellulaires et notamment les molécules d’ADN (Voir fig. XII) qui en est la
cible principale (23).
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Figure XI : Représentation schématique de 1’organisation spatiale de la molécule d’ADN (22).
Effet direct :

Ils sont peu fréquemment observés dans le cadre des rayonnements de faibles énergies dont font
parties les rayons X. Ils consistent en I’interaction directe des électrons/photons diffusés avec
la cellule et ses composants (ADN, protéines, lipides etc ...).

Effet indirect :

Ils consistent en I’interaction des photons/électrons avec les molécules d’eau présentes au sein
de la cellule. L’interaction la plus fréquemment rencontrée est la radiolyse des molécules d’eau
conduisant a la production de radicaux libres hautement réactifs que 1’on nomme Reactive
Oxygen Species (ROS) et Reactive Nitrogen Species (RNS). Ce sont ces radicaux libres qui vont
endommager la molécule d’ADN et plus généralement les composants cellulaires (21).

L’eau étant un composé omniprésent dans nos cellules, les dommages des molécules d’ADN
sont majoritairement dus aux interactions indirectes avec un rapport 60/40 (24). On estime
méme que 80% des 1ésions radio-induites a I’ ADN ont pour causes les ROS comme le peroxyde
d’hydrogene H>O» ou encore I’ion hydroxyle OH™ (25).
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Figure XII : Représentation schématique des deux mécanismes de 1ésions de la molécule
d’ADN : Effet direct et indirect (26).

Ces dommages sont de différentes natures, on retrouve des (voir fig. XIII) :

- Cassures simple brin (Single Strand Breaks SSB)

- Cassures double brin (Double Strand Beaks DSB)

- Créations de site AP (abasique ou Abasic site)

- Modifications de base (Base lesion)

- Pontages ADN-ADN (Intra- and inter-strand Cross Links CL)
- Pontages ADN-protéine (DNA Protein Crosslinks DPC)

Hegrann magsen

Base lesion SSB

e

Abasic site DSB Inter CL DPC

Figure XIII : Schématisation des différents types de 1ésion de la molécule d’ADN (27)
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Le nombre ainsi que le type de Iésion sont directement proportionnels a la dose regue par la
cellule (Voir Tab.1). On estime que pour une dose d’environ 10 mGy nous obtenons environ
(28,29) :

- Lésions d’une base : > 10
- Cassures simple-brin : 10
- Cassure double-brin : 0,4
- Pontages: <5

I1 est a noter que les rayonnements ionisants ne sont pas les seuls responsables de la présence
de radicaux libres dans nos cellules (30). En effet, les rayons UV, le tabac, les polluants
chimiques ou encore certains phénomenes physiologiques mais aussi pathologiques (infection,
métabolisme oxydatif, inflammation) conduisent eux aussi a la production de ces radicaux
déléterent pour notre ADN (27). 11 est estimé que « les atteintes a I’ADN par des processus
endogénes conduisent a plusieurs milliers de Iésions par jour et par cellule » (Voir Tab.1)
(23,30). Bien que nous retrouvions les mémes types de Iésions a ’ADN (Iésion de base, SSB,
DSB, etc...), les 1ésions dues aux processus endogénes ont tendances a étre moins complexes
(moins de DSB) et donc plus facilement réparables que celles radio-induites (23).

Fort heureusement des mécanismes de réparation sont mis en place afin de corriger ces 1ésions.

3. Mécanismes de réparation des 1ésions :

L’ensemble des mécanismes de réparation des 1ésions a I’ADN sont regroupés sous le terme de
DNA Damage Repair (DDR). Ce systtme — DRR — comprend cinq voies de réparation
principales (31,32). A chaque type de 1ésion son sous-systeme de réparation :

Lorsque la lésion n’implique qu’un seul brin d’ADN (Base lesion et SSB), la réparation
s’effectue grace a la complémentarité des brins d’ADN via le sous-systéme d’excision et de
réparation de base (Base Excision Repair BER). Pour les 1€sions un peu plus volumineuses
s’intéressant a plus d’un nucléotide c’est le systeme de réparation par excision de nucléotide
(NER Nucleotide Excision Repair) qui entre en jeu.

Dans le cas ou la 1ésion implique les deux brins d’ADN, comme avec les DSB qui représentent
les Iésions les plus déléteres (31,33,34), la réparation devient plus complexe. Le sous-systéme
de recombinaison homologue (Homologous Recombination HR) réparera les DSB les plus
simples avec une grande fidélité. Tandis que les DSB les plus complexes seront prises en charge
par le sous-systtme NHEJ pour Non Homologous End Joining (35). Du fait de la complexité
de la 1ésion, ce sous-systéme (NHEJ) ne peut se servir de la complémentarité des brins d’ADN
pour réparer la Iésion, il en résultera une réparation quasiment toujours fautive (27).

La cinétique de la réparation est directement corrélée a la complexité de la 1ésion (Voir Tab.1)
(29):

- Les lésions compromettant une ou plusieurs bases seront réparées en quelques minutes.
- Il faudra compter quelques dizaines de minutes pour réparer les cassures simple-brin.

- Etenfin, les cassures double-brin seront réparées en quelques heures.
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Dommages Cassures Cassures
de bases simple-brin double-brin

ry o4 Y

Incidence aprés
exposition d’1 Gy 800 — 2000 500 — 1000 40
d’irradiation X
Nombre de
Iésions par
Incidence aprés 24h B noyau
de vie (Iésions dues 20 000 20 0880 40 Trés peu < 10
aux ROS endogénes)
Qrdre de g’rande}lr Minutes D1z§11nes de Heures
vitesse de réparation minutes
Modalité de réparati BER BER HR
odalité de réparation NHEJ

Tableau n°1 : Incidence des I€sions de I’ADN radio-induites en comparaison a celles d’origine
naturelle. Ainsi que vitesse et modalité de réparation (23,27,29).

C. Devenir cellulaire post-réparation

Au terme des processus et mécanismes de réparation — vus précédemment — nous observerons
trois finalités cellulaires : La survie normale (sans conséquence pour I’individu), la survie
pathologique ainsi que la mort cellulaire (29).

1. Survie cellulaire physiologique :

Une survie cellulaire normale est observée lorsque la réparation des 1ésions est accomplie tout
en restant fidele a la séquence d’origine (23,30). Il n’y a pas de perte de matériel génétique, ni
de modification au niveau de la séquence.

2. Survie cellulaire pathologique :

A T’'inverse lorsque la mutation est viable et que la cellule mutée n’est pas €éliminée par les
cellules de I'immunité spécifique (lymphocytes T CD4+ et T CD8+) et/ou non spécifique
(cellules NK pour Natural Killers) alors cette cellule mutée persiste au sein de 1’organisme de
I’individu irradié. En fonction de la lignée dont la cellule mutée est issue (germinale ou
somatique), nous pourrons, dans les cas les plus graves, soit observer une transformation
néoplasique (23) c’est-a-dire la geneése d’une cellule cancéreuse soit la transmission de maladies
génétiques et/ou syndromes a la descendance de I’individu irradié. Nous développerons ces
phénomenes plus loin (voir partie II1.B. Effets pathologiques a I’échelle de I’individu).
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3. Mort cellulaire :

La cellule initiera un programme de mort cellulaire si les dommages a I’ADN sont trop
importants (36,37) ou si la réparation fautive est a 1’origine d’une mutation non viable.

La mort cellulaire survient selon différentes modalités (25) :

- Nécrose immédiate lorsque la dose regue par la cellule est supérieure a 2 Gy ;
- Apoptose ou mort cellulaire programmée (38) ;

- Mort mitotique ou reproductive. Ici « la cellule conserve ses fonctions clonogéniques
jusqu’a une tentative infructueuse de division » généralement observée au bout d’1 a 8
mitoses (3,23). On parle également de nécrose retardée, elle est la conséquence soit de
1ésions chromosomiques trop importantes soit de la perte du contrdle du cycle cellulaire

- Elimination par le systéme immunitaire (comme mentionnée ci-dessus) par les
processus de phagocytose et d’apoptose

Apres avoir vu l’origine des rayons ionisants, leurs effets dommageables sur le vivant
(particulierement sur la molécule d’ADN), les mécanismes de réparation ainsi que le devenir
cellulaire en fonction de cette réparation (voir fig. XIX), voyons quelles sont les doses
auxquelles nous pouvons étre exposées au cabinet dentaire lors de la prise de clichés intra-oraux
ainsi que leurs implications a 1’échelle de I’individu.
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Figure XIV : Effet de I’exposition aux rayonnements ionisants, des interactions physiques
initiales aux effets pathologiques. Les effets stochastiques sont représentés par les cases grise

tandis que les cases rouges représentent les effets déterministes (3,23)
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III.  Exposition radiodiagnostique intra-orale

A. Niveau de dose
1. Unités de mesure utilisées en radiologie

Pour continuer, il convient de définir les termes suivants :
a) Dose absorbée

La dose absorbée notée (D) correspond a la quantité d’énergie absorbée par unité de masse de
tissu recevant cette énergie. Elle est mesurée par 1’intermédiaire d’un dosimeétre et s’exprime
en gray (Gy). 1 Gy correspond a 1’absorption uniforme de 1 joule d’énergie par kilogramme de
maticre irradiée (1 Gy = 1 J/Kg) (3,4,7,21).

b) Dose équivalente

La dose équivalente notée (Hr) permet de prendre en considération la nature du rayonnement.
En effet, ’impact radiobiologique peut étre différent d’un rayonnement a I’autre en fonction de
sa capacité a libérer son énergie au sein des tissus traversés. Par exemple, pour une méme dose
absorbée (D), un rayonnement de particule alpha est environ 20 fois plus délétére qu’un
rayonnement X (voir Tab.2). Cela s’explique par le fait que les particules alpha sont trés peu
pénétrantes, elles perdent rapidement toute leur énergie et sont totalement absorbées par la
matiere ou le tissu irradié(e). A I’inverse, les rayons X, ne libérant qu’une partie de leur énergie
ne seront que partiellement absorbés. Cette dose équivalente (Hr), exprimée en sievert (Sv)
n’est pas mesurée mais calculée. Elle correspond au produit de la dose absorbée (D) par le
facteur de pondération Wr propre a la nature du rayonnement étudié¢ (3,4,7,21,23)

Type de Rayonnement Facteur de pondération Wr
Rayons X 1
Rayons y (Gamma) 1
Protons 10
Neutrons rapides [lents] 10220 [5]
Particules o 20

Tableau n°2 : Facteurs de pondération en fonction du type de rayonnement (3,4,21)

Comme vu précédemment, dans le cadre de radiographie intra-orale nous utilisons
essentiellement le rayonnement X. Ce dernier posséde un facteur de pondération Wr égal a 1.
Nous pouvons donc noter que pour une dose absorbée (D) de 1 Gy de rayonnement X, la dose
équivalente (Hr) est égale a 1 Sv selon le calcul suivant :

HTZWRXDZIXIZISV

Dans le cadre du rayonnement X, la dose absorbée (D) et la dose équivalente (Ht) sont égales.
C) Dose efficace

La dose efficace (E) est également nommée dose effective.
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Contrairement a la dose équivalente (Ht) qui ne prenait en considération que la nature du
rayonnement via le facteur de pondération Wg, la dose effective (E) permet de prendre en
considération la radiosensibilité du tissu irradié grace aux facteurs de pondération tissulaire
Wr. IIs sont compris entre 0 et 1, ainsi plus Wt est élevé plus le tissu concerné est radiosensible.

Les facteurs de pondération tissulaire des différents organes/tissus ont été fixés par la
Commission Internationale de Protection Radiologique (CIPR) ou International Commission
on Radiological Protection (ICRP) en 1990. Ils sont régulierement revus en fonction de
I’évolution des connaissances (4,21).

Par exemple, le facteur de pondération des gonades a été revu a la baisse, il est passée de 0.2 a
0.08 car les effets génétiques constatés étaient moins graves que ceux initialement projetés
(4,21).

La dose efficace s’exprime en sievert (Sv) et correspond a la somme des produits de la dose
équivalente (Ht) de chaque organe par le facteur de pondération tissulaire correspondant a
chacun des organes, selon la formule suivante :

E=Y Hrx Wr

La dose efficace permet de comparer les risques d’examens radiologiques différents concernant
donc des zones anatomiques différentes.

2. Exposition naturelle de la population francaise

Selon le rapport de 1I’Agence de Sireté Nucléaire et de Radioprotection (ASNR) concernant
I’exposition de la population francaise aux rayonnements ionisants (39) :

On estime que 1’exposition annuelle totale est de 4,5 mSv/an en France. L’exposition artificielle
n’en représente que 35% contre 65% pour ’exposition naturelle soit 2,9 mSv/an. Cette
derniére est représentée par (voir fig. XX) :

- Le radon*, gaz radioactif naturel émanant du sol. Il provient « de la désintégration des
chaines de I'uranium et du thorium présents dans la crofte terrestre ». Il s’accumule
dans les espaces clos et représente en moyenne 33% de 1’exposition totale annuelle en
France, soit environ 1,5 mSv/an.

- Les rayonnements telluriques, tout comme le radon, proviennent de la désintégration
de radionucléides présents dans la crofite terrestre. On parle d’irradiation externe, ils
représentent en moyenne 14% de I’exposition totale annuelle en France, soit environ
0,63 mSv/an.

- Lirradiation interne est due a I’incorporation des radionucléides susmentionnés au
sein de notre organisme via I’alimentation, le tabagisme et I’eaux. Elle représente 12%
de I’exposition totale annuelle en France soit environ 0,54 mSv/an.

- Lesrayonnements cosmiques sont issus de |’interaction entre des particules cosmiques
chargées de haute énergie (protons, particules alpha...) avec les éléments constitutifs de
notre atmosphere. L’exposition a ces derniers varie avec ’altitude et la latitude. De ce
fait, le personnel aérien est particulicrement exposé a ces rayonnements. Les

4 Les valeurs de la dose annuelle imputées au radon sont vouées a étre revues a la hausse. La CIPR a publié de
nouveaux coefficients basés sur une approche dosimétrique plus moderne (Voir rapport CIPR 137).
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rayonnements cosmiques représentent 7% de 1’exposition totale annuelle en France, soit
environ 0,32 mSv/an.

7% <=1%
12 %
33%
Radon

Ba H Meédicale

Moyenne - M Telluriques
14 % 4.5 mSw/an M Incorporation

M Cosmigues

Industriel
et militaire

34 %

Figure XV représentant la répartition de 1’exposition moyenne annuelle de la population
francaise (39)

3. Exposition médicale et imagerie dentaire

L’exposition artificielle est majoritairement représentée par le domaine médicale (au sens large
du terme). Les examens de diagnostics dentaires représentent moins de 1% de cette exposition
médicale (voir fig. XXI) (23).

En effet, de nos jours, dans le cadre des radiographies intra-orales (rétro-alvéolaire, rétro-
coronaire, etc...), la dose émise pour un unique cliché est en moyenne inférieure a 0.01 mSv
(26,42,44)(Voir Tab.3).

Durée de
Dose ﬁ sc‘él?(:ﬁz‘i Nombre de
Modalité radiographique effective TN SEIOUT 4 cigarettes
Sv d’irradiation 3000m fumeées’
(uSv) naturelle d’altitude —
(en heures)
Cliché¢ intra-oral .
(rétroalvéolaire/rétrocoronaire) -8 3h—1j -2 -2
Panoramique 4-30 12h —4j 1-8 1-10
Téléradiographie de profil 2-3 6h — 9h 1 1
Radiographie du thorax 200 25j 60 60

Tableau n°3 : Equivalence des risques en radiodiagnostic odontologique (adapté de Foucart
2007 (3))

Selon le Comité scientifique des Nations unies pour 1’étude des effets des rayonnements
ionisants (Unscear), les doses comprises entre 10 et 100 mGy sont considérées comme faibles

5 Selon Foucart 2007 (3) « le risque induit par la consommation d’une cigarette par jour correspond a celui lié a
une dose effective de 4 uSv. »
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et celles inférieures a 10 mGy (soit 10 mSv de rayons X) sont définies comme étant « tres
faibles » (30,41). Au vu de la petitesse des doses auxquelles nous sommes exposés en radiologie
intra-orale (0.01mGy), on pourrait parler de doses extrémement faibles, mais a ce jour il
n’existe pas encore de statut pour ces doses-la.

Doses de rayonnements

ionisants délivrees
en millisieverts (mSv)

A
5 | 0,4 _I__

®»— Exposition moyenne en France
4 (incluant la radioactivité naturelle)
0,3
3 ®— Scanner pulmonaire
0,2 1 |cBCT dent_alre
La dose varie selon le velume
21 a explorer et la résolution souhaitée
Scanner cérébral
0,1 L

E Radiographie panoramique dentaire
0 Radiographie intrabuccale

Figure XVI : Comparaison dosimétrique (en millisieverts) des différents examens médicaux et
dentaires (40)

Voyons maintenant quelles peuvent étre les effets néfastes (a I’échelle de I’individu) inhérents
a ’exposition a ces tres faibles doses.

B. Effets pathologiques a I’échelle de I’individu

De maniére générale, les effets des rayonnements ionisants peuvent étre classés en deux grandes
catégories : les effets déterministes (ou tissulaires) et les effets stochastiques (ou aléatoires)
(3,7,21,42).

1. Les effets déterministes

Les effets déterministes apparaissent avec certitude au-dela d’une dose seuil (42). Cette derniére
varie selon le mode d’exposition (aigue ou chronique) et selon le tissu ou organe irradie (d’ou
I’intérét du facteur de pondération Wt vu plus haut) (3).

Ils se caractérisent par la mort d’un nombre important de cellules (4) conduisant a 1’apparition
de 1ésions tissulaires. La sévérité de ces lésions augmente proportionnellement a la dose regue
(21,42). Les atteintes les moins séveres peuvent toutefois étre réversibles (3), en raison de la
capacité de « repeuplement » des cellules intactes résiduelles (23).

a) Exposition corps-entier

Pour une irradiation aigue, corps entier (irradiation globale), le seuil autour duquel aucune
symptomatologie n’est observée se situe aux environs de 200 a 300 mGy. On considére méme
que pour une dose inférieure a 1 mGy, délivrée de fagon aigue au corps entier, aucun signe
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clinique ne sera observé dans la majorité des cas. La seule symptomatologie pouvant parfois
étre observée est une lymphopénie transitoire (3).

b) Exposition des tissus cutanées

Concernant les tissus cutanés, les effets déterministes vont de la radiodermite 1égere a la nécrose
du tissu, en passant par la fibrose ou encore 1’ulcération.

Pour une exposition aigue du tissu cutané, la dose-seuil est de 3-5 Gy (¢érythéme réversible)
tandis que, pour une exposition chronique (fractionnée), on pourra observer une radiodermite
tardive a partir d’une exposition de 5 mGy par jour (soit environ 1,8 Gy/an) (3).

Dans le cadre de la radiographie intra-orale, les doses rencontrées sont trés inférieures aux doses
seuils d’apparition des effets déterministes. Nous pouvons donc aujourd’hui affirmer que dans
des conditions normales de pratique, la radiographie intra-orale n’expose ni le personnel
soignant ni les patients a ce type d’effet (4,21).

2. Les effets stochastiques

Les effets stochastiques eux sont aléatoires, donc non systématiques. Ils ne présentent pas de
seuil, c’est-a-dire qu’il n’existe pas de dose en dessous de laquelle on puisse garantir leur
absence. Ainsi, toute exposition & un rayonnement ionisant, aussi minime soit-elle, est
théoriquement susceptible d’entrainer des effets stochastiques (3,7,42).

Ces effets sont la conséquence de mutations persistantes au sein de la cellule (via un défaut de
réparation), elle-méme (la cellule mutée) persistante au sein de I’organisme de I’individu. Cette
situation survient lorsque les processus de mort cellulaire programmée ne sont pas, ou
insuffisamment, initiés et que de surcroit la cellule échappe a la menace immunitaire (voir fig.
XIX).

Comme mentionné précédemment (voir partie I1.C.2 Survie pathologique), ces effets se
décomposent en deux sous-effets en fonction de la lignée cellulaire affectée :

- Lignée germinale => Effets héréditaires (syndromes et/ou maladies génétiques chez les
futurs enfants)
- Lignée somatique => Carcinogenese

Les cellules germinales situées, chez I’homme et la femme, respectivement au sein des
testicules et des ovaires, ne sont pas exposés aux rayonnements ionisants dans le cadre de la
radiographie intra-orale.

Les cellules somatiques sont donc les seules cellules exposées aux rayonnements ionisants. Le
principal risque est ainsi porté par le phénomeéne de carcinogenese qui correspond a la capacité
a induire un cancer (4,21).

A l’inverse des effets déterministes dont la sévérité augmente avec la dose (voir fig. XXII), ici,
c’est I’incidence (la probabilité d’apparition) des effets stochastiques (apparition d’un cancer)
qui augmente avec la dose (3,21,23,42-44).

La présence d’une mutation génétique ne garantit pas I’apparition d’un cancer futur bien qu’en
certains cas, ces 1ésions radio-induites peuvent en étre la premiere étape. Voyons qu’elles sont
les modalités de ce phénomene de cancérogenese (45).
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Figure XVII : Graphique représentant I’influence de la dose sur la gravité pour les effets
déterministes (a gauche) et sur la fréquence d’apparition des effets stochastiques (a droite)
(23)

3. Cancérogenese

La cancérogenese (syn. carcinogenese) correspond a I’ensemble des phénoménes/mécanismes
aboutissant a la transformation d’une cellule normale en une cellule cancéreuse (46,47).

La cellule cancéreuse se différencie de la cellule normale de par son insensibilité aux signaux
de mort cellulaire, d’apoptose ou encore d’arrét du cycle cellulaire. Nous sommes donc face a
une cellule dont le potentiel de multiplication est illimité (23,25).

a) Etapes de cancérogenese
Trois stades sont caractéristiques de cette transformation (3,7,42) :

- Linitiation est déclenchée de facon irréversible par un agent carcinogéne (exemple :
rayonnement ionisant). Cette phase est notamment déclenchée lorsque des genes
d’intéréts majeurs sont atteints. La cellule devient alors immortelle.

- La promotion est une phase réversible au cours de laquelle la cellule transformée
prolifére. Cette phase peut é&tre déclenchée par des substances naturelles
(hormones/facteurs de croissance), des produits chimiques ou encore les rayonnements
ionisants. A I’inverse, certaines molécules comme les inhibiteurs du protéasome peuvent
contrer le déclenchement de ce stade, en induisant la mort de la cellule.

- La progression, phase ou les cellules mutées migrent et se multiplient de facon
incontrolée.

Mais quel est le lien entre les genes et le cancer ?
b) Notions de génomique

Chaque cellule humaine contient un total d’environ 25 000 geénes protéiques. Ces genes
correspondent a des portions spécifiques de la séquence d’ADN dont la lecture (transcription
puis traduction) permettra a terme la synthése protéique (voir fig. XXIII). Chacun de ces génes
possedent un emplacement qui lui est propre au sein d’un chromosome caractéristique.
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Ils existent sous deux copies identiques, appelées all¢les, 1’'une est héritée du chromosome
paternel, I’autre du chromosome maternel. La présence de cette seconde copie permet a la
cellule de préserver I’expression et donc la fonction d’une protéine correspondante, quand bien
méme un des deux all¢les est inactivé a cause d’une mutation (23).

Géne A Géne B Geéne C

| | 1 1
Double hélice {El [ 1 [JACTGGGATACGTA IGTAGGEAGAITATGC ACAGG BATTAGGGA

d'ADN | - MEEWWBED

Expression du géne

| l l
[ ProtéineA | [[B]

Figure XVIII : Schémas représentant I’expression génique des génes A, B et C codant
respectivement pour les protéines éponymes (adapté de Alberts et al. 2002 (22)).

Ces séquences représentent approximativement 2% a 5% du génome humain. Le reste du
génome (soit plus de 90% de celui-ci) est dit non-codant car ces autres séquences ne « codent »
pas pour une protéine. Elle ne participera pas directement a la synthese protéique.

Leur role n’en est pas moins important ; en effet, parmi ces séquences non codantes, nombre
d’entre elles permettent la régulation des fonctions et interactions cellulaires indispensables a
la survie de la cellule (23,48).

La localisation de la mutation va jouer un rdle majeur dans le processus de cancérogenése.
L’équilibre protéique (et plus globalement cellulaire) peut en étre totalement perturbé ou a
I’inverse ne pas 1’étre du tout.

De fait, une mutation apparaissant sur une portion codante pour une protéine donnée pourra
entrainer :

- La perte du géne

- L’absence de la protéine

- Lamodification de la fonction de la protéine (augmentation/diminution)
- Etplus rarement, la création d’un géne chimere/gene de fusion.

C) Geénes impliqués dans la cancérogenese

Il existe trois familles de genes dont l’altération de la fonction initie (directement ou
indirectement) la cancérogenese : Ce sont les oncogenes, les génes suppresseurs de tumeurs (3)
ainsi que ceux impliqués dans la réparation ou la réplication de ’ADN (23).

Les oncogenes régulent la croissance de certaines cellules, 1’expression de certains genes ou
encore la transmission de signaux extracellulaires vers la lumiere de la cellule. La perturbation
de leur fonction peut étre entrainer une perte de contrdle du cycle cellulaire et ainsi étre a
I’origine du développement d’un cancer.

Les geénes suppresseurs de tumeurs régulent eux aussi la croissance cellulaire. Lorsqu’ils
détectent une anomalie cellulaire, ils sont capables d’activer la mort cellulaire par apoptose afin
d’empécher une prolifération cellulaire incontrolée et donc un cancer. L’inactivation de ces
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genes compromet directement 1’avenir cellulaire. Nous pouvons citer a titre d’exemple, le géne
p53 qui, dans sa forme mutée, est retrouvé dans pres de 50% des cancers humains (3,23,49).

Les génes nécessaires au bon déroulement des processus de réparation ou et de réplication de
I’ADN. Ces derniers, lorsqu’ils sont inactivés ou lorsque leur efficacité est réduite, exposent
I’individu concerné a un risque de cancer accru. Comme mentionné précédemment (voir
chapitre I1.B.2 « Lésions des molécules d’ADN »), chaque jour plusieurs milliers de mutations
surviennent du fait des processus endogenes. Ajoutez a cela les mutations dues a 1’exposition
naturelle (UV, rayonnements cosmiques, etc..) et I’on comprend aisément la nécessité de
maintenir I’intégrité de ces génes.

< .

Nous verrons plus loin (voir chapitre III.C.3 « Population a risque ») qu’il existe certains
syndromes/maladies génétiques pour lesquels ces genes sont inactivés ou diminués de fagcon
systémique, ce qui rend les individus concernés « hyper sensibles » aux rayonnements ionisants
et plus globalement sensibles au développement de pathologies cancéreuses.

Une fois le risque défini, les scientifiques se sont intéressés a sa quantification/mesure précise.
4. Quantification du risque en fonction de la dose

L’objectif a été de quantifier le risque de cancérogénese en fonction de la dose recue. Pour ce
faire, des données ont été recueillies puis analysées aupres de plusieurs groupes de population
(liste non exhaustive) :

- Les patients suivis en radiothérapie
- Les survivants de I’incident de Tchernobyl
- Les survivants des bombardements de Nagasaki et Hiroshima

Une relation linaire, entre la dose regue et I’incidence de cancer (radio-induit), a pu étre mise
en évidence et modélisée sur un graphique : C’est la naissance du modele linéaire sans seuil ou
LNT pour Linear No-Threshold. Comme son nom 1’indique, ce mod¢le stipule qu’il n’y a pas
de seuil de sécurité, que « méme la plus petite dose [d’irradiation] est capable d’augmenter le
risque de cancérisation » (35,43).

Il convient néanmoins de remarquer que ce modele découle directement de 1’étude de

population exposées a des doses d’irradiation (de I'ordre du Gy) trés supérieures a celles
rencontrées lors de I’exercice dentaire (de I’ordre du pGy).

Par conséquent, ce modele bien que pertinent pour 1’exposition a des doses importantes, 1’est
beaucoup moins concernant 1’exposition a de « faibles doses » (< 100mSv) et pis encore
concernant 1’exposition a de «trés faibles doses » (<10 mSv)(47-51). Pour les doses
susmentionnées, la droite obtenue n’est qu’une extrapolation linéaire des résultats recueillis
pour les doses plus ¢élevées (Voir Fig. XXIV) (3,21,23,35,43).
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Figure XIX : Représentation graphique de la relation dose-réponse selon le modéle LNT et
son extrapolation linéaire concernant les faibles et trés faibles doses (21).

Aucune augmentation de 1’incidence de cancer n’a pu étre scientifiquement démontrée pour
les doses avoisinant les 100 mSv. Une zone d’ombre persiste donc concernant 1’allure de la
courbe dose-effets stochastiques, sous 100 mSv (34,37,52-54).

5. Théories biologiques des effets stochastiques aux faibles doses
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Figure XX : Représentation graphique des différentes théories permettant d’objectiver le
risque d’exces de cancer (effets stochastiques) en fonction de la dose pour les doses
inférieures a 100 mSv (7)
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a) Modgele linéaire sans seuil

Modéle linéaire sans seuil ou LNT (Linear No-Threshold) comme vu précédemment ce
modele a été mis en place en extrapolant, de maniére linéaire, les données recueillies a des
niveaux de doses beaucoup plus importants. Il est apparu au cours des années 50’s-60’s et, bien
que faisant figure de référence, pour les directives de radioprotection, la pertinence de son
estimation des risques stochastiques aux faibles et trés faibles doses est majoritairement remise
en question par la communauté scientifique (34,35,43,49,51-53). Seuls 38% des études®
approuvent totalement a modérément ce modele (55).

N’ayant pas connaissance d’une quelconque dose-seuil (de sécurité), la CIPR a « supposé que
méme les doses les plus faibles comport[aient] un risque proportionnellement faible d’induction
de tumeurs malignes. [Et donc qu’en] raison d’'un manque de connaissance sur la nature de la
relation dose-effet dans I’induction de tumeurs malignes [...] la Commission ne voit pas d’autre
solution pratique, aux fins de la radioprotection, que de supposer une relation linéaire entre la
dose et I’effet [...]. » Elle ajoute encore qu’aucune information permettant de formuler d’autres
hypothéses n’est disponible a I’heure actuelle. Et maintient, en 2007, que « I’adoption du
modéle LNT [...] constitue une base prudente pour les besoins pratiques de la radioprotection. »
(43,56,57)

Le Conseil National de Protection et de mesures contre les rayonnements (National Council on
Radioation Protection and Measurements NCRP) confirme également la position tenue par la
CIPR, a savoir qu’a I’heure actuelle, aucun autre modéle ne semble « plus pragmatique ou
prudent a des fins de radioprotection » que le modele LNT (58).

A I’aune des avancées techniques et technologiques dans le domaine de la recherche médicale,
et, ayant conscience des limites du modele LNT, de nouvelles théories ont émergées pour
essayer de modéliser cette relation dose-effet stochastiques avec précision (voir fig. XXV).

b) Modgele avec seuil

Modzéle a seuil (ou Threshold model en anglais), suppose I’existence d’un seuil, d’une dose
minimale en dessous de laquelle aucun effet biologique n’est observé.

Ce modele repose sur I’idée que les mécanismes de défenses et de réparations cellulaires
seraient suffisamment efficaces pour corriger les 1ésions induites par de trés faibles expositions
(de I’ordre de grandeur de celles regues naturellement) et ainsi en éviter leurs effets nocifs (58).

Nous savons que le nombre et la sévérité des Iésions (notamment des DSB) diminuent lorsque
la dose d’irradiation elle-méme diminue. Par extension logique, nous pouvons présupposer,
qu’une dose plus faible (ou tres faible) signifie des 1€sions moins nombreuses, plus aisément,
plus fidelement et plus rapidement réparées. Et donc qu’a partir de cette présupposée dose-
seuil, les effets des rayonnements ionisants passeraient totalement inapergus car efficacement
gérés par notre organisme. Cependant, aucune dose-seuil n’a pu étre identifiée a ce jour.

6 D’aprés un panel d’études réalisées en 2018 sur le sujet.
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C) Modgele linéaire quadratique

Modéle linéaire quadratique (Linear-Quadratic LQ) : il s’inspire du modéle LNT mais tient
compte des principes radiobiologiques qui n’évoluent pas de manicre linéaire avec la dose. On
obtient une relation dose-effet inférieure a celle du modele LNT signifiant une réduction du
risque estimé par le modéle LNT. C’est un modele robuste et pertinent (23,55,59), qui
semblerait a I’heure actuelle, étre le modele le plus adapté pour modéliser la relation dose-effet
chez I’humain (3).

d) Modele de I’hormese

Modéele de ’hormeése (hormesis en anglais) : suggere que le rayonnement ionisant a de tres
faibles doses pourrait avoir un effet bénéfique sur I’organisme.

Ce modgcle est soutenu par le fait que 1’exposition a de trés faibles doses induit 1’activation de
systtme de défense cellulaire comme : 1’activation des systémes de réparation de I’ADN
(DDR), I’activation des systémes de réponse au stress oxydatif (activation des capacités anti-
oxydantes), 1’augmentation de la fonction immunitaire ou encore des modifications
épigénétiques permettant de mieux résister aux agressions futures (23,35,50).

L’activation de I’ensemble de ces systémes induirait méme 1’apparition d’un effet protecteur
que I’on nomme radio-adaptation. Ce dernier permettrait, aprés une irradiation préalable a
faible de dose, de protéger la cellule contre une irradiation prochaine a une dose plus élevée
(60).

Toutefois, ces effets étant fortement influencés par des facteurs génétiques et
environnementaux, [’application systématique de ce modele demeure contestable (55).
Néanmoins, cette hypothése ouvre la voie a des perspectives de recherche intéressantes,
susceptibles, a terme, d’améliorer la compréhension de I’impact de la radio-adaptation sur la
relation dose-effet (53,60).

e) Modgele supra-lin€aire

Enfin, le modéle supra-linéaire, qui stipule que ’incidence du cancer serait en réalité plus
¢levée que celle envisagée par le modele linéaire sans seuil (LNT).

En effet, certaines études ont démontré 1’existence de communications intercellulaires
conduisant, post-irradiation, a la présence de Iésions moléculaires identiques a celles
rencontrées chez les cellules irradiées, au sein des cellules saines avoisinantes.

Cet effet nommé « bystander » se traduit donc par un nombre de cellules 1ésées supérieur au
nombre de cellules irradiées. Ce qui a pu laisser croire qu’il existait un surrisque relatif lors
d’une exposition a de tres faibles doses.

Dés lors, I’effet bystander pourrait exercer une influence bénéfique sur la relation dose-effet.
Des ¢tudes menées in vivo ont mis en évidence 1’activation de mécanismes de défense cellulaire
au sein de cellules saines apres leur mise en contact avec des cellules préalablement irradiées.
Les signaux transmis entre ces cellules seraient ainsi susceptibles d’induire ’activation de
réponses protectrices dans les cellules non directement exposées environnantes (35). D¢s lors,
I’effet bystander pourrait méme contribuer au phénomene de radio-adaptation
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Ce risque relativement supérieur aux faibles doses n’a pour I’heure jamais été¢ observé chez
I’homme (23).

f) Bilan et limites

Aujourd’hui le point sur lequel I’ensemble de la communauté scientifique est en accord est que
plus la dose est faible plus les facteurs individuels (facteurs environnementaux, génétiques,
épigénétiques, age, sexe, etc...) vont jouer un role important dans la maniére dont 1’organisme
de I’individu va répondre a cette exposition (Voir fig. XXVI). Concrétement, plus la dose est
faible plus la réponse a celle-ci sera variable d’un individu a un autre. D’ou la difficulté a
identifier précisément les risques inhérents au fait d’étre exposé a ces tres faibles doses
(29,49,52).

EPIGENETICS
GENETICS &
ENVIRONMENT

GENETICS

Variability of dose response

0 250 500 750
Increasing Dose (mGy)

Figure XXI : Représentation graphique de la variabilité de la réponse en fonction de la dose
(52).

A cela s’ajoute également le fait qu’aux doses étudiées I’incidence des effets stochastiques est
globalement faible et vient se confondre avec I’incidence du cancer qui n’est pas négligeable.
Le Centre Internationale de Recherche sur le Cancer CIRC (en anglais International Agency for
Research on Cancer IARC) estimait en 2018 qu’un homme sur 5 (et 1 femme sur 6)
développerait un cancer au cours de sa vie (61,62).

Pour pouvoir observer une augmentation significative de 1’incidence du cancer apreés une
irradiation de 10 mSyv, il serait nécessaire de constituer une cohorte de plus de 5 millions
d’homo-sapiens (voir fig. XXVII) (53,59). Ce qui est, pour I’heure, impossible a réaliser.
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Figure XXII : Représentation graphique de la taille de la cohorte nécessaire a démontrer une
augmentation signification de 1’incidence du cancer en fonction de la dose (59) .

A présent, voyons les données qui peuvent nous étre apportées par I’étude des cas au sein de la
littérature.

C. Données de la littérature
1. Irradiation praticien

Au sein de la littérature, plusieurs cas de Iésions et/cancers radio-induits ont été recensés. Bien
que tous remontent au siécle dernier, il reste intéressant de comprendre qu’elles ont été les
erreurs commises par les praticiens de I’époque afin de mieux appréhender le risque
radiologique actuel.

Dans un premier temps, voyons les sources d’expositions artificielles auxquelles peuvent étre
soumis les praticiens au cours de leur exercice.

a) Sources d’exposition au cabinet

Lors de la prise de cliché intra-oraux, I’exposition du praticien peut étre causée par trois
rayonnements distincts (voir fig. XXVIII) : le rayonnement primaire, le rayonnement diffusé et
le rayonnement de fuite (4,63,64).

- Le rayonnement primaire correspond au faisceau d’¢électrons directement émis
par le générateur a photons X. Lorsque le praticien se positionne dans 1’axe de
ce faisceau primaire, il s’expose a tout ou partie de la dose délivrée par le
générateur.

- Le rayonnement diffusé (ou secondaire) désigne les photons X qui, apres
interaction (par effet Compton) avec les atomes des tissus du patient sont déviés
de leurs trajectoire initiale et émis dans toutes les directions. Ces photons
diffusés possedent une énergie inférieure que les photons X incidents (générés
par I’appareil).

- Le rayonnement de fuite correspond aux rayons X qui « s’échappent» du
générateur X par toute autre voie que le collimateur. Au fil des années, le
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blindage interne aux générateurs a permis la diminution du rayonnement de fuite
si bien qu’il est aujourd’hui considéré comme négligeable (4).

A

Ravonnements de fuite

Faisceau primaire

Ravonnements secondaires

Figure XXIII : Représentation schématique des trois sources de rayonnement auxquelles le
personnel soignant peut étre exposé (4).

Le praticien qui ne met aucune mesure en ceuvre pour se protéger de ces sources de
rayonnements, s’y exposera donc autant de fois qu’il réalisera de radiographie intra-orale. Les
doses regues s’accumuleront et augmenteront ainsi le risque de développer une Iésion voire un
cancer. Les pathologies radio-induites se manifesteront d’autant plus précocement que les doses
absorbées journalieres et par cliché sont importantes.

b) Pratiques professionnelles au début du 20°™ siécle

Le début du 20°™ siecle a ét€¢ marqué par la survenue de nombreux cas de lésions cutanées
radio-induites, dont beaucoup ont évolué vers des cancers, eux-mémes conduisant a des
amputations voire des déces chez les professionnels de santé manipulant les rayons X (65).

Pour ces praticiens véritables pionniers (et martyrs) dans le domaine de la radiologie, un
mémorial a été érigé en leur honneur a I’hopital St-George a Hambourg (66).

Deux éléments sont responsables de ces tragiques finalités du début du 20°™ siécle :

D’une part, la méconnaissance des risques liés a |’utilisations des rayons X, ayant donné
lieu a des expositions immodérées et insouciantes de la part des praticiens. Comme 1’illustre la
figure XXIX, le praticien pouvait se positionner directement dans le champ du rayonnement
primaire, s’exposant ainsi non seulement au rayonnement primaire, mais €également aux
rayonnements de fuite et diffusé.

D’autre part, absence de toute notion d’optimisation de la dose que ce soit au niveau
du générateur ou du film radiographique. Ces derniers nécessitaient des niveaux d’exposition
¢levés pour obtenir un cliché de qualité suffisante. En effet, les générateurs de 1’époque
pouvaient délivrer, pour une seule exposition, des doses atteignant plusieurs grays.
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En définitive, la combinaison d’une exposition quasi-systématique a toutes les sources de
rayonnements possibles a des dispositifs délivrant des doses particulierement élevées a
largement contribu¢ a la survenue des complications observées chez les professionnels de
I’époque.

-

Figure XXIV : Photographie représentant le 1°" appareil de radiographie destiné a
I’odontologie en 1905 (par Reiniger, Gebbert et Schall). La position du praticien est
totalement inadaptée en regard des recommandations de radioprotection actuelles (14)

Bien qu’ils aient pu étre victime d’expositions corporelles non négligeables de par leur position
lors de la prise des clichés radiographiques (voir fig. XXIX), les données montrent que le
principal risque radiologique auquel les chirurgiens-dentistes étaient exposés se situait au
niveau de leurs mains.

En effet, lorsque le praticien maintien le capteur radiographique lui-méme, sa main et plus
particuliérement ses doigts (pouce et index) peuvent se retrouver directement exposés au
rayonnement primaire.

L’exposition répétée des mains du praticien donna lieu @ nombre de cas de radiodermite
chronique (ou tardive), ce qui en fit le risque radiologique majeur au sein de la profession
(3,67). On estimait au 20°™ siécle, comme on I’estime encore aujourd’hui, que I’ensemble des
cas de radiodermites chez les chirurgiens-dentistes peuvent étre imputés a cette pratique
(4,65,68-70).

c) La radiodermite tardive

La radiodermite tardive comme son nom I’indique se manifeste tardivement. Le délai de latence
varie de 6 mois a plusieurs décennies apres irradiation.
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Elle se caractérise initialement par une atrophie du derme associée de micro lésions vasculaires.
Le réseau vasculaire prédomine au niveau des petites veines et capillaires, entrainant
progressivement [’altération de sa vascularisation (ischémie). Cette perte des capacités
vasculaires compromet significativement les capacités de régénération (cicatrisation) du tissu
(4,23,65,71).

A mesure que la dose cumulée augmente et que les 1ésions tissulaires s’aggraves, la peau devient
séche, kératosique et indurée avec souvent une disparition des empreintes digitales.

Aun stade plus avancé, des fissures cutanées apparaissent puis laisse place, dans les cas les plus
séveres, a des zones nécrosées et/ou ulcérées (23,65,69) .

Le risque majeur associé¢ a ces lésions réside dans leur caractére malin (72). En effet, la
radiodermite est susceptible de dégénérer vers un carcinome épidermoide, cancer de mauvais
pronostic en raison d’un risque accru de récidive et de métastase, ou vers un carcinome
basocellulaire dont 1’évolution est le plus souvent favorable (71).

Dans une étude publiée de Young & Kunkel (1955) présentant 192 patients atteints de
radiodermite chronique au niveau des mains, 31% patients ont vu leurs l1ésions dégénérer en un
cancer malin et au moins deux patients en sont décédés (65).

La radiodermite chronique apparait généralement lorsque la dose cumulée au niveau de la peau
atteint environ 10 Sv associé a un débit de 5 mSv par jour (23,71). A ce rythme, cela correspond
a une période d’environ dix ans (en considérant une activité professionnelle 242 jours par an).
Comme mentionnée précédemment (chapitre III.B.2 «Les effets stochastiques »)
I’augmentation de la dose cumulée s’accompagne d’un risque croissant de dégénérescence
maligne.

d) Présentation des cas de la littérature

Voyons les quelques cas de radiodermite (dont les dentistes ont été victime) reportés au sein de
la littérature (par ordre chronologique a partir de la 2°™ moitié du 20°™ siécle et jusqu’a nos
jours) :

1° Dans leur article de 1955, Young & Kunkel, reportent 192 cas de radiodermite
chronique dont 52 sont des dentistes. Il nous est précis¢ que les dommages observés « résultent
tous du maintien du capteur radiographique par les mains des praticiens ». Comme précisé ci-
dessus, il y a eu 31% de dégénérescence maligne et au moins 2 patients sont morts dont 1
dentiste. Il est également mentionné qu’a la période ou les examens ont été réalisés 3 dentistes
présentaient des métastases (65,69).

2° En 1964 Shattuck et al. publie une étude sur la dermite radio-induite. Dans cette
derniére nous apprenons que sur 39 patients, 4 sont dentistes (le reste étant représenté
majoritairement par des physiciens). Il est précisé que 12 patients (soit environ 33%) ont
développé une pathologie cancéreuse avec une prédominance pour le carcinome épidermoide.
Il n’est malheureusement pas indiqué quelle est la proportion de dentiste parmi les cas de
cancérisation (73).

3° Andrew P. Warin nous rapporte le cas, en 1979, d’un dentiste de 43 ans présentant
une radiodermite tardive apres une vingtaine d’année de pratique professionnelle. Ce patient
(Mr. B.A.L.) indique n’avoir jamais pris de mesures particuliéres pour se protéger des
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rayonnements ionisants. Il tenait systématiquement le film radiographique lui-méme, avec ses
mains (69).

4° En 1995 Foley et al. nous présente le cas d’un dentiste ayant développé une
radiodermite chronique au niveau des pouces de ses deux mains. Il maintenait également le film
radiographique avec ses doigts (ses pouces) de maniére systématique. Il réalisait jusqu’a 40
clichés radiographiques par jour. La radiodermite s’est manifestée une dizaine d’année plus
tard. Cependant, suite a un diagnostic erroné, il a subi un traitement par radiothérapie ce qui
aggrava la situation. Ses deux phalanges distales au niveau du pouce ont di étre amputées. On
estime la dose cumulée professionnelle a 14 Gy et la dose thérapeutique (radiothérapie) recue
a 12 Gy (74).

5° Le cas d’un praticien de 57 ans est présenté par le Dr HUBER GRESSER, en 2002.
Ce dernier débute son activité en 1970, au cours celle-ci il va tenir systématiquement le capteur
radiographique entre son pouce et son index droits. Il effectuait en moyenne 20 radiographies
par jour, menant la dose recue par ses doigts a environ 8 mSv par jour et jusqu’a plus de 1,5 Sv
par an. La dose cumulée annuelle était plus de 2,5 fois plus élevée que la limite réglementaire
qui est de 0,5 Sv.an’! pour les extrémités (voir les réglementations légales partie IV.A.2). Les
premiceres Iésions apparurent 20 ans apres le début de son activité, au niveau du pouce puis se
sont étendues jusqu’a I’index et le majeur. Le diagnostic de radiodermite chronique a finalement
¢été poseé en 2002 (71).

6° Le dernier cas, publi¢ en 2015 par Halboub et al. ne concerne pas directement un
dentiste mais un manipulateur en radiologie dentaire. Le patient réalisait principalement des
radiographies de type rétroalvéolaire. Il débute son activité en 1995 au sein du service de
radiologie d’un centre hospitalo-universitaire. Le flux de patient y était trés important. Il
réalisait les radiographies intra-orales pour 100 a 150 patients par jour et tenait
systématiquement le capteur avec ses doigts. Malheureusement, nous n’avons pas
d’information sur la dose cumulée au niveau des extrémités mais la dose efficace corps-entier
a été estimé a un peu moins de 1 mSv par jour soit environ 200 mSv par an. Pour une irradiation
corps-entier, cela représente 10 fois la dose efficace limite annuelle réglementaire.

Moins de 10 ans apres le début de son activité, les premicres Iésions se sont manifestées au
niveau de son pouce droit (sécheresse, fissure, etc..). N’en prenant garde elles se sont aggravées
et ce sont également manifestées au niveau de son pouce gauche. En 2010 (soit 15 ans apres
son début d’activé et prés d’un demi-million de clichés réalisés), le diagnostic de radiodermite
chronique est posé. Au niveau du pouce droit, un carcinome épidermoide se développait. Il dut
étre amputé des phalanges distales au niveau de ses deux pouces.

Qu’est-ce que ces cas nous apprennent ?

Le dénominateur commun a I’ensemble de ces cas est la tenue du film par le praticien lors de
la prise de cliché radiographique et plus particuliérement la tenue systématique de ce dernier.

e) Evolution techniques et technologiques

Au fil des années, grace notamment a la création de comités de radioprotection, a la prise de
conscience générale quant a la nocuité des rayons X mais également grace aux avancées
techniques et technologiques, nous observons une diminution tant au niveau de :
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- la dose nécessaire a I’obtention d’un clich¢ de qualité suffisante (voir fig. XXX),

- qu’au niveau de I’exposition du praticien face aux rayonnements primaire,
diffusés et de fuite (blindage des générateurs, directives de radioprotection,
etc...)

I1 en résulte logiquement une diminution des cas de radiodermite chronique, des cancers radio-
induits et d’amputations.
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Figure XXV : Graphique illustrant 1’évolution de la dose équivalente (en uSv) nécessaire a la
réalisation d’un cliché rétroalvéolaire de 1897 a 2017. Ce graphique a été réalisé a partir de
I’étude d’une sélection d’articles suivants (3,12,21,23,71,74-87).

La plus grande avancée technique a été observée au niveau de la sensibilit¢ des films
radiographiques. En effet, plus le film est sensible aux rayons X, plus le nombre de photons
nécessaires a 1’obtention d’un cliché de qualité suffisante sera réduit. Cela se traduit par des
temps d’exposition plus courts et donc des doses délivrées plus faibles.

De par I’avénement de ces films, la dose a été diminuée de plus de 99% entre 1919 et 1999
(voir fig. XXXI).
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Figure XXVI : Graphique représentant la décroissance exponentielle de la dose

radiographique médiée par I’avénement de films radiographiques de plus en plus performants
entre 1919 et 1999 (81)

f) La radiodermite aujourd’hui

De nos jours la radiodermite est rare chez les dentistes a tel point qu’il n’y article, étude ou cas
récent mentionnant un quelconque diagnostic de radiodermite chez le chirurgien-dentiste.

Aujourd’hui, le praticien n’est théoriquement pas susceptible d’entrer en contact avec ces
rayonnements. En effet, d’apres les recommandations de la Haute Autorité de Santé et dans le
respect des principes de radioprotections actuels (voir chapitre IV. Radioprotection en pratique
clinique), le praticien ne doit pas se trouver dans la salle lors de la prise du cliché
radiographique. S’il ne peut sortir, il doit s’¢loigner d’une distance d’au moins 2m du patient
et/ou se cacher derrieére une protection radio-atténuante (plombée) (3,68).

Dans les faits, il n’est toujours pas rare de voir le praticien présent dans la salle a proximité du
patient lors de la prise de cliché¢ radiographique.

Une ¢étude francaise menée, entre 2012 et 2016 au sein de divers cabinets dentaires dromois a
révelé que 84% des dentistes interrogés ne sortaient pas de la piece lors de la prise de cliché
radiographique. Parmi ces derniers plus d’un tiers tenait systématiquement le film
radiographique eux-mémes (exposant donc leurs mains au rayonnement primaire) (88).

On pourrait penser que I’exposition corps entier chez les dentistes serait significativement
supérieure aux doses limites réglementaires (voir chapitre [V.A.2) mais il n’en est rien.

L’ Autorité de Stureté Nucléaire et de Radioprotection ASNR (issue de la fusion entre ASN et
I’IRSN voir chapitre IV.A.1) qui récupére, analyse et exploite les données dosimétriques a
montré dans ses rapports (de 2023 mais également celui de 2024) que plus de 99% des praticiens
¢tudiés ont été exposés a des doses cumulées inférieures a 1 mSv sur lan (89,90).

La majorité des praticiens susmentionnés présentaient une dose cumulée inférieure au seuil de
détection du dosimetre, soit inférieur a 0,1 mSv (100uSv).

Une étude menée en 2025 par M.K. Kabier et al. avait pour objectif d’évaluer le niveau de
radioexposition du personnel dentaire au sein de 32 cabinets dentaires.

Bien que 30% des radiographies intra-orales aient été réalisées en maintenant le capteur a I’aide
des doigts du personnel, I’analyse des dosimétres n’a révélé aucune exposition supérieure aux
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limites réglementaires. La moyenne enregistrée était de 5 mSv/an avec un maximum de 20
mSv/an (91).

Ces données doivent toutefois étre interprétées avec prudence, certains praticiens ne portent pas
systématiquement leur dosimeétre. Par ailleurs, un biais de sélection peut étre présent. En effet,
il est plausible que les praticiens les plus assidus dans le port du dosimétre soient également
ceux qui respectent le plus rigoureusement les mesures de radioprotection et, par conséquent,
s’exposent le moins.

Concernant I’exposition aux extrémités, nous n’avons malheureusement pas assez de données.
Et pour cause, le nombre de praticiens réalisant un suivi dosimétrique a 1’aide de dosimeétre
bague est trés faible. Les données obtenues (via I’ARSN) bien que rassurantes ne sont que peu
représentatives du paysage dentaire national et par conséquent peu pertinentes. Nous avons,
pour les années 2023 et 2024 respectivement 144 et 115 praticiens étudiés et tous ont été
exposés a une dose cumulée annuelle aux extrémités inférieures a 50 mSv (dont plus de 95%
en dessous du seuil de détection du dosimétre) (89,90).

Pour conclure, a propos de I’irradiation du praticien, nous pouvons confirmer que 1I’exposition
(répétée ou non) aux rayonnements ionisants a présenté un risque majeur pour le chirurgien-
dentiste tout au long du 20°™ siecle.

Ce risque a été grandement minoré grace aux avancées techniques et technologiques ayant
permis de réduire considérablement la dose émise par cliché radiographique.

Aujourd’hui, plus que jamais, il semble difficilement possible d’atteindre (dans des conditions
normales) les seuils pour lesquels la radiodermite s’est manifestée dans les cas de la littérature
vus plus haut.

En effet, pour atteindre une dose aux extrémités (main/doigts) de 5 mSv par jour (débit de dose
auquel se déclare la radiodermite), il faudrait réaliser environ 500 clichés radiographiques (en
maintenant le capteur avec ses doigts). Chaque cliché délivrant une dose d’environ 10 uSv (500
x 10uSv =5 000 uSv =5 mSv). Et ainsi, maintenir ce rythme tous les jours (ouvrés) de I’année
et ce pendant une dizaine d’années.

2. Irradiation patient

Comme indiqué précédemment, les pratiques actuelles en radiographie intra-orale se situent a
des niveaux d’exposition trés inférieurs a ceux auxquels Mlle McDonald a pu étre soumise. Les

doses délivrées aujourd’hui ne sont en rien comparables a celles administrées a 1’époque,
notamment au regard des durées d’exposition, qui pouvaient atteindre plusieurs minutes.

a) Effets déterministes chez le patient

De nos jours et dans le cadre de la radiographie intra-buccale, la dose regue par le patient
n’excede pas 0.01 mSv (soit 10 uSv) par cliché (24,42). Cette dose étant tres inférieure au seuil
d’apparition des effets déterministes (3-5Gy), les patients ne sont donc pas susceptibles de
développer quelconque réaction tissulaire (déterministe) liée a la prise de clichés
radiographiques intra-buccaux (3,4,7,21,37).

De plus, pour les patients, a I’inverse de ce qu’il en est pour les praticiens, la notion de dose

cumulée a un impact beaucoup plus faible. Pour cause, les patients ne sont exposés
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annuellement aux rayons X inhérents a la radiographie intra-orale, qu’un nombre de fois assez
réduit comparativement aux praticiens.

b) Effets stochastiques chez le patient

Concernant les effets stochastiques, la régle est qu’il n’y a théoriquement pas de risque zéro.
Néanmoins, a ce jour aucune étude épidémiologique n’a pu mettre en évidence une
augmentation de I’incidence du cancer pour une exposition a des doses inférieures a 100 mSv
(23,37,53,54,59,92).

L’Association Américaine des Physiciens en Médecine (AAPM) atteste en 2011 que « les
risques liés a l'imagerie médicale a des doses efficaces inférieures & 50 mSv pour une seule
procédure ou a 100 mSv pour plusieurs procédures sur de courtes périodes sont trop faibles
pour étre détectables et pourraient étre inexistants » (92)

A ce jour, malgré les limites que représente son extrapolation aux faibles doses, le modele
linéaire sans seuil (LNT) demeure la référence en radioprotection. Sur la base de ce modele, il
a été estimé le risque théorique de survenue d’effets stochastiques en fonction de la dose et par
conséquent du type d’examen réalisé. Ainsi, le risque théorique de survenue d’un cancer
l1étal est estimé a 1 tous les 10 000 000 d’examens (3,21,49).

Pour conclure, en partant du postulat qu’aucune dose — aussi minime soit elle —n’est sans risque,
nous ne pouvons affirmer que 1’exposition aux rayons X inhérente a la radiographie intra-orale
ne comporte aucun risque pour le patient. Néanmoins, de par les avancées techniques et
technologiques dans le domaine médical et de la radioprotection, on peut aujourd’hui affirmer
que ce risque est si faible qu’il en est négligeable.

Il existe cependant des individus qui de par leurs conditions présentent un risque non
négligeable d’effets indésirables imputables aux rayonnements ionisants, c’est ce que nous
allons aborder dans la partie suivante.

3. Populations a risque
a) Syndromes et maladies génétiques

L’hyper-sensibilité aux rayonnements ionisants est retrouvée chez 1’ensemble des individus
dont le syndrome ou le trouble génétique impacte les mécanismes de réparation des 1ésions de
I’ADN ou le fonctionnement des génes suppresseurs de tumeurs et/ou les oncogenes.

En effet, lorsque 1’efficacité de ces processus de défense est diminuée voir réduite a zéro,
I’individu présentera une prédisposition au développement d’une pathologie cancéreuse.

C’est notamment le cas du Xeroderma Pigmentosum (XP), maladie génétique rare intéressant
1 naissance sur 1 million en Europe (93). Cette affection est due & une mutation génique
récessive au niveau des protéines du systeéme de réparation du sous-systeme NER (23)
entrainant une réduction voire une absence de réparation des 1ésions induites notamment par
les rayons ultraviolets (UV).

Les individus atteints ne peuvent s’exposer au soleil au risque de voir s’accumuler des
mutations au sein des cellules des parties corporelles exposés. Ces mutations n’étant pas
réparées elles exposent I’individu a un risque significatif de développer un cancer de la peau
(49). Les enfants XP sont souvent appelés « enfant de la lune » en référence au scaphandre que
ces derniers portent pour se protéger des UV.
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Nous pouvons également citer le syndrome de Nijmegen (défaut au niveau du sous-systeme
HR) ou encore le syndrome de Louis-Bar ou Ataxie Télangiectasie (mutation de la protéine
ATM, défaut dans la reconnaissance des 1ésions) dans lequel les enfants atteints sont 100 fois
plus susceptibles de développer une pathologie cancéreuse que leurs semblables non atteints
(94).

A T’heure actuelle, le risque que pourrait représenter les actes de radiodiagnostic et
particuliérement la radiographie intra-orale n’a que trop peu été étudiée.

Un seul cas, rapporté par Keene EJ en 2014, rapporte la prise en charge odontologique d’une
patient de 5 ans atteinte d’ Ataxie Télangiectasie. Les soins ont été effectués sans avoir recours
a la radiographique dentaire a cause des risques que cela pouvait comporter (95).

b) Population pédiatrique

Une autre population posséde une radiosensibilité supérieure a la moyenne : les enfants. Dans
des proportions évidemment bien plus faibles que ce qui a été décrit précédemment les cellules
des enfants sont plus radiosensibles que celles des adultes. En effet, la radiosensibilité cellulaire
diminue avec 1’age.

L’estimation des risques théoriques d’apparition d’effets stochastiques sont calculées pour un
individu adulte d’une trentaine d’année. Chez les enfants de moins de 10 ans, le risque de
développer une pathologie cancéreuse est multiplié par 3 (3,7,21) par rapport a un individu
adulte de 30 ans exposé¢ a la méme dose (Voir Tab.4). Quand bien méme le risque en
radiodiagnostic intra-oral est faible, les doses doivent étre adaptées (réduites) pour les patients
pédiatriques (principe de radioprotection). Le praticien veillera donc au cours de son exercice
a paramétrer le générateur en conséquence.

Groupe d’ige (années) Coefficient n.lultiplicateur du
risque
<10 x 3
10-20 X2
20-30 x 1,5
30 x1
30-50 x 05
50-80 x 0,3
80 Risque négligeable

Tableau n° 4 : Coefficient multiplicateur du risque d’apparition d’effet stochastique en
fonction de 1’age (3,21).

C) Femme enceinte et exposition feetale

Concernant I’exposition aigue du feetus, le risque est négligeable si la dose est inférieure a 100
mQGy (23). Cette dose a été estimée car aucune étude n’a pu démontrer un quelconque risque
pour les doses avoisinant les 100 mGy (96).
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Pour la dose cumulée, si elle est inférieure a 50 mSv sur les 9 mois de grossesse, le feetus ne
sera en rien affecté (97,98).

En radiographie dentaire intra-orale, dans des conditions normales d’utilisation, la région
pelvienne n’est jamais exposée au rayonnement primaire (21). Il en résulte donc des doses
estimées, au niveau du feetus, trés faibles voire inexistantes (Droetus < 10GYy).

Dans le cadre de la radiographie intra-orale, il n’y a donc « aucun risque supplémentaire
mesurable de décés prénatal, de malformation ou d’altération du développement mental [de
I’enfant a naitre] par rapport a 1I’incidence naturelle » (23,98,99).

Au niveau de la figure XXXII ci-dessous, le seuil de 10 mGy (ligne pointillée grise claire)
représente le niveau a partir duquel on considére qu’il y a une augmentation du risque de cancer.
La ligne pointillée grise foncée a 100 mGy représente quant a elle le seuil d’apparition des effets
déterministes pour I’enfant a naitre. Nous pouvons voir que la radiographie dentaire se situe a
la derniere position, sous le seuil des 0,001 mGy.

Absorbed dose to a fetus at different X-ray examinations

Radiography A CT Interventional fluoroscopy

P e . s e | O TG sy sy, . et s e
" Bilateral uterine artery embol.
Pelvic CT T %
Trauma scan
) e s (1116, T e, ] St s e e ) S e S i
Urography . ;s 5.l
Lumbar spine  Barium enema ’SE&%?;,";?;,&ET Cardiac catheterisation
- 1 mGy Limited pelvimetry
Coronary CT angiography
Upper abdomen

Pelvis Abdomen

Hip Barium meal <10.1 mGy | CT chest or pulmonary

angiography
Lung ventilation

Cervical spine —0.01 mGy
Mammogram (2 views) Head or neck CT
Skull ~ Chest (2 views)
Thoracic spine —10.001 mGy

Upper/Lower extremity, excl hip

Dental

Figure XXVII : Classification des différents examens radiographique en fonction de la dose
moyenne absorbée par le feetus (99).

Il conviendra donc au chirurgien-dentiste d’avoir conscience de ces informations de maniere a
étre en capacité d’informer et de rassurer la patiente qui en ressent le besoin (21).

IV.  Radioprotection en pratique clinique

A. Réglementations 1égales
1. Organismes de référence
a) Echelle mondiale

En 1928, quelques décennies apres la découverte des rayons X, leurs utilisations massives et
I’apparition croissante d’affections radio-induites, la « Commission internationale de protection
contre les rayons X et le radium » voit le jour. Elle prendra le nom de Commission
Internationale de Protection Radiologique CIPR en 1950 (23,100). Elle a pour mission
d’émettre les recommandations et les conseils fondamentaux de la radioprotection.
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V¢éritable pilier dans le domaine, ces conseils et recommandations constituent la base solide des
réglementations et normes a 1’échelle mondiale, internationale et nationale (3,23,101,102).

N’ayant pas de pole dédié a la recherche, elle exploite les résultats des travaux de recherche
mengées par le comité scientifique des Nations unies pour 1’étude de I’effets des rayonnements
ionisants, PUNSCEAR (United Nations Scientific Committee on the Effects of Atomic
Radiation). Crée en 1955 par I’ONU, elle mesure et recueille les données épidémiologiques et
scientifiques sur les rayonnements ionisants puis 1’analyse afin de publier des rapports qui
serviront de référence pour les différents organismes mondiaux (3,23,102).

b) Echelle internationale

Auniveau Européen, le traité de Rome institue en 1957 la communauté européenne de 1’énergie
atomique EURATOM. A partir des principes de la CIPR, elle va émettre les directives
(obligatoires) pour tous les états membres. Elle fixe les normes et résultats a atteindre tout en

laissant la liberté a chaque état membre quant aux moyens nécessaires au respect de ces
directives (3,23,102).

Concernant le domaine médical, la directive 2013/59/Euratom de décembre 2013 fixe « les
normes des bases relatives a la protection sanitaire contre les dangers résultant des
rayonnements ionisants » (103) que nous reverrons plus loin.

c) Echelle nationale

A 1’échelle nationale les directives de 'EURATOM sont intégrées (transposées) au droit
francais a travers différentes ordonnances et des lois (législation) et enfin sont rendues
opérationnelles par les codes de la santé publique et du travail via plusieurs décrets
(réglementations) puis arrétés techniques (voir fig. XXXII).

Au niveau opérationnel, nous retrouvons deux entités, I’ASNR et ’HAS :

L’ Autorité de streté nucléaire et de radioprotection ASNR créée au 1 janvier 2025 est une
autorité administrative indépendante issue de la fusion entre 1’Autorité de Streté Nucléaire
(ASN 2006-2025) et I’Institut de Radioprotection et de Streté Nucléaire (IRSN 2001-2025).
Elle « assure au nom de I’Etat, le controle des activités nucléaires civiles en France. Elle exerce
¢galement les missions de recherche, d’expertise, de formation et d’information des publics
dans les domaines de la stireté nucléaire et de la radioprotection » (104).

La Haute Autorité de Santé¢ (HAS) a pour mission de définir les modalités de mise en ceuvre de
I’évaluation des pratiques cliniques et de favoriser la mise en place d’audits cliniques afin de
permettre la protection des personnes exposées a des rayons ionisants a des fins médicales »
(105,106). A I’inverse de ’ASNR elle n’interviendra pas sur ’aspect réglementaire de la
radioprotection.
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Figure XXVIII : Organigramme représentant 1’organisation de la radioprotection a différentes
échelles (mondiale, internationale et nationale)
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2. Directives 2013/59/Euratom du 5 décembre 2013

La directive 2013/59/Euratom est transposée au droit frangais par I’intermédiaire de
I’ordonnance n° 2016-128 de février 2016 « portant diverses dispositions en matiére
nucléaire ». Cette derniére est appliquée de maniére concrete via trois décrets majeurs publiés
en juin 2018.

a) Décret n°2018-434

Le décret n°2018-434 « portant diverses dispositions en matiere nucléaire » modifie
principalement le Code de la santé publique (CSP). C’est un des décrets fondamentaux pour les
chirurgiens-dentistes.

Il nous rappelle les trois principes centraux de la radioprotection mentionnés a ’article L.1333-
2 (CSP) (107) :

La justification des pratiques. Ce principe stipule que toute activité nucléaire (dont fait
partie la radiographie intra-orale) « ne peut étre entreprise ou exercée que si elle est justifiée
par les avantages qu'elle procure sur le plan individuel ou collectif, notamment en matiére
sanitaire, sociale, économique ou scientifique, rapportés aux risques inhérents a 1'exposition aux
rayonnements ionisants auxquels elle est susceptible de soumettre les personnes ». Le praticien
se doit de respecter les indications inhérentes aux examens qu’il prescrit, I’examen radiographie
ne doit en aucun cas étre systématique.

L’optimisation des doses. Ces dernicres doivent étre aussi faibles que possible tout en
maintenant une qualit¢ suffisante permettant le diagnostic. Historiquement formulé sous
I’acronyme ALARA pour « As Low As Reasonably Achievable » ou plus récemment ALADA
signifiant « A4s Low As Diagnostically Acceptable » pour rappeler que la réduction de la dose
ne doit pas se faire au détriment de 1’objectif médical (diagnostic) pour lequel I’acte a été
indiqué.

Limitation des doses. Précisant que I’exposition du professionnel et celle du public ne
doivent pas dépasser les doses réglementaires’ mentionnées au décret suivant.

L’ordonnance appuie également (a I’article L.1333-19) sur le fait que « les professionnels de
sant¢, demandeurs d’actes de diagnostic médical utilisant les rayonnements ionisants, doivent
bénéficier d’une formation initiale et continue portant sur les risques li€és aux rayonnements
ionisants et sur 1’application a ces actes du principe de justification [...]. » (108).

Ce décret comporte un volet plus administratif dans lequel il définit la personne Responsable
de I’Activité Nucléaire (RAN) comme étant le responsable 1égal de 1’installation usant des
rayonnements ionisants.

Au sein du cabinet dentaire, cette personne est ou le titulaire du cabinet ou la personne morale
exploitante (en cas d’exercice en société). Le RAN est le responsable juridique de I’activité
nucléaire et de la mise en ceuvre des principes de radioprotection. Cela se matérialise
notamment par la désignation d’un Conseiller en Radio Protection (CRP). Ce dernier aura pour
role d’assister le RAN sur toutes les questions relatives a la radioprotection (109,110).

7 Une exception est possiblement permise lorsque cette personne est I'objet d'une exposition a des fins médicales
ou de recherche biomédicale.
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b) Décret n°2018-437

Le décret n°2018-437 « relatif ala protection des travailleurs contre les risques dus aux
rayonnements ionisants » modifie essentiellement le Code du travail (CT). En odontologie, il
s’intéresse au personnel du cabinet (dentiste et assistant(e) dentaire).

Le RAN assisté par le CRP est garant du respect des régles de radioprotection. Selon I’article
R. 4451-6 du Code du travail (111) I’exposition d’un travailleur aux rayonnements ionisants ne
doit pas dépasser les valeurs ci-contre (voir Tab.5) :

Corps entier Peau® & extrémités Cristallin
(dose efficace) (dose équivalente)
Travailleur 20 mSv 500 mSv 20 mSv
Jeune travailleur 6 mSv 150 mSv 15 mSv
(de 15ans a 17 ans)

Tableau n°5 : Valeurs limites annuelles d’exposition professionnelle sur 12 mois consécutifs

Une exception existe pour le cas particulier d’une travailleuse enceinte. Pour cette derniere, la
dose équivalente au feetus doit étre inférieure & 1 mSv entre la déclaration de grossesse et
I’accouchement (112) (voir décret n°2018-438).

Pour assurer le contrdle et le suivi radiologiques des normes ci-dessus, le RAN équipe les
chirurgiens-dentistes et assistant.es (soit tout travailleur dont 1’activité présente un risque
d’exposition au rayonnement ionisant) d’un dosimetre opérationnel individuel (d’apres I’article
R.4451-33-1 du Code du travail).

En fonction des données relevées par les dosimetres individuels, le RAN et le CRP classeront
les travailleurs selon ’article R.4451-57 en plusieurs catégories (voir Tab.6) :

- en «non classé » publique
- catégorie B
- catégorie A

Au cabinet le personnel a risque (praticien.ne) est généralement non classé ou classé en
catégorie B tous les autres membres du cabinet doivent obligatoirement étre non classé (112—
114).

8 Pour la peau cette limite s’applique a la dose moyenne sur toute surface de 1cm? quelle que soit la surface
exposée.
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Corps entier Peau® & extrémités Cristallin

(dose efficace) (dose équivalente)
Public (non class¢) 0-1 mSv 0-50 mSv 0-15 mSv
Catégorie B 1-6 mSv 50-150 mSv 0-15 mSv
Catégorie A > 6 mSv > 150 mSv > 15 mSv

Tableau n°6 : Limites réglementaires d’exposition professionnelle fonction de la catégorie sur
12 mois consécutifs.

Toujours dans le but de maitriser et contrdler le risque pour la santé des travailleurs, le RAN est
tenu d’effectuer un zonage des lieux de travail (voir fig. XXXIV) selon larticle R.4451-23
(115). Six zones sont définies, allant du bleu au rouge, elles « traduisent la graduation du risque
radiologique » (116).

Zone Zone Zone Zone
non surveillée contrélée contrélée
réglementée jaune orange
80 uSv 1,25 mSv 4 mSv
par mois sur un mois sur un mois
2mSv 100 mSv

sur une heure sur une heure

Figure XXIX : Graduation du risque radiologique en fonction de la zone (116)

c)

Et enfin, le décret n°2018-438 « relatif a la protection contre les risques dus aux rayonnements
ionisants auxquels sont soumis certains travailleurs ». Il permet de clarifier les régles
précédentes pour les femmes enceintes et les jeunes travailleurs mais ne nous intéresse que tres
peu en odontologie. En effet, il stipule a I’article D.4152-6 (117), qu’il est « interdit d'affecter
ou de maintenir une femme enceinte a un poste de travail requérant un classement en catégorie
A » or ne sommes pas censé étre classé en catégorie A au cours de 1’exercice dentaire. De plus,
nous ne rencontrons pas ou tres peu de jeunes travailleurs au sein de la profession.

Décret n°2018-438

Les applications concrétes et pratiques des directives présentées ci-dessus ne sont pas ou trop
peu décrites dans le code frangais. Pour aider les praticiens dans 1’applications concretes des
textes de lois, des recommandations et conseils sont émis par la Haute Autorit¢ de Santé en
concertation avec différents professionnels de santé.

B. Applications pratiques

1. Justification

Pareillement a tout acte médical, le rapport bénéfice/risque apporté par I’examen radiologique
doit étre favorable. Tout acte radiologique doit étre justifié et ne jamais tre réalisé de maniére
systématique (68).
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Pour ce faire le praticien peut s’aider des différentes recommandations pratiques et concretes
émises par un ensemble de sociétés savantes et associations en collaboration avec la Haute
Autorité de Santé et autres organismes nationaux comme le « Guide des indications et des
procédures des examens radiologiques en odontostomatologie » (3,118).

2. Optimisation

Pour ce qui est de I’optimisation, le praticien peut influer sur un bon nombre de parameétre afin
que la dose soit aussi faible tout en maintenant une qualité suffisante dans une démarche
diagnostic.

La tension exprimée en kilovolt (noté kV) va influer sur la qualité des rayons X. Le kilovoltage
va définir la différence de potentiel entre I’anode et la cathode a I’origine de la production de
rayons X. Une faible tension entrainera une faible différence de potentiel entre le couple anode
cathode, les électrons issus de la cathode posséderont une faible énergie cinétique et les rayons
X émis seront donc de faible énergie. Cela aura pour conséquence d’émettre un rayonnement
moins pénétrant et plus absorbée par les tissus du patient. Le contraste en sera d’autant plus
marqué.

En pratique, une tension entre 60 et 70 kV est recommandée. A 60 kV le contraste sera plus
marqué (meilleure ségrégation des structures dentaires) tandis qu’a 70 kV le rayonnement sera
moins irradiant pour le patient.

L’intensité, a I’inverse de la tension ne va pas influer sur la qualité des rayons X mais sur leur
quantité. Exprimée en milliampere (mA), plus elle est importante la cathode sera chaude, elle
entrainera donc I’émission d’un plus grand nombre d’électron par effet thermoionique (voir
chapitre 11.A.3).

Le temps d’exposition va également jouer sur la quantité des rayons X. On comprend
facilement que plus I’exposition est longue plus la quantité de rayons X délivrée sur la période
sera importante.

Il n’est pas rare de voir ces parameétres associés de la maniere ci-contre : « mA X s» ou
«mA.s». Plus le milliampérage-seconde est élevé plus le patient sera irradié, plus le
film/capteur recevra un nombre important de rayons X.

C’est pourquoi il est trés important d’utiliser des capteurs radiographiques modernes permettant
d’obtenir un cliché radiographique de qualité en un temps d’exposition relativement court et
donc en limitant I’irradiation du patient.

Si le mA.s est trop faible, le cliché prendra un aspect granuleux on parle de sous-exposition
dans le cas inverse le cliché sera trop sombre on parlera de surexposition.

En pratique I’intensité des générateurs varie de 4-10 mA.

Le praticien peut encore limiter I’irradiation du patient par 1’utilisation d’un collimateur
adapté. Ce dernier va bloquer le passage des rayons X se situant hors du champ d’intérét.

Il a été démontré qu'une collimation rectangulaire serait presque 3 fois plus efficace dans la
réduction de la dose qu’une collimation ronde. Néanmoins, les collimateurs rectangulaires sont
plus compliqués a utiliser et entraine un plus grand nombre de reprise de cliché (3,4,7).
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3. Limitation

Le praticien doit veiller a réduire au maximum son exposition aux rayonnements ionisants.
Pour ce faire, il lui est conseillé de ne pas se tenir dans la salle lors de I’exposition et si cela
ne lui est possible, de se placer a au moins 2 m de la source avec un angle de 90° a 135° par
rapport au rayonnement primaire (voir fig. XXXV) (3,68).

Figure XXX : Représentation schématique du positionnement possible du praticien lorsqu’il
ne peut se tenir hors de la salle (3).

La distance de 2m n’a pas été conseillée au hasard. En effet, 'intensité (I) de la dose recue
répond a la loi de I’inverse du carré de la distance (d). Par conséquent, lorsque 1’on double la
distance nous séparant de la source, I’intensité de la dose recue perd 75% de sa valeur, selon la
formule suivante :

1
a2

I

Ainsi, un praticien recevant une dose d’1uSv lorsqu’il se situe a 1m du patient. En se placant a
une distance de 2m du patient la dose regue ne sera plus que de 0,25uSv.

Si le praticien ne peut ni se tenir a I’extérieur de la salle ni se placer a au moins 2m du patient,
il lui est conseillé de se protéger derriére une protection plombée permettant ainsi d’atténuer
voir de supprimer totalement I’irradiation (3).

Toujours dans I’optique de respect du principe de limitation, il n’est absolument pas
recommand¢ aux praticiens de tenir le capteur radiographique avec ses doigts (68).
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C. Moyens de protection et alternatives
1. Portes-récepteurs

Les outils les plus répandus et utilisés de nos jours sont les portes-récepteur ou portes-capteur.

Comme leur nom I’indique ils permettent de porter ou maintenir le capteur radiographique a la
place du praticien. Ils possédent globalement tous le méme procédé : un support permettant de
maintenir le capteur, un bloc de morsure pour que le ou la patient(e) puisse y positionner ses
arcades dentaires et parfois un systeme de visée (voir fig. XXXVI) (4).

Support de maintien du film —»

& \/
<+——— Bloc de morsure

Systéeme de visée ———»

7

Figure XXXI : Photo représentant un angulateur XCP (de chez Dentsply®) utile pour la prise
de cliché radiographique des secteurs postérieurs (photo commerciale) (119) Légende adaptée
de Baudet 2015 (4).

Ils prennent également le nom d’angulateur. Il en existe de différentes formes et taillent en
fonction :

- du secteur que I’on souhaite radiographier (antérieur/postérieur),

- de la technique utilisée (rétro-alvéolaire/rétro-coronaire) et

- et dutype de soin que I’on réalise. Il existe des angulateurs spécialement congus
pour les cas d’endodontie

Certains sont adaptés aux dimensions plus volumineuses des capteurs numériques. D’autres
sont de confection beaucoup plus simple et sont adaptés aux patients anxieux et a la population
pédiatrique car plus facile d’utilisation.

C’est notamment le cas des ailettes jetables Emmenix® Flap de Gager et Werken (voir fig.
XXXVID). Ils se présentent comme des petits parrallélépipédes rectangles en mousse sur
lesquels le praticien viendra coller le film radiographique. A I’inverse des angulateurs vus plus
haut, ils sont a usage unique (non stérilisable).
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SN

Figure XXXII : Schéma représentant les différentes possibilités de prise de cliché
radiographique avec les mousses Emmenix® Flap de Gager et Werken (120) De gauche a
droite (rétro-coronaire ; antérieur (deux fois) ; rétro-alvéolaire postérieure)

Le praticien peut ¢galement utiliser une pince hémostatique pour maintenir le capteur dans la
bouche du patient. Cette technique est plus rudimentaire mais permet de limiter 1’exposition
des doigts du praticien.

2. Situations difficiles

Dans les cas ou 'utilisation de ces techniques s’averent particulierement compliquée a mettre
en ceuvre et voué a I’échec — notamment face a la population pédiatrique ou certains patients en
situation de handicap (21) — le praticien peut recourir a deux ultimes techniques :

- Faire tenir le capteur radiographique par le patient lui-méme
- Faire tenir le capteur radiographique par une tierce personne

La tierce personne est en général I’accompagnant du patient, en aucun cas cette tierce personne
ne doit étre membre du cabinet dentaire (68).

V. Conclusion

Pour conclure, nous pouvons dire que les rayons X, étant des rayons ionisants, ne sont par
définition pas anodins pour I’individu qui y est exposé.

Néanmoins, dans le cadre de la radiographie intra-orale, les doses auxquelles sont exposés les
patients sont, aujourd’hui assez faibles pour que le risque soit considéré comme négligeable.
Seuls les individus présentant une pathologie ou un syndrome affectant les mécanismes de
réparation des lésions de I’ADN présenteront une hypersensibilité aux rayonnements ionisants.

Du point de vue praticien, le risque réside dans le caractére cumulatif des rayonnements
ionisants. En effet, le professionnel qui expose régulierement ses mains aux rayonnements
primaires, en raison du maintien du capteur radiographique dans la bouche des patients avec
ses doigts, verra la dose cumulée au sein de ses tissus croitre. De ce fait, son risque de
développer une I1ésion radio-induite chronique et/ou cancéreuse sera majoré a chaque nouvelle
exposition de ses tissus digitaux. De nombreux praticiens en ont été victimes au cours du XX
siecle.

Aujourd’hui, il semble difficilement possible d’atteindre les niveaux d’exposition associés a
I’apparition de ces pathologies, méme lorsque le capteur est tenu avec les doigts. Cependant, le
praticien ne devrait jamais tenir systématiquement le capteur avec ses doigts, mais réserver cette
pratique aux rares et exceptionnelles situations dans lesquelles il ne peut faire autrement. Il
existe un large panel d’outils et de techniques permettant de ne pas exposer ses doigts ou du
moins d’en limiter 1’exposition. Grace a ces alternatives, le praticien pourra maintenir aussi
faible que raisonnablement possible, son niveau de dose cumulée (principe de radioprotection)
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al’échelle de I’année et plus globalement a 1’échelle de sa vie. Supprimant ainsi toute exposition
inutile et évitable, I'utilisation de ces outils et techniques favorise le respect des limitations
d’exposition fixées par les organismes de radioprotection et inscrites dans le Code du travail.
Cela permet a terme de maintenir le risque d’apparition de tout effet indésirable a un niveau
négligeable.

Les avancées techniques et technologiques futures nous permettront certainement de mieux
comprendre les mécanismes biologiques et cellulaires mis en jeu lors de I’exposition a de trés
faibles doses de rayonnement ionisant. Cela contribuera a une meilleure appréciation du risque
que pourrait représenter la radiographie intra-orale et a optimiser les recommandations de
radioprotection.
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CHARLES Yannick — Nocuité des rayons X en radiodiagnostic dentaire : La radiographie
intra-orale

Résumé :

Les rayons X ont boulevers¢ le monde de la santé. En odontologie, ils sont un outil
indispensable a la prise en charge bucco-dentaire de nos patients. Ces rayons sont un type de
rayonnement ionisant, ¢’est-a-dire qu’ils vont étre capables d’interagir avec la matiere qu’ils
traversent. Leur utilisation nécessite donc le respect de précautions particuliéres afin d’en
limiter la nocuité. Le XX®™ a été marqué par un nombre considérable de professionnels mais
aussi de patients victimes de 1I’exposition a ces rayons. Le caractére cumulatif de la dose associé
au maintien du capteur radiographique, par le praticien, avec ses doigts a été responsable de
nombreux cas de radiodermites dégénérant en cancer et conduisant a des amputations digitales
et parfois méme a des déces. Les progres techniques et technologiques ont permis de réduire
considérablement les doses nécessaires a 1’obtention d’un cliché radiographique. Aujourd’hui,
il est difficile d’atteindre les niveaux d’exposition associés a ces pathologies, méme lorsque le
capteur est tenu avec les doigts. Les cas de radiodermites chez les dentistes sont désormais trés
rares et peu documentés. Malgré cela, il est recommandé de ne jamais maintenir
systématiquement le capteur avec ses doigts. Cette pratique doit rester exceptionnelle, car il
existe de nombreux dispositifs et techniques permettant d’éviter ou de limiter 1’exposition
digitale. Ainsi, les risques associés aux rayonnements ionisants en radiographie intra-orale sont
faibles pour les praticiens respectant les régles de radioprotection et peuvent étre considérés
comme négligeables pour les patients, sauf en cas de pathologie ou de syndrome affectant les
mécanismes de réparation des Iésions de I’ADN.

Mots-clés :  Rayonnements ionisants ; Lésion radio-induite ; Radiodermite ; Dentiste ;
Radiographie intra-orale ; Cancer radio-induit
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