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ABREVIATIONS 

𝑫𝒂 :  dose absorbée dans le milieu 𝑎  

𝑲𝒂 :  Kerma dans le milieu 𝑎  

𝑲𝒂𝒊𝒓,𝑹𝑷 :  Kerma dans l’air au point de référence interventionnel 

ADN :  acide désoxyribonucléique 

Anti-BRAF : inhibiteur des protéines kinases BRAF 

Anti-EGFR :  inhibiteur de l’epidermal growth factor receptor   

 (récepteur du facteur de croissance épidermique) 

ARN : acide ribonucléique 

DAP :  Dose.Area Product   

 (Produit Dose.Surface ou Produit Kerma.Surface) 

Gy : Gray 

HAS:  Haute Autorité de Santé 

IMC : indice de masse corporelle 

J : Joule 

Kerma :  kinetic energy released per unit mass   

 (énergie cinétique transférée par unité de masse) 

MEC:  matrice extra-cellulaire 

PDGF : platelet-derived growth-factor   

 (facteur de croissance dérivé des plaquettes) 

PSD : peak skin dose  

 (dose maximale à la peau) 
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ROS :  reactive oxygen species  

 (dérivés réactifs de l’oxygène) 

SIR:  Society of Interventional Radiology 

TGFβ:  transforming growth factor β 

TIPS:  transjugular intrahepatic portosystemic shunt   

 (shunt intrahépatique portosystémique transjugulaire) 

VIH : virus de l’immunodéficience humaine  
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INTRODUCTION 

Les actes de radiologie interventionnelle guidés par fluoroscopie permettent de 

diagnostiquer et de traiter des patients dont l’état général ou les antécédents rendraient 

un geste chirurgical trop risqué. Cependant, l’irradiation concomitante et inévitable de la 

peau située sur le trajet du faisceau peut être suffisamment intense pour causer des 

dommages lésionnels macroscopiques. Ces lésions sont appelées radiodermites. 

On distingue les radiodermites aiguës, qui surviennent dans les jours ou semaines 

suivant l’irradiation, et les radiodermites chroniques, qui peuvent se manifester de 

quelques mois à plusieurs dizaines d’années après l’irradiation. Ces dernières peuvent 

avoir une présentation clinique variable et s’aggravent de façon très progressive, de 

sorte que, si elles ne sont pas prises en charge à temps, leur traitement peut imposer une 

excision large et délabrante. 

En raison de leur délai d’apparition et de l’aspect clinique non spécifique, l’incidence des 

radiodermites chroniques après procédure guidée par fluoroscopie est probablement 

sous-évaluée. Selon la littérature, elle serait de l’ordre de 1%. Toutefois, en 2019, une 

étude rétrospective menée au CHU de Clermont-Ferrand a estimé à 8.8% l’incidence des 

radiodermites chroniques chez des patients à risque, définis comme ayant reçu des 

doses d’irradiation dépassant les seuils d’indicateurs dosimétriques publiés par la 

Society Of Interventional Radiology en 2009.  

Cette étude présentait néanmoins des biais inhérents à son caractère rétrospectif. C’est 

pourquoi il a été décidé, en collaboration avec les services de Radiologie 

Interventionnelle et de Cardiologie du CHU de Clermont-Ferrand, de mettre en place une 
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étude prospective afin de suivre une cohorte de patients ayant reçu une dose de rayons 

X susceptible de favoriser l’apparition d’une lésion cutanée radio-induite. 

D’abord nous exposerons les notions physiques expliquant l’utilisation des rayons X, de 

la formation des rayons X au déroulement d’une séance de procédure guidée par 

fluoroscopie. Puis nous ferons une mise au point sur l’état des connaissances sur les 

radiodermites suite à une procédure de radiologie interventionnelle. Enfin nous 

détaillerons la mise en place du protocole d’étude prospective. 
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PROCEDURES GUIDEES PAR FLUOROSCOPIE 

Apparue au milieu des années 1960, la radiologie interventionnelle permet d’obtenir des 

images diagnostiques et de procéder à des interventions médicales très peu invasives 

sans recourir à un acte chirurgical. Elle a également l’avantage de limiter les risques 

infectieux, hémorragiques et les difficultés de cicatrisation, diminuant ainsi les durées 

d’hospitalisation. Le recours à la radiologie interventionnelle est en constante 

augmentation. En 2009, 545 000 actes de radiologie interventionnelle ont été pratiqués, 

dont 315 000 actes diagnostiques et 230 000 actes thérapeutiques, soit 30 % de 

croissance par rapport à 2007 (1). Cette discipline comporte différentes techniques : 

l’échographie, l’angiographie par soustraction numérique, la tomodensitométrie, 

l’imagerie par résonance magnétique, et la fluoroscopie.  

La fluoroscopie est l’acquisition en continu d’images radiographiques en temps réel. Elle 

vise à obtenir des images en mouvement des structures internes du patient. Les 

applications en sont multiples : coronarographie, embolisation d’anévrysme, chimio-

embolisation, embolisation d’hémostase… En contrepartie, elle expose le patient à de 

fortes doses, en particulier lorsque la complexité de l’intervention requiert d’allonger le 

temps d’exposition.  

Pour comprendre les effets de la fluoroscopie au niveau cutané, il est nécessaire de 

revenir sur les notions physiques à la base de l’imagerie médicale par rayons X. 

 

 



20 

 

1. RAPPELS DE PHYSIQUE 

1.1. Structure de l’atome 

Un atome est composé de particules élémentaires. Les électrons, chargés négativement, 

sont maintenus via l’interaction électromagnétique autour d’un noyau dense, lui-même 

composé de protons, chargés positivement, et de neutrons, non chargés. Le nombre total 

de protons du noyau est appelé numéro atomique ; on lui attribue la lettre Z. Le 

numéro atomique définit la nature de l’atome : par exemple hydrogène (Z=1), carbone 

(Z=6), oxygène (Z=8),  platine (Z=78).   

Selon le postulat de Bohr (1913), les orbites des électrons sont organisées en 7 couches 

situées à distance fixe du noyau. Les couches sont dénombrées de la plus interne à la 

plus externe et on leur attribue un nombre quantique n. La couche la plus profonde 

porte le numéro n = 1, la suivante n = 2, etc. Chaque couche ne peut contenir que 2n² 

électrons (figure 1).  

L’énergie nécessaire pour retirer un électron de l’atome est appelée énergie de liaison. 

Sa valeur absolue augmente avec le numéro atomique, mais aussi avec la proximité de la 

couche au noyau (figure 2). 

La répartition des électrons dans les différentes orbitales atomiques d'un atome à l’état 

fondamental obéit à la règle de Klechkowski : les  électrons  sont  répartis  

prioritairement  dans  les  orbitales d'énergie  les  plus  faibles (donc d’abord la couche n 

= 1 puis n = 2, etc). 
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1.2. Rayons X 

Les rayons X sont des radiations électromagnétiques, au même titre que la lumière ou 

les ultraviolets (figure 3). Une radiation électromagnétique correspond à une énergie 

qui voyage dans le vide à la vitesse de la lumière, en ligne droite. Cette énergie se 

comporte à la fois comme une onde et comme un flot de corpuscules. Son vecteur est le 

photon, qui est une particule dépourvue de masse.  

Les radiations électromagnétiques sont caractérisées par leur fréquence 𝜈, et leur 

énergie par photon est 𝐸 = ℎ𝜈, où ℎ est la constante de Planck. Les rayons X ont des 

fréquences comprises entre 1016 et 1020 Hz. Leur énergie varie donc de 40 à 4.105 eV (1 

eV est l’énergie acquise par un électron lorsqu’il traverse une différence de potentiel d’1 

Volt dans le vide ; 1 eV = 1.6.10-19 J). 

1.3. Interaction des rayons X avec l’atome 

Les photons X peuvent interagir avec la matière. La rencontre d’un photon avec un 

atome et son cortège d’électrons produit des effets sur l’atome mais aussi sur le photon. 

1.3.1. Effet sur l’atome 

Lorsqu’une particule de haute énergie, telle qu’un photon X, entre en collision avec un 

électron gravitant sur une couche profonde d’un atome, la particule incidente cède à 

l’électron une partie de son énergie cinétique. L’atome se trouve alors dans un état 

instable, selon la règle de Klechkowski.  

Si l’énergie cédée est inférieure à l’énergie de liaison de l’électron, celui-ci va pouvoir 

momentanément se déplacer sur une couche orbitale plus externe. On dit que l’atome 

est excité.  
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Si l’énergie cédée est supérieure à l’énergie de liaison de l’électron, cet électron est 

éjecté : c’est le phénomène d’ionisation (figure 4). L’énergie cinétique de l’électron 

éjecté correspond à la différence entre l’énergie du photon incident et l’énergie de 

liaison de l’électron. Dans le cas où l’énergie de liaison est faible (atomes d’hydrogène, 

oxygène, carbone…), l’électron émis possèdera alors une énergie cinétique suffisante 

pour engendrer l’ionisation d’un autre atome, appelée ionisation secondaire. 

De plus, l’atome ne pouvant demeurer en état d’instabilité, un électron de la couche 

immédiatement supérieure vient combler la vacance électronique, lui-même étant 

remplacé par un électron d’une couche supérieure, et ainsi de suite jusqu’à ce que 

l’atome retrouve sa stabilité. L’énergie libérée totale est égale à la différence d’énergie 

de liaison entre la couche d’origine et la couche finale de l’électron remplaçant. Cette 

énergie est alors : 

 Soit d’intensité suffisante pour être émise sous forme de photon X : c’est le 

phénomène de la fluorescence X; 

 Soit transmise à un électron d’une couche externe qui se trouve alors expulsé : 

c’est l’effet Auger. Ce mécanisme crée donc une ionisation supplémentaire. Sa 

probabilité diminue lorsque le numéro atomique Z augmente. L’électron Auger 

pourra à son tour interagir avec les atomes environnants. 

1.3.2. Effet sur le photon 

La rencontre entre le photon et l’atome produit également un effet sur le photon 

incident. Cet effet varie selon l’énergie du photon incident et selon la nature de l’atome 

rencontré. 
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1. Diffusion élastique : le photon ne possède pas une énergie suffisante pour 

éjecter un électron hors de son orbite (effet non-ionisant). Il interagit avec tous 

les électrons de l’atome. Le photon est dévié dans une direction différente sans 

perdre de son énergie.  

2. Absorption photoélectrique : le photon est suffisamment énergétique pour 

ioniser l’atome, mais il perd alors toute son énergie.  

3. Diffusion de Compton : le photon est suffisamment énergétique pour ioniser 

l’atome et pour ne pas perdre toute son énergie. Il est alors dévié dans une 

direction différente. L’angle de diffusion sera d’autant plus faible que l’énergie 

restante du photon est grande.  

4. Production de paires : le photon disparaît en créant un électron et un positon 

(particule de même masse que l’électron mais chargé positivement). Cet effet 

n’est pas ionisant et ne concerne que les photons de très forte énergie. 

Toutes ces interactions participent à l’atténuation du faisceau de rayons X lors de son 

passage dans la matière. 

1.3.3. Coefficient d’atténuation 

La capacité d’absorption d’un matériau est caractérisée par son coefficient linéaire 

d’atténuation 𝜇 . Ce coefficient correspond à la somme des effets sur le photon 

précédemment décrits (diffusion élastique, absorption photo-électrique, diffusion de 

Compton et production de paires).  En imagerie médicale par rayons X, seule la 

production de paires n’entre pas en compte dans l’atténuation des photons (figure 5).  
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Le coefficient d’atténuation traduit la diminution en nombre des particules incidentes 

par unité de longueur au cours du trajet.  Il dépend des numéros atomiques des atomes 

constituant le matériau traversé. Les différences d’atténuation en fonction des tissus 

traversés génèrent le contraste. Les produits à base d’iode possèdent un coefficient 

d’atténuation bien supérieur à celui de l’eau et à celui des tissus mous, d’où leur 

utilisation en tant que produits de contraste, notamment dans les procédures de 

fluoroscopie (figure 6). 

2. DISPOSITIF DE FLUOROSCOPIE 

La fluoroscopie est une technique d’imagerie qui utilise les rayons X pour obtenir des 

images dynamiques en temps réel. Cette technique sert à suivre des organes en 

mouvement (comme le cœur), à guider des instruments à l’intérieur du corps du patient, 

ou à visualiser la progression d’un agent de contraste dans des structures anatomiques 

ou pathologiques.  

Une installation de fluoroscopie est composée d’un tube à rayons X, d’un détecteur, d’un 

arceau et d’une table mobile sur laquelle le patient est installé (figure 7). Le praticien 

dispose d’une pédale qu’il active pour lancer le mode scopie et obtenir l’image 

dynamique. L’image créée en scopie est de moyenne qualité. L’autre mode d’utilisation 

de l’arceau est la graphie, où la qualité d’image  sera  optimale,  mais  l’irradiation  plus  

importante.  Le  mode  graphie  peut permettre  de  visualiser  des  détails  fins  qui  ne  

sont  pas  visibles  en  scopie.  Pendant l’intervention, un écran affiche l’image en direct. 
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2.1. Production des rayons X 

Les rayons X sont produits au moyen d’un tube à rayons X (figure 8). Il s‘agit d’un tube à 

vide, contenant un filament métallique (en général en tungstène en raison de son point 

de fusion très élevé) et une masse métallique constituant l’anode. Le filament, chauffé 

par un courant électrique, produit des électrons par effet thermoïonique. Ces électrons 

sont accélérés par l’anode métallique sous l’effet d’une haute tension 𝑈𝑎  . Les électrons 

possèdent une énergie cinétique 𝐸𝑐(𝑒−) proportionnelle à 𝑈𝑎. 

A l’approche de l’anode, il peut se produire deux phénomènes :  

 Freinage des électrons par le champ magnétique des noyaux de la cible : cette 

variation brutale de vitesse correspond à une émission d’énergie. C’est le 

rayonnement de freinage (Bremsstrahlung) (figure 9). 

o Si l’électron passe loin du noyau, l’énergie, de faible intensité, est dégagée 

sous forme de chaleur (99% des cas). La dissipation de chaleur 

représente la principale contrainte du système. On utilise une anode 

rotative pour augmenter la surface bombardée par les électrons et 

répartir ainsi l’échauffement. 

o Si l’électron passe près du noyau (moins de 1% des cas), l’énergie est 

émise sous forme d’un photon X. 

 Collision d’un électron avec un atome de l’anode (moins de 1% des cas) : l’atome 

se trouve ionisé avec émission d’un photon X (ou d’un électron Auger).  

L’énergie maximale des photons X émis par l’anode est proportionnelle à l’énergie 

cinétique des électrons incidents, et donc à 𝑈𝑎. Il est ainsi possible de choisir quelle 
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énergie moyenne on veut émettre en faisant varier la tension appliquée à l’anode. Des 

rayons d’énergie faible fourniront un meilleur contraste mais seront davantage atténués. 

En radiologie interventionnelle, les rayons X utilisés ont une énergie de l’ordre de 50 à 

150 KeV. 

A la sortie du tube, on obtient un spectre continu correspondant au Bremsstrahlung et 

aux raies caractéristiques de l’anode (figure 10). Le faisceau de rayons X est ensuite 

filtré à travers une fenêtre en béryllium afin de minimiser le nombre de photons de 

basse énergie (aussi appelés « rayonnement mou »), qui seront quasiment tous absorbés 

par le patient via l’effet photoélectrique et ne participeront pas à la formation de l’image. 

Cette fenêtre est associée à un collimateur, qui permet à l’opérateur de contrôler la taille 

et la forme du faisceau. 

2.2. Détection des rayons X  

La plupart des dispositifs de radiologie utilisent des détecteurs numériques. Ces 

appareils se divisent en deux familles : 

o Conversion directe : les rayons X sont directement transformés en signal 

électrique par technique CMOS (Complementary Metal Oxide Semiconductor).  

o Conversion indirecte : les rayons X interagissent avec les atomes d’un 

scintillateur qui, en se désexcitant, émettent des photons dans le spectre visible. 

Cette lumière est transformée en signal électrique par des photodiodes. 

Ces deux techniques utilisent les propriétés des semi-conducteurs. Les photons 

provoquent un désordre électronique dans les atomes du semi-conducteur, qui est 

polarisé par un dispositif annexe : les électrons éjectés sont mis en mouvement via la 
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polarisation, générant un courant électrique. L’intensité du signal électrique est 

proportionnelle à l’énergie du photon X qui l’a générée. On peut ainsi en faire une 

analyse spectrale directe, pixel par pixel, pour générer l’image.  

2.3. Arceau 

L’arceau relie le générateur de rayons X au détecteur de manière solidaire. Motorisé, il 

permet d’incliner ces deux éléments de part et d’autre du patient, par rotation autour de 

son isocentre (intersection entre l’axe du faisceau et l’axe de rotation) On peut ainsi 

obtenir des images sous n’importe quel angle, sans avoir besoin de mobiliser le patient. 

La rotation autour de l’axe longitudinal du patient est appelée « angle primaire ». Elle est 

décrite par deux incidences : Oblique Antérieure Droite et Oblique Antérieure Gauche, 

selon que le détecteur est déplacé à droite ou à gauche du patient. La rotation dans le 

plan longitudinal du patient est appelée « angulation ». Elle est décrite par deux 

incidences : Crâniale et Caudale, selon que le détecteur est déplacé vers les pieds ou vers 

la tête du patient. 

Selon l’intervention, certains angles seront privilégiés. Par exemple, en cardiologie 

interventionnelle, l’incidence Oblique Antérieure Droite à 30° permet une étude de 

l'ensemble du réseau circonflexe  et des branches marginales (figure 11). Certaines 

zones du corps se trouvent ainsi davantage irradiées selon les procédures.  

3. DOSIMETRIE 

Les effets biologiques des rayonnements ionisants sont de deux types : stochastiques ou 

déterministes.  
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Les effets stochastiques ont une probabilité d’apparition qui augmente avec la dose, 

c’est-à-dire qu’ils peuvent survenir, en théorie, quelle que soit la dose délivrée. C’est le 

cas des cancers et des maladies génétiques. La prévention des effets stochastiques est 

surtout recherchée chez le personnel médical, exposé à faible dose mais de façon 

répétée. 

Les effets déterministes, en revanche, apparaissent en cas de dépassement d’une dose 

seuil, bien que ce seuil soit sujet à des variations biologiques, et leur gravité augmente 

avec la dose. C’est notamment le cas des radiodermites. Lors d’une séance de procédure 

guidée par fluoroscopie, on cherche à déterminer si la dose à laquelle le patient a été 

exposé dépasse ce seuil. Pour ce faire, on cherche à déterminer la dose maximale à la 

peau reçue par le patient. 

3.1. Dose maximale à la peau 

La peau est le principal organe impacté par les réactions tissulaires déterministes. La 

dose maximale à la peau (peak skin dose, PSD) indique le risque de lésion cutanée radio-

induite. Ce paramètre inclut les contributions du faisceau incident, du rayonnement 

diffusé par le patient, et le rayonnement de fuite en provenance sur tube générateur. 

L’estimation directe de la PSD est possible via l’utilisation de films radiochromiques, qui 

noircissent de façon proportionnelle à la dose absorbée, et qui sont lus 24 heures après 

l’irradiation. Cette procédure, qui constitue le Gold Standard, est longue et coûteuse, et 

donc non utilisable en routine. Actuellement, aucun appareil n’est capable de mesurer de 

façon directe et instantanée la PSD.  

D’autres indicateurs dosimétriques sont utilisés pour estimer le risque déterministe.  
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Ces indicateurs sont les suivants : 

 Kerma dans l’air au point de référence interventionnel 

 Produit Dose.Surface 

 Temps de fluoroscopie 

3.2. Kerma dans l’air au point de référence interventionnel 

Pour exposer ce qu’est le Kerma dans l’air au point de référence interventionnel, il faut 

définir certaines grandeurs dosimétriques : Kerma, dose absorbée, point de référence 

interventionnel. 

3.2.1. Kerma 

Kerma est l’acronyme de Kinetic Energy Released per unit Mass. Cette grandeur 

correspond à la somme des énergies cinétiques transférées par les photons aux 

électrons dans une sphère élémentaire de masse 𝑑𝑚 uniformément irradiée du milieu 𝑎, 

quel que soit le devenir des particules mises en mouvement lors de ces transferts.  Elle 

traduit la perte d’énergie du faisceau. 

Le Kerma s’exprime en Gray, avec 1 Gy = 1 J/kg. On note 𝐾𝑎 le Kerma dans le milieu 𝑎. 

3.2.2. Dose absorbée 

La dose absorbée 𝐷𝑎 est l’énergie déposée par les radiations ionisantes dans une sphère 

élémentaire de masse 𝑑𝑚 du milieu  𝑎. Elle est mesurée en Gray.  Son intérêt premier est 

de quantifier l’énergie déposée dans un tissu biologique pour prévoir les effets d’une 

irradiation. 
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La dose absorbée diffère du Kerma (figure 12) : les particules secondaires, créées suite 

aux interactions des photons incidents à l’entrée du milieu, parcourent une certaine 

distance et ne s’arrêtent pas nécessairement à l’intérieur de 𝑑𝑚. Ainsi, seule une partie 

de l’énergie transférée par le photon incident sera déposée dans 𝑑𝑚.  

3.2.3. Relation entre dose absorbée et Kerma 

Dans le cas où la sphère élémentaire de masse 𝑑𝑚 ne se situe pas immédiatement sous 

l’interface entre deux milieux de coefficients d’atténuation différents, et si l’atténuation 

de faisceau de photons incident est négligeable, il y a compensation entre : 

 d’une part, l’énergie transférée en dedans de la sphère et absorbée à l’extérieur ; 

 d’autre part, l’énergie transférée en dehors de la sphère et absorbée à l’intérieur. 

On atteint un équilibre électronique (figure 13). Dans ces conditions, il y a égalité entre 

𝐾𝑎 et 𝐷𝑎. En radiologie, il est courant de considérer que ces conditions sont réunies dans 

l’air, donc 𝐾𝑎𝑖𝑟 ≃ 𝐷𝑎𝑖𝑟 . 

Lorsque le faisceau pénètre dans la peau, l’atténuation n’est plus négligeable. Le Kerma 

est maximal à l’entrée puis diminue progressivement. Quant à la dose absorbée dans la 

peau, elle augmente avec la profondeur, jusqu’à sa valeur maximale, avant de suivre la 

même décroissance que le Kerma (figure 14). La profondeur du pic est d’autant plus 

élevée que l’énergie des électrons est élevée. C’est cet effet qui est mis à profit en 

radiothérapie pour épargner la peau, en réservant le maximum de la dose absorbée à 

l’organe cible. En revanche, pour les rayons X utilisés en fluoroscopie, le pic sera situé 

immédiatement sous la surface de la peau (2).  

Donc à l’interface air/peau, 𝐾𝑝𝑒𝑎𝑢 ≃ 𝐷𝑝𝑒𝑎𝑢 . 
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Une estimation de 𝐷𝑝𝑒𝑎𝑢  pourra être obtenue à partir du Kerma dans l’air à l’interface 

air/peau (annexe i et annexe ii). 

3.2.4. Kerma dans l’air au point de référence interventionnel 

Le Kerma dans l’air au point de référence interventionnel, noté 𝐾𝑎𝑖𝑟,𝑅𝑃 , est spécifique 

aux interventions guidées par fluoroscopies. Ce Kerma est mesuré en l’absence de 

rayonnement rétrodiffusé par le patient. 

Le point de référence interventionnel est le point où se situe, approximativement, la 

surface d’entrée de la peau du patient. Il est situé à 15 cm de l’isocentre de l’arceau, 

dans la direction du foyer du tube à rayons X (figure 15). Il est calculé de manière 

automatique. Il peut y avoir une différence de position entre le point de référence 

interventionnel et la position réelle de la surface d’entrée à la peau. 

On mesure le Kerma dans l’air à la distance 𝑑 (𝐾𝑎,𝑑 ) à l’aide d’une chambre d’ionisation, 

qui est située à la sortie du collimateur à la distance 𝑑 de la source (annexe iii). 

𝐾𝑎𝑖𝑟,𝑅𝑃  est ensuite obtenu par la relation : 

𝐾𝑎𝑖𝑟,𝑅𝑃 = 𝐾𝑎,𝑑 .
𝑑²

𝑑𝑅𝑃²
 

Où 𝑑𝑅𝑃 = distance du foyer au point de référence (figure 16).  

3.3. Produit Dose Surface 

Le Produit Kerma Surface, aussi appelé Produit Dose.Surface (Dose.Area Product, DAP), 

est défini comme la somme des Kerma dans l’air sur un plan transverse à l’axe du 
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faisceau.  Son unité est le Gy.cm².  Le DAP est le même quelle que soit la distance à la 

source (annexe iv). On peut le calculer  grâce à la chambre d’ionisation, qui mesure 𝐾𝑎,𝑑. 

3.4. Utilité et corrélation des indicateurs dosimétriques 

Parmi les indicateurs présentés ci-dessus, aucun n’estime la PSD de façon parfaitement 

fiable. En effet, la PSD dépend d’un grand nombre de facteurs, dont l’angle, la position du 

portique, la taille et la forme du champ, ainsi que la taille et la position du patient.  

Le paramètre le plus simple à obtenir est le temps de scopie. Toutefois, utilisé seul, il 

sous-estime le risque d’effets radio-induits à la peau (3). Le temps de scopie est 

systématiquement enregistré car, en l’absence des autres indicateurs, il donnera tout de 

même une idée de l’exposition du patient. 

Le DAP correspond à la quantité d’énergie totale délivrée par le faisceau, toutes 

incidences cumulées. C’est la grandeur la plus utilisée en radiologie, notamment en 

radiopédiatrie car le DAP donne une bonne estimation du risque stochastique, et donc 

du risque d’apparition de cancers (4). En revanche, ce n’est pas un bon estimateur de la 

PSD (5), car une petite dose de rayonnement délivrée à une grande zone peut produire 

le même DAP qu'une grande dose de rayonnement délivrée à une petite zone.  De plus, le 

DAP n’inclut pas le rayonnement rétrodiffusé. 

Le 𝐾𝑎𝑖𝑟,𝑅𝑃  estime la dose totale au point de référence interventionnel, qui ne 

correspond pas totalement à la position précise de la surface d’entrée, laquelle peut, de 

surcroît, changer au cours de la procédure. Il n’inclut pas non plus le rayonnement 

rétrodiffusé. Toutefois, le 𝐾𝑎𝑖𝑟,𝑅𝑃 cumulé démontre une meilleure corrélation avec la 

dose maximale à la peau par rapport au DAP (4,5). 
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Ces indicateurs permettent d’obtenir des informations sur l’exposition du patient, mais 

sont insuffisants si utilisés seuls. Leur avantage réside dans le fait qu’ils sont disponibles 

en temps réel sur la plupart des installations. Au cours de l’intervention, le médecin 

interventionnel peut ajuster la dose délivrée en fonction de ces indicateurs, notamment 

en diminuant la cadence d’images lors de la scopie pulsée, en utilisant des filtres 

additionnels ou des diaphragmes, ou encore en éloignant le patient du tube à rayons X 

(6). 

La plupart des machines récentes utilisent des logiciels de reconstruction de l’exposition 

de la peau du patient. A chaque nouvelle acquisition d’image, les paramètres 

dosimétriques (dont le 𝐾𝑎𝑖𝑟,𝑅𝑃 ) et les informations géométriques de l’irradiation 

(angulation de l’arceau, taille de champ…) sont stockées dans un fichier. Ces données 

sont utilisées a posteriori pour cartographier les doses à la peau et estimer la PSD. 

Au CHU de Clermont-Ferrand, sur les plateaux techniques équipés, le logiciel utilisé est 

em.dose, développé par la société Esprimed (figure 17). Une étude menée par Greffier et 

al. en 2017 sur une quarantaine de procédures de cardiologie interventionnelle a 

montré, en moyenne, une corrélation entre la dose maximale à la peau estimée par 

em.dose et celle mesurée par film radiochromique (7). Toutefois, individuellement, la 

différence entre les deux valeurs pouvait aller jusqu’à presque 20% selon la méthode 

utilisée.  

L’estimation de la PSD réelle n’est donc pas aisée. La minimisation du risque d’effet 

déterministe passe par la surveillance  combinée des différents indicateurs présentés.  
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RADIODERMITES APRES PROCEDURE  

GUIDEE PAR FLUOROSCOPIE  

De façon générale, après une exposition aux rayons X, la peau est l’organe le plus à 

risque de développer une lésion radio-induite (8). Les radiodermites sont connues 

depuis la découverte des rayons X par Röntgen en 1895. L’année suivante, Daniel (9) 

décrit une alopécie survenue le lendemain d’une exposition aux rayons X. En 1899, 

Plonski (10) rapporte des troubles de la cicatrisation apparus quelques mois après une 

irradiation. Il s’agit d’une complication fréquente de la radiothérapie. Toutefois, elles 

peuvent également survenir après une procédure guidée par fluoroscopie. En effet, ces 

interventions peuvent être longues et complexes, et donner lieu à une irradiation 

importante du patient.  

Les radiodermites peuvent ainsi être soit précoces, soit tardives. Les radiodermites 

tardives, aussi appelées radiodermites chroniques, se manifestent plusieurs mois après 

l’irradiation. De ce fait, elles passent souvent inaperçues et peuvent s’aggraver 

insidieusement, de sorte qu’elles diminuent considérablement la qualité de vie du 

patient. Il est essentiel de savoir les reconnaître pour les prendre en charge de façon 

précoce. 

1. CARACTERISTIQUES CLINIQUES 

Les radiodermites sont une complication déterministe de l’exposition aux rayonnements 

ionisants. Leur apparition dépend de la dose maximale reçue à la peau (PSD). Selon leur 

délai de survenue, on les classe en radiodermites aiguës ou chroniques (figure 20). 
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1.1. Radiodermites aiguës 

Les radiodermites aiguës apparaissent dans les heures ou les jours qui suivent 

l’irradiation. Au moment de l’irradiation, il n’y a pas d’élévation décelable de la 

température ni de perturbation du système sensitif (11,12). Les symptômes des 

radiodermites aiguës varient en fonction de la PSD (figure 21). Elles sont classées en 

grades de I à IV (figure 22). 

 Grade I : une PSD inférieure à 5 Gy produira un léger érythème pouvant être 

associé à une dépilation transitoire.  

 Grade II : entre 6 et 10 Gy, la dépilation devient permanente, et l’érythème plus 

franc.  

 Grade III : au-delà de 15 Gy, la radiodermite devient exsudative, en raison d’un 

ralentissement du renouvellement cellulaire par les kératinocytes de la couche 

basale, alors que les cellules des couches superficielles, suivent leur rythme 

habituel de maturation et d’apoptose.  

 Grade IV : après 24 Gy, le derme se nécrose et laisse place à une ulcération plus 

ou moins profonde. Les ulcérations peuvent être très douloureuses, et la 

cicatrisation peut être difficile et s’étaler sur plusieurs mois.  

1.2. Radiodermites chroniques 

Les radiodermites chroniques se forment à partir de 10 Gy et ont un délai d’apparition 

qui peut varier de quelques mois à plusieurs dizaines d’années.  
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Elles se présentent généralement sous forme d’une plaque poïkilodermique (figure 23), 

associant dyschromie (hypo ou hyperpigmentation), télangiectasies et atrophie 

épidermique. Une xérose cutanée et une dépilation peuvent y être associées. On observe 

également un épaississement et une rigidité du derme et de l’hypoderme, réalisant un 

aspect de sclérose. Elles s’accompagnent souvent de prurit ou de douleur, après une 

phase précoce asymptomatique. 

Ces lésions peuvent s’aggraver progressivement, avec une extension de la sclérose 

jusqu’à provoquer une adhérence aux plans profonds. Dans certains cas, à la suite d’un 

traumatisme minime ou d’une infection, la radiodermite chronique peut se compliquer 

d’une ulcération très douloureuse, pouvant s’étendre en profondeur jusqu’au tissu 

squelettique, avec un risque d’infection majoré. 

Enfin, les lésions causées à l’ADN et l’inflammation chronique peuvent favoriser 

l’apparition de cancers cutanés, essentiellement des carcinomes basocellulaires, surtout 

si l’irradiation a lieu chez des patients jeunes (12). 

2. PHYSIOPATHOLOGIE 

Les rayons X sont des radiations ionisantes, c’est-à-dire qu’elles sont capables d’arracher 

des électrons aux atomes qu’elles rencontrent.  Les atomes et molécules ainsi rendus 

instables, appelés dérivés réactifs de l’oxygène (Reactive Oxygen Species, ROS), sont 

extrêmement réactifs vis-à-vis des molécules environnantes. Ils sont capables d’oxyder 

l’ADN, les protéines et les molécules constitutives des membranes cellulaires, les 

rendant à leur tour instables, et pouvant ainsi entraîner des réactions en chaîne. 
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Les lésions de l’ADN affectent en premier lieu les cellules à renouvellement rapide, c’est-

à-dire les cellules de la couche basale de l’épiderme (kératinocytes et mélanocytes) (13). 

L’apoptose et la nécrose de ces cellules sont la cause d’une diminution des capacités de 

renouvellement cellulaire.  

De plus, les cellules lésées produisent des cytokines inflammatoires, qui, d’une part, 

entretiennent l’inflammation et la production de ROS, et d’autre part, recrutent des 

monocytes. Ces cellules immunitaires se différencient en macrophages qui sécrètent le 

facteur de croissance dérivé des plaquettes (platelet-derived growth factor, PDGF). Le 

PDGF stimule l’angiogenèse et la migration des fibroblastes. 

Les macrophages, les fibroblastes et les cellules lésées (endothéliales et épithéliales) 

produisent du TGFβ (transforming growth factor beta), qui joue un rôle central dans le 

processus qui conduit à la formation d’une radiodermite chronique. Cette cytokine, via la 

voie de signalisation des protéines Smad, active la différenciation des fibroblastes du 

derme en myofibroblastes, qui sécrètent une matrice extracellulaire (MEC) 

abondante (14). Parallèlement, le TGFβ diminue l’activité des métalloprotéases dans les 

fibroblastes, dont la fonction est de dégrader la MEC lésée. L’accumulation de MEC se 

traduit histologiquement par des faisceaux de collagène épaissis et hyalinisés et par 

une augmentation relative des fibres élastiques. Les fibroblastes stimulés prennent 

l’aspect de grosses cellules dendritiques avec noyau hyperchromatique et hypertrophié 

(figure 24 et figure 25), ce qui n’est habituellement pas retrouvé dans les pathologies 

fibrosantes comme la sclérodermie (11). Cliniquement, la peau sera scléreuse à la 

palpation, avec un épiderme aminci, et un derme et un hypoderme épaissis et rétractés. 

De plus, la fibrose entraîne l’atrophie des follicules pileux et des glandes annexes, ce 
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qui, ajouté à la perte des cellules souches via l’irradiation, accentue la dépilation et la 

xérose cutanée (11,15). 

Les cytokines inflammatoires et les fibroblastes stimulent les mélanocytes restants, d’où 

l’hyperpigmentation des sites irradiées, associée à une hypopigmentation dans les 

zones où les mélanocytes ont été détruits par les rayons (15). 

Les rayons X affectent aussi les cellules de Langerhans : la diminution du nombre de ces 

cellules, conjuguée à l’inflammation chronique, favorise la survenue d’infections et la 

colonisation bactérienne (12). 

En outre, l’irradiation des cellules endothéliales active le système de coagulation, avec 

pour effet principal la production de thrombine. Cette enzyme possède des effets pro-

inflammatoires, agit sur la prolifération cellulaire via le TGFβ et augmente la 

perméabilité vasculaire (16).  La fibrose s’accompagne d’une diminution de la densité de 

la vascularisation et d’une altération de la morphologie des capillaires dont la lumière se 

rétrécit, via un œdème endothélial et la fibrose périvasculaire. Il en résulte une 

diminution du flux sanguin et une hypoxie tissulaire, laquelle stimule d’autant plus le 

phénomène de fibrose par la production de ROS (14,15). 

L’ensemble de ces phénomènes altère la réparation tissulaire, ce qui explique les 

difficultés de cicatrisation des radiodermites (12) et le risque accru d’apparition de 

cancers. 

Enfin, l’association de la fibrose et de l’angiogenèse stimulée par le PDGF est sans doute 

à l’origine des télangiectasies, bien que le mécanisme ne soit pas clairement établi (12). 
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3. SPECIFICITES DES RADIODERMITES APRES FLUOROSCOPIE 

3.1. Des formes et topographies particulières 

Dans le cas des procédures guidées par fluoroscopie, en raison des incidences utilisées, 

le tube générateur sera le plus souvent positionné dans le dos du patient. Par exemple, 

après une ablation par radiofréquence ou une angioplastie coronaire, les lésions radio-

induites se situeront préférentiellement en axillaire droit, médiodorsal ou en scapulaire 

gauche (17,18). Après la mise en place d’un shunt intrahépatique portosystémique 

transjugulaire (TIPS), les lésions se situent habituellement au niveau sous-scapulaire 

droit (19). 

Les radiodermites auront également des formes particulières, « géométriques » : rondes, 

rectangulaires ou carrées. Cet aspect est dû à l’utilisation de collimateurs pour atténuer 

la dispersion du faisceau, épargner les tissus au voisinage de l’intervention, et limiter le 

chevauchement des champs d’irradiation lorsque des incidences différentes sont 

employées au cours d’une même procédure. Bien que l’utilisation d’un collimateur soit 

recommandée, la dose à la peau sera d’autant plus augmentée que le faisceau est 

resserré, pour des raisons de luminosité de l’image obtenue (20). 

3.2. Difficultés diagnostiques des radiodermites chroniques 

Les radiodermites chroniques peuvent faire suite à une radiodermite aiguë, surtout en 

cas d’atteinte sévère, mais ce n’est pas toujours le cas (21,22). Le diagnostic de 

radiodermite est facilité quand le patient a la notion d’une irradiation antérieure, mais 

peut se révéler difficile en l’absence d’information, et ce d’autant plus que les médecins 

et les patients ne sont pas toujours informés du risque de lésion cutanée radio-induite 
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après procédure guidée par fluoroscopie (23).  Le délai d’apparition pouvant aller 

jusqu’à plusieurs années dans certains cas, le lien avec l’irradiation n’est pas toujours 

évident. 

De plus, si le patient a subi plusieurs interventions et que chaque procédure n’a délivré 

qu’une dose modérée d’irradiation, il ne se verra pas systématiquement informé du 

risque de survenue d’une radiodermite liée à la succession des irradiations (cf. partie 

4.1.2). 

La présentation clinique peut être trompeuse. Une radiodermite chronique peut être 

facilement confondue avec une morphée ou un lichen scléreux, qui se présente 

également sous forme d’une lésion scléreuse et télangiectasique. La différence pourrait 

être mise en évidence par une biopsie, qui révélerait, dans le meilleur des cas, des 

fibroblastes stellaires et une rareté cellulaire globale, mais avec une sensibilité médiocre 

et au risque d’une aggravation de la radiodermite par le traumatisme cutané (21). Dans 

une publication de 2016, Tchanque et al. rapportaient le cas d’une radiodermite 

chronique initialement diagnostiquée comme une notalgie paresthésique devant un 

prurit intermittent sur une lésion légèrement dyschromique et parsemée de 

télangiectasies (24). Au niveau du cuir chevelu, une alopécie consécutive à l’irradiation 

pourrait facilement être confondue avec une pelade ou une alopécie iatrogénique (25). 

Un diagnostic d’érythème pigmenté fixe a été posé devant des lésions pigmentées (26). 

4. FACTEURS DE RISQUE 

Certains facteurs de risque de développer une radiodermite ont été identifiés. Ces 

facteurs peuvent être liés à la dose reçue ou aux caractéristiques du patient. 
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4.1. Risque lié à la dose reçue 

4.1.1. Dose par intervention 

Les radiodermites sont une complication bien connue de la radiothérapie. Les 

techniques utilisées dans ce cadre ont évolué pour diminuer au maximum le risque de 

survenue, avec l’emploi du fractionnement qui permet de ne délivrer qu’une faible dose 

à la fois, en étalant le traitement sur plusieurs jours. Cette technique permet de délivrer 

une dose totale supérieure pour une même toxicité cutanée (27). Malheureusement, elle 

n’est pas utilisable en radiologie interventionnelle.  

Pendant une procédure guidée par fluoroscopie, la dose reçue est généralement 

comprise entre 0.02 et 0.05 Gy/minute. Toutefois, dans le cas de procédures complexes, 

le patient peut recevoir plus de 0.5 Gy/minute (28).  Or, comme exposé en partie 1, pour 

une irradiation unique, le seuil d’apparition d’une radiodermite aiguë est estimé à 2 

Gray. Pour une radiodermite chronique, il est de 10 Gray. Ces seuils peuvent donc être 

rapidement dépassés en cas de procédure complexe.  

Une étude rétrospective menée par Fetterly et al. en 2011, portant sur des procédures 

de cardiologie interventionnelle sur 14 mois consécutifs, montrait que la médiane de la 

dose cumulée (calculée à partir du Kerma dans l’air au point de référence 

interventionnel 𝐾𝑎𝑖𝑟,𝑅𝑃 ) était de 1.64 Gy pour les hommes et de 1.15 Gy pour les 

femmes, avec un maximum à plus de 12 Gy (29). 

Sur la base des recommandations de la Society of Interventional Radiology de 2009 (30), 

l’HAS a émis en 2014 des seuils d’alerte, qui sont les suivants : 

 Une PSD à 3 Gy ; 
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 Un DAP à 500 Gy.cm² ; 

 Un 𝐾𝑎𝑖𝑟,𝑅𝑃 à 5 Gy ; 

 Un temps de scopie supérieur à 60 minutes. 

Le dépassement d’un seul de ces seuils doit conduire le praticien à informer le patient 

sur les risques de survenue d’une radiodermite et l’orienter vers un dermatologue pour 

la surveillance. 

4.1.2. Dose cumulée 

Parmi les cas rapportés dans la littérature, la majorité des procédures impliquées sont 

des coronarographies et des angioplasties coronaires. Cela s’explique par la part 

largement majoritaire d’interventions cardiaques parmi les procédures guidées par 

fluoroscopie (11), mais également par le fait que les patients atteints de cardiopathie 

rythmique ou ischémique bénéficient souvent de plusieurs interventions dans un court 

laps de temps (quelques jours ou semaines) (31). Les effets de ces interventions 

peuvent se cumuler en fonction des doses reçues pour chacune d’entre elles et du délai 

qui les séparent, laissant plus ou moins de temps aux cellules cutanées pour se 

régénérer (32,33). En outre, il faut y ajouter les effets des examens radiologiques non 

interventionnels, comme la tomodensitométrie (34).  Ainsi la dose totale cumulée sur 

l’ensemble des examens et interventions dont a bénéficié le patient est-elle difficilement 

calculable.  
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4.2. Risque lié au profil du patient 

4.2.1. Facteurs intrinsèques 

Parmi les facteurs de risques intrinsèques, il faut d’abord citer l’obésité (35). En effet, 

dans ce cas, le faisceau doit traverser une plus grande épaisseur de tissus, et 

l’atténuation est d’autant plus forte. Pour obtenir une image de qualité satisfaisante, il 

faut donc soit rapprocher le tube générateur de la peau du patient, soit majorer l’énergie 

portée par le faisceau incident. Dans les deux cas, la dose maximale à la peau sera plus 

grande que pour une personne d’IMC normal. 

Sur la base des études effectuées sur les radiodermites après radiothérapie, plusieurs 

auteurs évoquent comme facteurs de risque le phototype, le tabagisme, la dénutrition, 

l’âge et certaines comorbidités comme l’hyperthyroïdie, l’infection par le VIH, les 

connectivites ou le diabète (12,36). Des maladies génétiques peuvent également 

diminuer les capacités de régénération de l’ADN et engendrer une radiosensibilité 

accrue : ataxie-télangiectasie, anémie de Fanconi, xeroderma pigmentosum, syndrome 

du nævus dysplasique (27,37).  

4.2.2. Facteurs extrinsèques 

La prise de certains traitements au moment de l’irradiation peut favoriser la survenue 

d’une radiodermite, par altération de la réparation tissulaire.  

C’est notamment le cas des chimiothérapies qui inhibent la synthèse de l’ADN ou sa 

transcription en ARN, et diminuent la rapidité du renouvellement cellulaire : 

doxorubicine, méthotrexate, bléomycine, dactinomycine, hydroxyurée, 5-fluorouracile ; 
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on retrouve également les poisons du fuseau, qui bloquent la division cellulaire : 

paclitaxel, docetaxel (27). 

Certaines thérapies ciblées ont aussi été incriminées, comme les anti-EGFR (38) et les 

anti-BRAF (39). 

Quelques auteurs ont suggéré que des médicaments photosensibilisants comme 

l’amiodarone (40) ou les fibrates (41) pourraient également agir comme 

radiosensibilisants, mais cet effet n’a pas été formellement démontré.  

5. TRAITEMENT DES RADIODERMITES 

5.1. Radiodermites aiguës 

Le traitement des radiodermites aiguës n’est pas clairement établi.  

Pour une lésion érythémateuse avec ou sans desquamation sèche, l’hydratation par des 

émollients est préconisé (42).  D’autres topiques comme le Calendula, l’Aloe vera, le 

sucralfate ou l’acide hyaluronique n’ont pas fait la preuve de leur efficacité (43). 

En cas de lésion exsudative, on peut utiliser des pansements hydrocolloïdes ou des 

hydrogels pour maintenir la plaie dans un environnement humide. En effet, un 

environnement humide favoriserait la ré-épithélialisation, la détersion des tissus 

nécrotiques et limiterait les risques infectieux (44).  

On peut également appliquer des dermocorticoïdes, dont les propriétés anti-

inflammatoires limiteraient le prurit, la douleur, mais également la production de ROS 

au sein de la lésion. Toutefois, leur utilisation doit être prudente compte-tenu des 

risques infectieux et de l’atrophie cutanée inhérents à cette classe thérapeutique (12). 
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Pour les patients immunodéprimés ou présentant une plaie à haut risque infectieux, on 

préfèrera l’utilisation de topiques antimicrobiens comme la sulfadiazine argentique ou 

les pansements à l’argent (43). 

Des études sont en cours pour évaluer le traitement des radiodermites aiguë par 

photobiomodulation. Cette technique pourrait réduire la sévérité et la durée des lésions 

cutanées radio-induites (45). 

5.2. Radiodermites chroniques 

La fibrose est le principal mécanisme à la base des radiodermites chroniques. Comme 

pour les radiodermites aiguës, le traitement médical est mal codifié. 

Des tentatives de traitement par physiothérapie ont montré des résultats prometteurs, 

avec une efficacité sur l’érythème, le prurit, la douleur et l’induration cutanée. Les 

massages causeraient une rupture des fibres et interrompraient le processus de fibrose, 

mais ces résultats restent à confirmer (15). 

L’utilisation de dermocorticoïdes retarderaient le processus fibrosant et diminueraient 

les symptômes (douleur, prurit), sans empêcher leur survenue à terme (15). 

La pentoxifylline est un agent vasodilatateur utilisée dans l’artérite oblitérante des 

membres inférieurs. Par inhibition de la phosphodiestérase, elle diminuerait 

l’expression du TGFβ (46). Cet effet pourrait être potentialisé par la prise concomitante 

de vitamine E, qui est un antioxydant capable de limiter la génération des ROS (47). 

Toutefois, si des études ont montré une amélioration de la souplesse des tissus par la 

prise de ce traitement, l’observance était cependant compromise en raison de nausées 

importantes (48).  
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Des traitements par oxygénothérapie hyperbare ou encore par laser CO² fractionné ont 

été proposés pour réduire la fibrose, sans preuve d’efficacité à ce jour (43). A visée 

esthétique, on pourra traiter les télangiectasies par laser vasculaire à colorant pulsé ou 

par électrocoagulation (49). 

Des techniques d’autogreffes de tissu graisseux sont utilisées depuis une quinzaine 

d’année pour améliorer la trophicité cutanée du site irradié. La richesse du tissu adipeux 

en cellules souches permettrait, via la libération de facteurs de croissance angiogéniques 

et anti-apoptotiques, de diminuer la synthèse de matrice extracellulaire et d’augmenter 

la vascularisation du tissu irradié (50,51). Un problème majeur est la prise de greffe au 

niveau du site irradié, où l’altération de la vascularisation, l’inflammation et la fibrose 

peuvent entraîner une nécrose du greffon graisseux et accroître le processus 

inflammatoire (15).  

Dans les cas où le processus fibrosant est avancé, ou que la radiodermite est ulcérée 

sans possibilité de cicatrisation, le traitement repose sur la chirurgie, avec une exérèse 

des tissus radiodystrophiques et un recouvrement par lambeau cutané (52). Toutefois, 

une intervention chirurgicale pourrait aggraver la fibrose par exacerbation des 

phénomènes inflammatoires dans la zone irradiée (46), c’est pourquoi l’exérèse doit 

être large, ce qui la rend potentiellement délabrante. Il est possible d’associer exérèse 

chirurgicale et autogreffe de tissu graisseux pour améliorer la cicatrisation et limiter les 

séquelles esthétiques et fonctionnelles.  
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MISE EN PLACE D’UNE ETUDE PROSPECTIVE 

1. INCIDENCE DES RADIODERMITES APRES FLUOROSCOPIE : 

REVUE DE LA LITTERATURE 

L’utilisation croissante des procédures guidées par fluoroscopie est corrélée à une 

augmentation des cas de radiodermite chroniques. Leur incidence est pourtant mal 

connue. Dans la littérature, les radiodermites sont rapportées sous forme de cas isolés 

ou de petites séries.  La plupart des études portent sur la survenue de lésions radio-

induites, tout délai d’apparition confondu (aiguës, subaiguës ou chroniques). 

1.1. Incidence globale 

D’après Akita et al. (53), une estimation grossière du risque de développer une lésion 

cutanée radio-induite après procédure guidée par fluoroscopie le situerait entre 0.01% 

et 0.001%. En 2004, Vlietstra et al. (54) considéraient, sur la base des cas rapportés dans 

littérature aux Etats-Unis, que l’incidence des radiodermites (aiguës et chroniques) 

après procédure de cardiologie interventionnelle serait de moins de 0.01%.  

Cependant, ces estimations sous-évaluent probablement l’incidence réelle des 

radiodermites après fluoroscopie. Plusieurs raisons peuvent être invoquées : erreur de 

diagnostic, manque d’information des patients et des médecins sur les conséquences 

possibles d’une irradiation, délai entre le début des signes et la consultation, délai 

d’apparition des lésions (36,55). 
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En 2012, Kato et al. (56) ont suivi pendant 3 ans une cohorte de 400 patients ayant 

bénéficié d’un acte de cardiologie interventionnelle entre 2006 et 2008. L’incidence des 

radiodermites a été estimée à 1.5% dans cette étude prospective. 

En 2015, une étude rétrospective menée par Wei et al. (26) retrouvait, pour les ulcères 

sur radiodermites après acte de cardiologie interventionnelle entre 2012 et 2013, une 

occurrence de 0.42% par patient et de 0.34% par procédure. Cette étude n’incluait 

que les ulcères avec un diagnostic sur photo, et ne prenait pas en compte les autres 

manifestations des radiodermites chroniques.  

1.2. Incidence parmi une population à risque 

Les radiodermites étant un effet déterministe, les patients à risque sont définis, dans les 

études sur ce sujet, comme ceux ayant reçu des doses d’irradiation dépassant une 

certaine valeur-seuil.  

L’équipe de Padovani (57), en 2007, sur la base d’une étude rétrospective portant sur 78 

patients ayant subi une procédure de cardiologie interventionnelle entre 1998 et 2002 

et sélectionnés sur la base d’un DAP supérieur à 300 Gy.cm², estimait la fréquence de 

survenue de lésion cutanée radio-induite à moins de 0.03%.  

En 2014, Kirkwood et al. (55) ont également tenté d’évaluer l’incidence des 

radiodermites chez des patients ayant reçu un 𝐾𝑎𝑖𝑟,𝑅𝑃 supérieur à 5 Gy, suivis pendant 

1 an. Sur 61 procédures, aucune radiodermite n’était décelée. Les lésions pouvant 

apparaître plusieurs mois, voire plusieurs années après  l’irradiation, on peut supposer 

que la durée de suivi de ces patients n’était peut-être pas suffisante. 
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En 2019 également, Matei et al. (58) ont mené une étude prospective parmi des patients 

majeurs ayant reçu un DAP supérieur ou égal à 200 Gy.cm² au cours d’une dilatation 

coronaire percutanée, par un suivi téléphonique une semaine après l’intervention et à 6 

mois. En cas de déclaration de lésion suspecte par les patients, ceux-ci étaient reçus en 

consultation dermatologique. La fréquence d’apparition de radiodermites aiguës ou 

subaiguës a ainsi été estimée à 4.82% au sein de cette population de patients à risque. 

Toutefois, en l’absence de consultation dermatologique systématique, puisque la 

consultation n’avait lieu qu’en cas de lésion déclarée par le patient lors de l’entretien 

téléphonique, on peut supposer qu’un certain nombre de lésions asymptomatiques n’ont 

pas été diagnostiquées. 

En 2019, Guesnier-Dopagne et al. (35), dans une étude rétrospective, identifiaient une 

radiodermite chronique chez 8 patients sur une série de 91 patients ayant reçu des 

doses dépassant les seuils recommandés par l’HAS entre 2010 et 2016, tous types 

d’intervention confondus, soit une incidence de 8.8%. De plus, 20.9% d’entre eux 

avaient également présenté une radiodermite aiguë les jours suivant l’intervention. 

Toutefois, cette étude rétrospective présentait un nombre important de refus d’inclusion 

et de patients perdus de vue ou décédés, et n’incluait pas les patients ayant subi des 

irradiations multiples si aucune de ces procédures n’avait mené à un dépassement de 

dose. 

2.  JUSTIFICATION DE L’ETUDE 

Les radiodermites sont une complication potentiellement grave des procédures de 

radiologie interventionnelle. Si les radiodermites aiguës se manifestent rapidement, 

quelques jours après l’intervention, ce n’est pas le cas des radiodermites chroniques, qui 
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peuvent survenir au bout de plusieurs mois ou années. Ce délai d’apparition, conjugué à 

leur topographie souvent dorsale, à une présentation clinique parfois trompeuse, ainsi 

qu’à une méconnaissance des facteurs de risque inhérents à la procédure irradiante et 

au profil du patient, peuvent conduire à une prise en charge tardive, au prix d’une 

qualité de vie amoindrie et de gestes chirurgicaux lourds. 

Les quelques études qui ont tenté d’évaluer la fréquence des radiodermites survenant 

chez des patients surexposés au cours d’une procédure guidée par fluoroscopie 

fournissent des chiffres disparates, entre 0 et 8.8%. Ces résultats ne constituent qu’une 

approximation de l’incidence réelle, car la plupart de ces travaux sont, soit rétrospectifs 

et donc soumis au biais de mémorisation (35,57), soit ne portaient que sur les actes de 

cardiologie interventionnelle (57,58), ou bien ne comportaient pas une durée de suivi 

suffisante pour détecter des radiodermites chroniques d’apparition tardive (55).  

Les difficultés diagnostiques des radiodermites chroniques et leur délai d’apparition 

parfois très long contribuent probablement à une sous-évaluation de leur incidence 

réelle au sein d’une population à risque.  

Aucune étude n’a proposé de suivre, de façon systématique, une cohorte de patients 

ayant, au terme d’une procédure guidée par fluoroscopie (pas seulement les actes de 

cardiologie interventionnelle), reçu des doses d’irradiation dépassant les seuils à risque. 

L’intérêt d’une telle étude est de déterminer l’incidence de survenue de radiodermites 

chroniques. Si l’incidence estimée est supérieure aux estimations courantes, le suivi 

dermatologique pourrait devenir systématique.  

Cette étude pourrait également mettre en évidence des corrélations entre certains 

antécédents ou traitements et la survenue d’une radiodermite après surexposition. Cela 
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permettrait de détecter, au décours immédiat de l’irradiation, les patients les plus 

susceptibles de développer une lésion radio-induite, de façon à proposer une 

surveillance dermatologique plus stricte en fonction des doses reçues. Cette étude 

pourrait également souligner le lien entre radiodermite aiguë et radiodermite 

chronique. Enfin, elle pourrait être l’occasion d’évaluer le bénéfice d’une prise en charge 

chirurgicale précoce des lésions de radiodystrophie évolutive, puisque ce traitement 

chirurgical est le seul qui ait fait la preuve de son efficacité sur les radiodermites 

chroniques et qu’une chirurgie tardive expose à un geste d’autant plus délabrant et 

complexe. 

3. OBJECTIFS 

3.1. Objectif principal 

L’objectif principal de l’étude sera d’évaluer l’incidence des radiodermites chroniques 

chez les patients ayant reçu des doses dépassant les seuils d’alerte au terme d’une 

procédure de radiologie interventionnelle. 

3.2. Objectifs secondaires 

Les objectifs secondaires de l’étude seront : 

 l’identification des facteurs de risque de développer une radiodermite ; 

 la mise en évidence des corrélations entre la prise de certains traitements et la 

survenue d’une radiodermite ; 

 la relation entre la survenue d’une radiodermite aiguë et une radiodermite 

chronique ; 
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 le bénéfice d’une prise en charge chirurgicale précoce des lésions de 

radiodystrophie évolutive. 

4. POPULATION ET METHODES 

4.1. Schéma d’étude 

Il s’agit d’une étude de cohorte observationnelle, non comparative, monocentrique, 

ouverte et contemporaine. 

4.2. Population étudiée 

4.2.1. Description de la population 

La population source de cette étude sera l’ensemble des patients ayant reçu des doses 

dépassants les seuils d’alerte au terme d’une procédure de radiologie interventionnelle. 

4.2.2. Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion seront les suivants : 

 Patient ayant reçu, au cours de cette intervention, des doses dépassant les seuils 

d’alerte :  

o Dose maximale à la peau > 3 Gy  

o et/ou Produit Dose.Surface > 500 Gy.cm² 

o et/ou Kerma dans l’air > 5 Gy 

o et/ou Temps d’exposition > 60 minutes. 



53 

 

 Patient ayant déjà été irradié au cours d’une procédure de radiologie 

interventionnelle 

 Patient informé et n’ayant pas refusé de donner son consentement oral 

 Patient âgé de plus de 18 ans 

4.2.3. Critères de non inclusion 

Les critères de non-inclusion seront les suivants : 

 Patient dans l’impossibilité de donner son consentement oral 

 Patient ayant refusé sa participation à l’étude 

 Absence de suivi possible (déménagement…) 

 Patient concerné par une barrière linguistique rendant impossible la lecture de la 

note d’information. 

4.2.4. Durée de l’étude 

Sur une période de 15 mois, on a pu recenser 102 cas de dépassement de dose au cours 

de procédures guidées par fluoroscopie, ce qui fait une moyenne de 81 cas par an. La 

durée des inclusions devrait être de 5 ans pour inclure environ 400 patients, sans 

compter les cas de non-inclusion.  

4.2.5. Mode et faisabilité du recrutement 

Le recrutement se fera au CHU de Clermont-Ferrand, à partir des services de radiologie 

interventionnelle, de cardiologie interventionnelle et de neuroradiologie participants à 
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l’étude. Les patients seront recrutés par le médecin ayant pratiqué le geste, à l’issue de la 

procédure.  

5. DESCRIPTION DE L’ETUDE 

5.1. Définition du moment d’inclusion dans la cohorte 

L’inclusion se fera au terme immédiat de la procédure de radiologie interventionnelle en 

cas de constat du dépassement d’un des seuils d’alerte, au cours de cette intervention ou 

bien en cumulé sur un an si les doses des irradiations précédents sont connues. 

5.2. Suivi 

Le suivi sera fait en consultation de dermatologie : 

 dans le mois suivant l’intervention, 

 à 1 mois de l’intervention, 

 à 3 mois, 

 1 an 

 puis tous les 2 ans. 

Dans la littérature, nous avons dénombré 220 cas rapportés depuis 1994 de 

radiodermites survenues après procédure guidée par fluoroscopie (annexe v). Parmi ces 

cas : 

 44.5% sont apparues sans lésion de radiodermite aiguë préalable ;  
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 96.8% sont apparues dans les 2 ans ; 

 99.5% sont apparues dans les 4 ans. 

Parmi les 20 cas de radiodermites apparues après 1 an, 13 (65%) sont apparues dans les 

2 ans après l’irradiation, et 6 (30%) sont apparues dans les 4 ans après l’irradiation 

(figure 26). 

Sur la base de ces observations, on propose de suivre les patients pendant 5 ans. Les 

trois premières consultations se feront dans le Service de Dermatologie du CHU de 

Clermont-Ferrand, et les suivantes auprès du Dermatologue libéral du choix du patient. 

5.3. Critère de jugement 

Une radiodermite est suspectée en cas d’apparition d’une ou plusieurs des lésions 

suivantes (11): 

 Erythème 

 Œdème 

 Dépilation 

 Télangiectasies 

 Pigmentation 

 Sclérose 

 Ulcération 

 Nécrose 
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Les lésions néoplasiques ne font pas partie du spectre des radiodermites. 

6. DEROULEMENT PRATIQUE DU PROTOCOLE 

6.1. Recrutement des patients 

Le praticien ayant effectué le geste informera le patient des risques consécutifs à 

l'irradiation, et proposera au patient un suivi dermatologique. Une note d’information 

(annexe vi) sera remise au patient, expliquant la finalité de l’étude, et l’informant des 

modalités de recueillement et de traitement de ses données personnelles. En cas 

d’opposition du patient, celui-ci sera orienté vers les consultations du service de 

Dermatologie pour y bénéficier d’un suivi selon les pratiques cliniques habituelles. 

Sinon,  le praticien remplira le formulaire d’inclusion (annexe vii), mentionnant le type 

d’intervention pratiquée, les doses d’irradiation reçues au cours du geste, les 

irradiations précédentes sur la dernière année s’il en a connaissance et les doses reçues 

au cours de chaque irradiation, les antécédents médicaux et les traitements 

médicamenteux pris le jour de l’irradiation. Ce formulaire sera adressé, par le secrétariat 

du service concerné, au secrétariat de Dermatologie accompagné des coordonnées 

téléphoniques du patient, pour organiser le suivi en consultation. 

6.2. Organisation du suivi 

Les rendez-vous seront donnés par le secrétariat du CHU de Clermont-Ferrand. Lors de 

la réception du fichier d’inclusion, les trois premiers rendez-vous seront programmés 

(<M1, M1 et M3).  
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Chaque consultation comportera un examen de la totalité de la peau par un 

Dermatologue (du service de Dermatologie pour les 3 premières consultations, libéral 

pour les suivantes). En cas de lésion dans la zone irradiée, une photographie sera prise 

(en prenant soin de masquer le visage et les signes distinctifs), puis rangée dans le 

dossier du patient. En cas de dépistage d’une lésion radio-induite chronique, une biopsie 

sera proposée au patient.  

Lors de la consultation de M1 uniquement, le patient sera interrogé sur la survenue de 

lésions transitoires (érythème, sensation de brûlure) au niveau de la zone irradiée, pour 

ne pas méconnaître une radiodermite aiguë de résolution rapide. Lors de cette 

consultation également, l’organisation du suivi sera expliquée au patient. 

Lors de la consultation de M3, le Dermatologue hospitalier rappellera au patient la 

nécessité de choisir un Dermatologue libéral auprès duquel il prendra rendez-vous pour 

la suite de la surveillance à partie de M12 puis tous les deux ans. 

A l’issue de chaque consultation, le Dermatologue consignera, dans un formulaire de 

suivi (annexe viii et annexe ix), l’ensemble de ses observations, les gestes pratiqués 

(biopsie, photographie de lésions) et les traitements prescrits éventuels. Si une lésion de 

radiodermite est diagnostiquée, le Dermatologue libéral transmettra le formulaire et la 

photographie, accompagnés du compte-rendu anatomopathologique en cas de biopsie, 

par mail au Service de Dermatologie du CHU de Clermont-Ferrand. S’il s’agit d’une lésion 

de radiodystrophie évolutive, le patient sera contacté pour être vu en consultation dans 

le Service de Dermatologie afin d’évaluer la nécessité de lui proposer une exérèse 

chirurgicale selon le mode de prise en charge habituel. Le cas échéant, le patient sera 

alors adressé au service de Chirurgie Maxillo-faciale. 
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Un algorithme résumant le parcours du patient inclus est présenté en annexe x. Un 

tableau résumant les différentes étapes à remplir par les médecins impliqués est 

disponible en annexe xi. 

Un fichier Excel (annexe xii) comportant la liste des patients inclus dans l’étude 

permettra de signaler de façon automatique les patients qui devront être suivi en 

consultation à M12 dans les 3 prochains mois, ou à M36 ou à M60 dans les 12 prochains 

mois. Ces patients seront contactés par courrier par un Attaché de Recherche Clinique 

pour leur rappeler la nécessiter de poursuivre la surveillance dermatologique. 

7. VARIABLES RELEVEES 

7.1. Données du patient 

Cette étude prévoit le recueil de données indirectement nominatives concernant les 

patients au  sens  de  la  loi  "Informatique  et  Libertés".  De  ce  fait,  et  conformément  à  

cette  loi,  le médecin  participant devra  informer  le  patient sous  une  forme  

compréhensible  par lui,  et avant son entrée dans l’étude, de la nature, de l’objectif et 

des conséquences possibles de l’étude,  du  recueil  de  données  indirectement  

nominatives  le concernant, ainsi  que  de l’existence d’un traitement automatisé de ces 

données, de la finalité de ce recueil et de son droit d’accès, de rectification et 

d’opposition au traitement de ses données. 

Une note d’information comportant un formulaire d’opposition de participation patient 

sera remise par le médecin à tous les patients identifiés comme incluables.  

La non-opposition du patient dans les 7 jours à compter de la réception de la note 

d’information fera office de consentement. Dans le cas où le patient exprimerait son 
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opposition à la participation à cette recherche après ce délai, les données déjà saisies 

dans la base de données seraient conservées mais la collecte ultérieure des données 

s’arrêtera. 

Les données à caractère personnel du patient collectées dans le cadre de l’étude devront 

être traitées dans le respect de la loi Informatique et Liberté n°78-17 du 6 janvier 

modifiée. 

Le recueil des données sera effectué à l'aide des formulaires de suivi qui comprendront 

les caractéristiques des patients, des facteurs d’exposition, de la pathologie étudiée et les 

données du suivi. Ces formulaires figurent en annexe. 

La vérification de la qualité des données sera effectuée par l'Assistant de Recherche 

Clinique affecté à cette étude, qui saisira dès réception les données et recherchera 

l'existence de données manquantes et aberrantes. Toutes données ainsi retrouvées 

feront l'objet d'une demande de correction par l’investigateur du centre ayant adressé le 

cahier d'observation.  

7.2. Critère de jugement 

Si une radiodermite est identifiée par le médecin consultant, une photographie de la 

zone lésée sera faite.  

Une radiodermite sera qualifiée de « chronique » si : 

 après survenue d’une radiodermite aiguë ou subaiguë, les lésions sont toujours 

présentes 1 an après l’intervention ; 

 ou si les lésions apparaissent 1 an après l’intervention sans radiodermite aiguë 

ou subaiguë préalable. 
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En cas de suspicion de radiodermite chronique de diagnostic non évident, ou si le 

médecin détecte des signes de néoplasie, une biopsie sera proposée au patient pour 

confirmation histologique. Pour confirmer la radiodermite, l’anatomo-pathologiste 

recherchera une rareté cellulaire globale, la présence de quelques fibroblastes stellaires, 

la présence de signe de fibrose dermique et/ou hypodermique. 

7.3. Autres variables d’intérêt 

Les informations suivantes seront collectées : 

 Nom, prénom 

 Date de naissance 

 Sexe 

 Taille, poids, indice de masse corporelle 

 Phototype 

 Type de procédure de radiologie interventionnelle subie 

 Date de l’intervention 

 Doses reçues au cours de la procédure de radiologie interventionnelle (temps de 

scopie, dose maximale à la peau, Kerma dans l’air, Produit Dose.Surface) 

 Zone irradiée 

 Antécédents médicaux ou chirurgicaux pertinents avant l’intervention 

 Médicaments pris le jour de l’intervention 
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 Antécédents de procédure de radiologie interventionnelle, nature du geste et les 

doses correspondantes si connues 

 Traitements en cours le jour de la consultation de suivi 

 Modifications transitoires de la zone irradiée (type et durée) si constatées par le 

patient avant la consultation de M1 

 Photographie de la zone irradiée en cas de présence d’une lésion 

7.4. Les sorties d’études 

Si possible, les causes d’une sortie d’étude seront notifiées dans le dossier (refus du 

suivi, déménagement). 

Si la cause de la sortie d’étude n’a pas été récupérée, le médecin traitant identifié dans 

les dossiers médicaux sera interrogé sur leur devenir. 

Le statut vital sera déterminé par les données du dossier médical, ou à défaut par 

contact avec le médecin traitant, ou par le retour aux données de l’état-civil de la 

commune de naissance. Le cas échéant, la cause du décès sera recherchée auprès du 

CepiDC (procédure Inserm), si non documentée dans le dossier médical et non connue 

par le médecin participant. 

Si le patient n’est plus suivi dans l’étude sans qu’aucune cause ne soit repérée, il est alors 

perdu de vue.  
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8. ETHIQUE 

Cette étude s’inscrit dans les recommandations de l’HAS de 2014 qui préconise que les 

patients ayant reçu des doses dépassant les seuils d’alerte bénéficient d’une surveillance 

dermatologique régulière. Par ailleurs il ne s’agit pas d’une étude interventionnelle mais 

uniquement observationnelle. L’éventualité d’une biopsie cutanée devant un doute 

diagnostique ou une suspicion de néoplasie relève de la prise en charge habituelle de ce 

type de lésions, de même que la proposition d’exérèse chirurgicale en cas de 

radiodystrophie évolutive.  Cette étude ne nécessite donc pas l’avis d’un Comité de 

Protection des Personnes.  

Le fichier Excel utilisé pour répertorier les patients à relancer avant leur prochain 

rendez-vous (annexe xii) fera l’objet d’une déclaration simplifiée à la Commission 

Nationale de l’Informatique et des Libertés. Les démarches sont en cours auprès du 

Département de l’Information Médicale du CHU de Clermont-Ferrand. 
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CONCLUSION 

 

Les procédures fluoroscopiques, peu invasives, sont de plus en plus utilisées, dans de 

multiples indications. De par leur emploi des rayonnements ionisants, elles ne sont pas 

sans risque, et elles peuvent notamment induire des lésions à la peau.  

Les radiodermites sont un effet déterministe, donc dépendant de la dose reçue. La dose 

limite pour développer une radiodermite est elle-même variable selon les 

caractéristiques des individus. Or la mesure précise de la dose maximale à la peau au 

cours des procédures de radiologie interventionnelle est impossible en routine à l’heure 

actuelle. L’évaluation du risque passe par l’utilisation d’indicateurs dosimétriques de 

façon combinée : le temps de scopie, le Produit Dose.Surface, le Kerma dans l’air au point 

de référence interventionnel, et la Dose à la Peau estimée a posteriori par un logiciel de 

cartographie de dose. 

Les radiodermites sont dites chroniques quand elles apparaissent ou durent au-delà de 

plusieurs mois après l’irradiation. Elles ne sont pas toujours précédées d’une 

radiodermite aiguë, et peuvent être tout à fait asymptomatiques en début d’évolution. 

Au fil du temps, la peau devient scléreuse, dyschromique, télangiectasique, siège de 

troubles de cicatrisation importants, pouvant conduire à des ulcérations extrêmement 

douloureuses et invalidantes. Le traitement, mal codifié, repose pour les lésions les plus 

invalidantes sur une chirurgie d’exérèse large avec reconstruction par lambeau cutané.   

Bien qu’elles se caractérisent par leur forme quasi-géométrique, due au champ 

d’irradiation, et une localisation typique, liée à l’incidence utilisée au cours du geste, les 

radiodermites demeurent un effet méconnu des procédures de radiologie 
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interventionnelle. Leur délai d’apparition tardif, leur ressemblance avec d’autres 

pathologies cutanées (morphée, pelade, notalgie paresthésique…), la méconnaissance 

des facteurs de risque inhérents à la procédure irradiante et au profil du patient, 

contribuent à une errance diagnostique et à une prise en charge tardive. L’incidence des 

radiodermites est réputée faible, autour de 1%, mais elle est probablement sous-

évaluée. Une précédente étude rétrospective conduite au CHU de Clermont-Ferrand a, 

quant à elle, évalué à plus de 8% le risque de survenue de radiodermite chez des 

patients à risque du fait d’une irradiation prolongée. 

Notre thèse a consisté à mettre en place au sein du CHU de Clermont-Ferrand, d’une 

part, d’un suivi dermatologique systématique pour les patients surexposés au cours 

d’une procédure de radiologie interventionnelle, et d’autre part, dans le cadre de ce 

suivi, d’une étude prospective et observationnelle visant à évaluer l’incidence réelle des 

radiodermites chroniques au sein de cette population de patients. La surexposition est 

définie comme le dépassement, par les indicateurs dosimétriques, des seuils 

recommandés par l’HAS au cours de la procédure. Seront également inclus les patients 

ayant déjà été exposés lors de séances de radiologie interventionnelle précédentes mais 

à des seuils considérés comme non à risque. Les objectifs secondaires seront 

l’identification des facteurs de risque personnels de développer une radiodermite, la 

mise en évidence des corrélations entre la prise de certains traitements et la survenue 

d’une radiodermite, le lien entre radiodermite aiguë et chronique, et enfin l’évaluation 

de l’intérêt d’un traitement chirurgical précoce. 

Il s’agit de la première étude prospective sur le sujet, dont la réalisation nécessitera 

l’implication des Services de Dermatologie, Cardiologie et Radiologie Interventionnelle 

sur plusieurs années. A terme, les résultats issus de cette étude permettront une 
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optimisation de la prise en charge des patients à risque de développer des 

radiodermites. L’identification de ces patients en amont de la procédure de radiologie 

interventionnelle pourrait conduire le médecin interventionnel à minimiser les risques 

de dépassement de dose. En cas de surexposition malgré ces précautions, ces patients 

pourraient bénéficier d’une surveillance dermatologique accrue, afin de détecter la 

formation de lésions radio-induites de façon précoce et de les traiter avant qu’elles ne 

deviennent trop étendues et invalidantes.  
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FIGURES 

 

 

Figure 1: Modèle de Bohr. Exemple de l'atome de sodium (Z=11) 

 

 

 

Figure 2: Niveaux de transition des atomes d'hydrogène (H, Z=1) et de tungstène (W, Z=74) 

 

 

 

 

Figure 3: Spectre des radiations électromagnétiques 
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Figure 4: Ionisation d’un atome 

A) la lacune interne est comblée par un électron de la couche extérieure et l’énergie est libérée sous forme d’un 
photon X ; 

B) la lacune interne est comblée par un électron de la couche immédiatement supérieure et l’énergie libérée est 
transmise à un électron de la couche extérieure qui est éjecté (électron Auger) 

 

 

 

 

Figure 5: Interaction rayonnement – tissus mous en fonction de l'énergie des photons (59) 
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Figure 6: Variation du coefficient massique d'atténuation de différents tissus organiques en fonction de 
l'énergie des photons (60) 

 

 

Figure 7: Fluoroscope 

 

 

Figure 8: Tube à rayons X à anode tournante 
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Figure 9: Rayonnement de freinage (Bremsstrahlung) 

 

 

Figure 10: Spectre d'émission à la sortie du tube 

 

 

 

Figure 11: Incidences normalisées en angiographie (61) 

 

     

Rayonnement de 
freinage : photon X 

électron dévié 

 

 

Intensité 

Raies caractéristiques 

0 
Energie (KeV) 

15
0 

10
0 

50 

Bremsstrahlung 



75 

 

 

Figure 12: Différence entre Kerma et dose absorbée 

Kerma = somme des énergies cinétiques transférées: 𝑑𝐸𝑡𝑟 = 𝐸1 + 𝐸2 

Dose absorbée = somme des énergies cinétiques absorbées: 𝑑𝐸𝑎 = 𝐸1 + 𝐸′2 + 𝐸′3 

 

 

Figure 13: Kerma et dose absorbée dans le cas d’un faisceau non atténué  

L’équilibre électronique est atteint à partir de la profondeur xE 

 

 

 

Figure 14: Kerma et dose absorbée dans le cas d’un faisceau atténué  

Un équilibre électronique transitoire est atteint à partir de la profondeur xE 
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Figure 15: Placement théorique du point de référence interventionnel et de l'arceau (62) 

 

 

 

 

Figure 16: Dispositif de mesure du kerma au point de référence interventionnel  
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Figure 17: Cartographie et estimation de la PSD par le logiciel em.dose (ESPRIMED) 

 

 

 

Figure 18: Schéma de principe d'une chambre d'ionisation à parois d’air  (63) 

 

 

 

Figure 19: Angle solide Ω pour une sphère de rayon r  : 𝛺 =
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Figure 20: Réactions cutanées en fonction de la dose et du temps (64) 
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2 Erythème transitoire Heures 

6 Erythème franc ∼ 10 jours 

3 Dépilation temporaire ∼ 3 semaines 

7 Dépilation permanente ∼ 3 semaines 

14 Desquamation ∼ 4 semaines 

18 Nécrose > 10 semaines 

24 Ulcération secondaire > 6 semaines 

15 Erythème tardif ∼ 8 à 10 semaines 

18 Dermite exsudative ∼ 4 semaines 

10 Atrophie dermique > 12 semaines 

10 Atrophie dermique tardive > 1 an 

10 Sclérose  

10 Télangiectasies > 1 an 
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Figure 21: Doses-seuils pour les lésions radio-induites (adapté de (20)) 
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Figure 22: Radiodermites aiguës classées en grades: 

 1 : grade I   érythème  

 2 : grade II  érythème et plaque exsudative 

 3 : grade III  radiodermite exsudative avec décollement cutané 

 4 : grade IV   radionécrose aiguë 

 

 

 

Figure 23: Radiodermite chronique, associant atrophie, télangiectasies et dyschromie  



80 

 

 

Figure 24: Processus fibrosant des radiodermites chroniques (15) 

 

 

a) x 12.5        

b) x100        

Figure 25: Coupe histologique d'une radiodermite chronique, coloration HES 
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Figure 26: Répartition des cas rapportés de radiodermites 
par délai maximal d'apparition (cf. annexe v) 
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ANNEXES 

Annexe I: Fluence énergétique 

 La fluence 𝛷 est le nombre de particules incidentes par unité de surface : 

𝛷 =  
𝑑𝑁

𝑑𝑆
 

Elle décroît en fonction de la profondeur et du coefficient d’atténuation du milieu 𝑎, 𝜇𝑎, 

selon la relation suivante : 

𝛷(𝑥) =  𝛷(0). 𝑒−𝜇𝑎𝑥 

La fluence énergétique  𝛹 est l’énergie transportée par le faisceau, par unité de surface. 

Si 𝐸𝑖   est l’énergie incidente des particules d’un faisceau supposé mono-énergétique, on 

a : 

𝛹 =  𝛷. 𝐸𝑖 

où 𝐸𝑖  ne dépend que des paramètres de génération du faisceau : temps d’irradiation, 

intensité du courant cathodique, tension 𝑈𝑎, numéro atomique Z de l’anode, et  

constante spécifique du tube générateur.  

La fluence énergétique suit une loi en carré inverse, c’est-à-dire qu’elle est inversement 

proportionnelle au carré de la distance à la source. Considérons une distribution 

uniforme du flux sur la surface d’une sphère de rayon 𝑟. Puisque la superficie de la 

sphère est  4𝜋𝑟², l’énergie reçue en un point de cette surface sera égale à l’énergie totale 

rayonnée divisée par  4𝜋𝑟². Donc 𝛹 est proportionnelle à 
1

𝑟²
.  
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Annexe II: Fluence énergétique, Kerma et dose absorbée 

Le Kerma dans une sphère élémentaire uniformément irradiée du milieu 𝑎 peut s’écrire: 

  𝐾𝑎  = 𝛷. 𝜇𝑚𝑎
. 𝐸𝑡𝑟  

avec : 

𝛷 = fluence; 

𝜇𝑚𝑎
= coefficient d’atténuation massique = nombre d’interactions par photon par unité 

de longueur au sein d’un milieu a de masse volumique 𝜌𝑎 : 

𝜇𝑚𝑎
=  

𝜇𝑎

𝜌𝑎
 

où 𝜇𝑎 = coefficient d’atténuation du milieu a. 

𝐸𝑡𝑟 = énergie moyenne transférée aux électrons par interaction. 

On définit le coefficient de transfert d’énergie 𝜇𝑡𝑟  comme la fraction d’énergie transférée 

par unité de longueur au cours du trajet d’un photon, soit : 

 𝜇𝑡𝑟 =
𝐸𝑡𝑟

𝐸𝑖
𝜇𝑎 

Le coefficient de transfert d’énergie massique  𝜇𝑡𝑟𝑎
 sera : 

 𝜇𝑡𝑟𝑎
=

 𝜇𝑡𝑟

𝜌𝑎
=

𝐸𝑡𝑟

𝐸𝑖
𝜇𝑚𝑎

 

Alors : 

  𝐾𝑎  = 𝛷.  𝜇𝑡𝑟𝑎
. 𝐸𝑖 =  𝜇𝑡𝑟𝑎

. 𝛹 
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Donc le Kerma dans le milieu 𝑎 est proportionnel à la fluence énergétique 𝛹. 

Donc à l’interface air/peau, 

  𝐾𝑝𝑒𝑎𝑢 =    𝐾𝑎𝑖𝑟 .
 𝜇𝑡𝑟𝑝𝑒𝑎𝑢

 𝜇𝑡𝑟𝑎𝑖𝑟

 

 

Ainsi est-il possible de connaître 𝐾𝑝𝑒𝑎𝑢 si l’on connaît   𝐾𝑎𝑖𝑟  à l’interface air/peau. 

De la même manière, on établit la relation  

  𝐷𝑝𝑒𝑎𝑢 =    𝐷𝑎𝑖𝑟 .
 𝜇𝑎𝑏𝑝𝑒𝑎𝑢

 𝜇𝑎𝑏𝑎𝑖𝑟

 

Où  𝜇𝑎𝑏  est le coefficient d’absorption d’un milieu, que l’on connaît via des tables (65). 
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Annexe III: Principe de la chambre d'ionisation 

La chambre d’ionisation permet de calculer le Kerma dans l’air à la distance 𝑑 où elle se 

situe.  

Le principe est le suivant (figure 18): le faisceau de rayons X, collimaté, passe entre deux 

plaques parallèles, entre lesquelles on applique une différence de potentiel. Les 

électrons éjectés (par interactions entre les photons incidents et les atomes de l’air) sont 

dirigés vers les électrodes. Ces charges sont détectées par un amplificateur, qui produit 

un signal électrique proportionnel au nombre de charges créées. La mesure de 

l’intensité du courant délivré est convertie en 𝐾𝑎,𝑑 .  
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Annexe IV: Produit Dose.Surface et distance à la source 

Le Kerma est proportionnel à la fluence énergétique (cf. annexe ii), qui suit une loi en 

carré inverse. Donc on peut écrire que le Kerma dans le milieu 𝑎 en un point 𝑖 situé à une 

distance 𝑑𝑖 de la source est égale à : 

  𝐾𝑎,𝑖 =
𝑘

𝑑𝑖 ²
 

Où 𝑘 est une constante qui dépend de  𝜇𝑡𝑟𝑎
 et des paramètres du faisceau. 

Le produit du Kerma au point 𝑖 avec la surface de la section transverse au faisceau à la 

distance 𝑑𝑖 , nommée  𝑆𝑖 , sera : 

𝑃𝐷𝑆 =   𝐾𝑎,𝑖𝑆𝑖 =
𝑘

𝑑𝑖  ²
. 𝑆𝑖 

Or  
𝑆𝑖

𝑑𝑖 ²
  n’est autre que l’angle solide 𝛺 (figure 19) qui, par définition, est indépendant de 

𝑑𝑖. 

Donc le Produit Dose.Surface est le même quelle que soit la distance à la source. 
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Annexe V: Cas rapportés dans la littérature des radiodermites après 

procédure guidée par fluoroscopie 

TABLEAU 1: CARDIOLOGIE INTERVENTIONNELLE ______________________________________________________________87 
TABLEAU 2: ABLATION PAR RADIOFREQUENCE _________________________________________________________________91 
TABLEAU 3: NEURORADIOLOGIE _________________________________________________________________________________92 
TABLEAU 4: TIPS ___________________________________________________________________________________________________94 
TABLEAU 5: AUTRES _______________________________________________________________________________________________95 
 

TABLEAU 1: CARDIOLOGIE INTERVENTIONNELLE 

Auteur Année Sexe Age Topographie Lésion 

Délai 
maximal 

d'apparition 
(mois) 

Lichstentein 1996 
H 67 scapulaire G 

plaque arrondie indurée, avec 
épiderme atrophique et télangiectasies 

12 

H 66 axillaire D lésion douloureuse poïkilodermique 24 

Shope 1996 H 40 médiodorsal G plaque nécrotique 1 

Sovik 1996 H 58 scapulaire D plaque ulcérée 0,75 

D'Incan et 
Roger 

1997 

H 48 scapulaire D 
plaque pigmentée à bordure 
inflammatoire 

3 

H 81 axillaire D plaque pigmentée puis indurée 2 

H 61 axillaire D plaque érythémateuse et ulcérée 0,5 

H 42 scapulaire D 
plaque pigmentée puis indurée et 
poïkilodermique 

3 

H 54 axillaire D 
plaque pigmentée puis indurée et 
douloureuse 

3 

H 71 scapulaire G plaque ulcérée et scléreuse 1 

Poletti 1997 H  scapulaire G plaque prurigineuse et douloureuse 1 

Gironet 1998 F 62 scapulaire D 
plaque érythémateuse prurigineuse 
rectangulaire, poïkilodermique, puis 
atrophique 

0,75 

Granel 1998 

H 69 scapulaire G placard scléreux ulcéré 1 

F 59 médiodorsal 
macule pigmentée puis lésion indurée 
avec ulcération centrale 

0,75 

H 63 sous-pectoral D 
plaque atrophique ulcérée, nécrotique, 
inflammatoire 

7 

F 52 pectoral D plaque télangiectasique et ulcérée 16 

Stone 1998 F 47 scapulaire G 
plaque scléreuse, télangiectasique, 
berges hyperpigmentées, 2 petites 
ulcérations 

7 

Dandurand 1999 

H 74 sous-scapulaire G 
plaque pigmentée scléreuse puis 
ulcérée 

3 

H 59 sous-scapulaire D plaque érythémato-vésiculeuse 2 

H 69 sous-scapulaire G plaque pigmentée puis nécrotique 2 

H 73 
scapulaire, axillaire 
et face postérieure 
du bras D 

plaque érythémato-pigmentée 12 

Dehen 1999 
H 71 axillaire D 

plaque pigmentée, télangiectasique et 
indurée 

24 

H 62 sous-scapulaire D plaque pigmentée ulcérée douloureuse 12 

Miralbell 1999 H 75 scapulaire D et G 

plaque érythémateuse, desquamativbe 
et prurigineuse, puis ulcérée, avec 
apparition de télangiectasies et 
bordure hyperpigmentée 

0,5 
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Kawakami 1999 

H 63 scapulaire G 
plaque poïkilodermique, 
télangiectasique et indurée 

17 

F 63 axillaire G plaque atrophique ulcérée 19 

F 54 dorsale 
plaque poïkilodermique, atrophique et 
prurigineuse 

2 

Koenig 2001 

H 54 scapulaire D ulcération profonde 0,5 

H 56 axillaire D plaque pigmentée hyperkératosique 2,5 

H 63 scapulaire G plaque dépigmentée télangiectasique 13 

H 65 scapulaire D plaque pigmentée télangiectasique 7 

F 75 axillaire D plaque poïkilodermique 10 

H 64 scapulaire G 
plaque dyschromique et 
télangiectasique 

16 

H 83 scapulaire D plaque hyperpigmentée 35 

H 57 scapulaire D ulcère 5 

H 69 médiodorsal ulcère 3 

H 67 scapulaire G ulcère 6 

H 62 médiodorsal ulcération profonde 8 

H 53 médiodorsal D ulcération profonde 3 

H 48 médiodorsal ulcération profonde 7 

Schmoor 2001 F 78 sous-scapulaire G 

plaque ulcérée, nécrotique, très 
douloureuse, avec berges 
érythémateuses inflammatoires 
indurées et atrophiques 

6 

Berlin 2001 H 57 scapulaire D 
plaque érythémateuse douloureuse 
secondairement ulcérée 

5 

Petit 2002 

F 66 dorsal D 
plaque quadrangulaire, atrophique, 
scléreuse, télangiectasique, 
dyschromique, puis ulcérée 

0,5 

H 71 sous-axillaire D 
plaque arrondie scléreuse 
télangiectasique, érythémateuse et 
ulcérée 

12 

Aerts 2003 
H 75 scapulaire D 

plaque hyperpigmentée ulcérée 
douloureuse 

12 

F 65 sous-scapulaire D 
plaque hyperpigmentée, atrophique, 
télangiectasique 

3 

Lee 2003 H 48 médiodorsal plaque douloureuse ulcérée 8 

Chan 2004 H 50 axillaire D 
plaque prurigineuse érythémateuse et 
hyperpigmentée avec télangiectasies, 
zone atrophique hypopigmentée 

3 

Hivnor 2004 
H 77 haut du dos plaque ulcérée poïkilodermique 0,75 

H 65 haut du dos plaque scléreuse érythémateuse 0,1 

Vliestra 2004 

H 48 scapulaire D 
plaque érythémateuse douloureuse 
puis érosive, puis surinfectée et 
hémorragique 

0,5 

H 53 médiodorsal D 
plaque rectangulaire prurigineuse 
érythémateuse puis douloureuse et 
ulcérée 

1,5 

H 38 médiodorsal D dyschromie rectangulaire 2,5 

Roudier 2006 

H 56 scapulaire D  42 

H 75 scapulaire D  2 

H 54 scapulaire D  36 

F 71 scapulaire D  1,5 

H 67 scapulaire D  21 

H 73 dorsale D  3 

H 55 scapulaire G  2 

Frazier 2007 H 62 scapulaire G plaque érythémateuse 24 



89 

 

télangiectasique, prurigineuse et 
douloureuse, puis scléreuse, et enfin 
ulcérée 

Wagner 2007   haut du dos 
plaque érythémateuse rectangulaire 
nécrotique et prurigineuse 

1 

Banaag 2008 H 66 scapulaire brûlure puis ulcération 0 

Henry 2009 

F 57 scapulaire D 
plaque érythémateuse atrophique 
télangiectasique 

0,25 

H 73 scapulaire D 
plaque érythémateuse prurigineuse 
progressivement indurée 

0 

M 69 sous-scapulaire G plaque érythémateuse indurée 0,09 

Ukisu 2009 

F 60 
pectoral D et sous-
scapulaire D 

plaque érythémateuse puis exsudative, 
ulcération, dyschromie, atrophie 

1 

H 64 scapulaire D plaque atrophique et télangiectasique 3 

F 64 scapulaire D 
plaque érythémateuse puis ulcérée 
avec berges hyperpigmentées 

48 

H 76 axillaire D érythème 0,06 

Slovut 2009 H 57 scapulaire D 
plaque érythématosquameuse 
rectangulaire 

1,25 

Otterburn 2010 

H 68 sous-scapulaire G plaque atrophique ulcérée 0,5 

H 59 sous-scapulaire G 
ulcération avec berges atrophiques et 
scléreuses 

0,75 

H 58 médiodorsal plaque scléreuse puis ulcérée 0,5 

Jeskowiak 2010 H 54 dos 
plaque érythémateuse prurigineuse 
secondairement indurée, atrophique et 
ulcérée 

24 

Banic 2011 H 59 pectoral D plaque poïkilodermique 2 

Rehani 2011 H 42 scapulaire D 
plaque atrophique secondairement 
ulcérée 

0,75 

Dichtl 2012 H 68 scapulaire D 
plaque rectangulaire érythémateuse 
douloureuse 

0,25 

Kato 2012 

F 68 axillaire D plaque érythémateuse douloureuse 1 

H 78 sous-scapulaire D plaque érythémateuse douloureuse 1 

H 62 axillaire D plaque érythémateuse douloureuse 1 

H 53 scapulaire D plaque pigmentée 6 

F 65 axillaire D plaque érythémateuse douloureuse 0,09 

H 64 axillaire D plaque érythémateuse douloureuse 1 

Spiker 2012 H 62 scapulaire D 
lésion indurée, atrophique, 
télangiectasique, ulcérée et 
prurigineuse 

0,09 

Srimahachot
a 

2012 

H 67 scapulaire D 
plaque érythémateuse puis 
hyperpigmentée 

0,75 

H 74 sous-scapulaire D 
plaque érythémateuse puis 
hyperpigmentée 

1 

H 72 coude D 
plaque érythémateuse puis 
hyperpigmentée 

1 

Nishimoto 2012 H 42 scapulaire D ulcère douloureux 2 

Perrot 2013 H 72 scapulaire D ulcération nécrotique 36 

Mundi 2013 

H 67 médiodorsal D 
plaque quadrangulaire atrophique, 
scléreuse, télangiectasique, ulcérée au 
centre 

7 

  dorsal 
plaque rectangulaire poïkilodermique, 
érythémateuse, atrophique, 
dyschromique et télangiectasique 

1,75 

Herz-Ruelas 2014 H 46 scapulaire G 
plaque atrophique prurigineuse et 
douloureuse, puis induration et 
ulcération, dyschromie, télangiectasies 

3 

Reichman 2014 H 58 interscapulaire 
lésion érythématosquameuse, puis 
ulcération 

0,25 
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Balter 2014   dorsal 
plaque rectangulaire douloureuse puis 
ulcérée 

0,5 

Yasukochi 2015 H 75 flanc D 
ulcère sur plaque rectangulaire 
érythémateuse douloureuse 

5 

Sanchez-
Perez 

2015 H 58 scapulaire G 
plaque atrophique scléreuse indurée 
dyschromique ulcérée 

1 

Kai-Che Wei 2015 

H 81  
plaque en cocarde avec érosion 
centrale, sclérose périphérique et zone 
hyperpigmentée 

2 

H 82  plaque érythémateuse bien délimitée 1 

H 45  
ulcère rectangulaire avec périphérie 
hyperpigmentée 

2 

H 52  
plaque en cocarde avec ulcération 
centrale, sclérose périphérique et zone 
hyperpigmentée 

2 

H 52  
plaque érythémateuse rectangulaire 
bien délimitée 

0,75 

H 60  
ulcère nécrotique rectangulaire avec 
érythème en périphérie 

2 

H 43  
plaque en cocarde avec ulcération 
centrale et hyperpigmentation 
périphérique rectangulaire 

3 

H 62  
petit ulcère au sein d'un rectangle 
dyschromique 

3 

H 70  ulcération profonde surinfecté 1 

Tchanque 2016 H 78 scapulaire D plaque poïkilodermique prurigineuse 24 

Cunha 2016 H 66 scapulaire D 
plaque érythémateuse avec 
desquamation centrale et zones 
érosives 

0,6 

Plana Pla 2016 H 50 scapulaire D 
plaque indurée érythémateuse ulcérée, 
panniculite, douleurs 

6 

Lee 2016 

H 63 scapulaire D ulcère 0,25 

H 60 scapulaire D ulcère 5 

H 57 médiodorsal ulcère 1,5 

H 59 médiodorsal ulcère 0 

H 64 coude G et flanc G ulcère 1 

H 80 flanc D ulcère 0 

H 82 épaule D ulcère 0 

H 58 scapulaire G ulcère 6 

H 58 flanc D ulcère 6 

H 86 scapulaire D ulcère 6 

Kostova-
Lefterova 

2017 
H 62 scapulaire G plaque érythémateuse prurigineuse 0,75 

H 76 scapulaire D 
macule hyperpigmentée, puis ulcérée 
et douloureuse 

0,06 

Batrani 2018 

H 67 scapulaire G 
plaque indurée, douloureuse, 
dépigmentée et télangiectasique, avec 
bordure hyperpigmentée 

0,5 

F 58 scapulaire D 
plaque douloureuse, érythémateuse, 
dépigmentée, indurée et 
télangiectasique 

18 

Huang 2019 H 59 axillaire D 
plaque douloureuse rectangulaire 
érythémateuse 

1,25 
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TABLEAU 2: ABLATION PAR RADIOFREQUENCE 

Auteur Année Sexe Age Topographie Lésion 

Délai 
maximal 

d'apparition 
(mois) 

Shope 1996 
F 25  lésion ulcéreuse 0,75 

F 34 dorsal lésion exsudative 1,25 

Rosenthal 1997 F 38 sous-scapulaire D 
plaque prurigineuse, puis douloureuse, 
érythématobulleuse, secondairement 
nécrotique 

0,75 

Nahass 1997 

  scapulaire G 
plaque rectangulaire érythémateuse avec 
multiples ulcérations 

1 

  scapulaire G 

prurit, érythème et desquamation, puis 
plaque rectangulaire rosée finement 
squameuse, puis hyperpigmentation 
séquellaire 

0,75 

Vano 1998 

F 12 bras D 
macule érythémateuse, puis plaque 
pigmentée, indurée 

3 

F 17 axillaire D 

plaque érythémateuse, évolution bulleuse, 
puis plaque indurée atrophique, 
dyschromique, télangiectasique, avec 
infiltration des muscles et impotence 
fonctionnelle 

0 

F 7 bras D plaque indurée érythémateuse 4 

F 50  plaque érythémateuse 1 

Wong 2004 H 52 
face postérieure 
bras D 

plaque érythémateuse, douloureuse, avec 
ulcère fibrineux au centre 

4 

Kim 2005 

H 54 
scapulaire D + 
face postérieure 
bras D 

plaque rectangulaire érythémateuse 
douloureuse pigmentée et 
télangiectasique, finement desquamative 

2 

F 59 
axillaire D + face 
postérieure bras 
D 

plaque pigmentée douloureuse et 
exsudative 

0,75 

Roudier 2006 F 83 sous-scapulaire D  10 

Hashimoto 2008 H 50 
bras D + 
scapulaire D 

plaque érythémateuse, puis indurée et 
ulcérée 

0,06 

Glazier 2011 F 45 flanc D 
plaque érythématosquameuse, puis 
douloureuse et prurigineuse, puis 
atrophie, sclérose et télangiectasies 

0,25 
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TABLEAU 3: NEURORADIOLOGIE 

Auteur Année Sexe Age Topographie Lésion 

Délai 
maximal  

d'apparition 
(mois) 

Huda 1994 F 34 occipital D alopécie 1 

Carstens 1996 H 38 lombaire 
plaque érythémateuse puis 
desquamative et dyschromie 
séquellaire 

1 

Krasovec 1998   
occipital et 
pariétal D 

alopécie 0,5 

Tosti 1999 

F  temporopariétal G alopécie temporaire 1 
F  occipital alopécie temporaire 1 

F  
pariétal bilatéral 
et occipital 

alopécie temporaire 1 

Wen 2003 H 33 
temporopariétal 
et occipital 

alopécie temporaire 0,75 

Lee 2004 

F 47 
temporo-occipital 
D 

alopécie 0,4 

M 40 
temporo-occipital 
G 

alopécie 0,3 

F 45 occipital alopécie 0,3 

F 47 
temporo-occipital 
D 

alopécie 0,4 

F 57 occipital alopécie 0,4 
Roudier 2006 F 48 occipital alopécie 1 

Thorat 2007 H 34 pariéto-occipital G 
plaque alopécique, rectangulaire, 
télangiectasique, hypoesthétique, avec 
alopécie persistante 

0,5 

Nannapaneni 2007 
H 31 occipital alopécie temporaire 1 
H 45 occipital alopécie temporaire 1 

Marti 2008 F 29 occipital alopécie temporaire 0,5 
Allen 2009 H 61 lombaire érythème puis douleur 17 

Garnacho 2009 H 39 pariéto-occipital G 
plaque rectangulaire d'alopécie 
temporaire, repousse en 5 mois 

0,5 

Lopez 2012 H 55 vertex 
plaque atrophique alopécique 
télangiectasique avec ulcération 
chronique, plusieurs surinfections 

96 

Freysz 2014 

  occipitopariétal G 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  occipitopariétal G 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  occipitopariétal G 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  occipitopariétal D 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  
occipitopariétal 
bilatéral 

plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  
occipitopariétal 
bilatéral 

plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  
occipitopariétal 
bilatéral 

plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  
occipitopariétal 
bilatéral 

plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  
occipitopariétal 
bilatéral 

plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  
occipitopariétal 
bilatéral 

plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  
occipitopariétal 
bilatéral 

plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  pariétal G 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  pariétal D 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 
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  temporal D 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  temporal D 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  temporal D 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  temporal G 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  frontal G 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

  occipital G 
plaque alopécique bien limitée de 
forme géométrique 

1 

Cho 2014 

F 70 pariéto-occipital D alopécie 0,5 

F 35 
temporo-occipital 
G 

alopécie 2 

H 39 occipital alopécie 1 

F 48 
temporo-occipital 
G 

alopécie 0,75 

M 54 
temporo-occipital 
G 

alopécie 0,25 

F 67 
temporo-occipital 
G 

alopécie 0,25 

F 66 occipital alopécie 0,25 

F 48 
temporo-occipital 
G 

alopécie 1,5 

F 58 pariéto-occipital G alopécie 1,5 
F 65 occipital alopécie 0,5 

Vaccaro 2014 H  
pariéto-occipital 
et pariéto-
temporal bilatéral 

alopécie temporaire 1 

Danko 2016 H 48 occipital G alopécie temporaire 0,5 

Marinello 2016 H 49 
flanc G et face 
postérieure bras G 

plaque vésiculeuse et érosive, 
cicatrisation vers une plaque 
hyperpigmentée 

1 

Otero-Rivas 2016 H 45 occipital plaque alopécique temporaire 0,75 
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TABLEAU 4: TIPS 

Auteur Année Sexe Age Topographie Lésion 

Délai 
maximal 

d'apparition 
(mois) 

Knautz 1997 F 50 médiodorsal D 
plaque hyperpigmentée, puis atrophique et 
prurigineuse, puis indurée, puis ulcérée 

1 

Nahass et 
Cornelius 

1998 

H 42 médiodorsal 
plaque douloureuse focalement nécrotique 
et ulcérée 

1,5 

H 44 dorsal ulcération 12 

H 59 médiodorsal 
plaque rectangulaire hyperpigmentée, 
secondairement ulcérée 

1,5 

Wagner 1999 H 61 médiodorsal D plaque érythémateuse puis ulcérée 0,75 

Flerens 2000 

F 63 sous-scapulaire D 
plaque indurée dyschromique et 
télangiectasique 

12 

H 50 scapulaire D 
lésion quadrangulaire inflammatoire et 
ulcérée douloureuse, évolution vers une 
adhérence au plan profond 

0,25 

H 64 sous-scapulaire D placard scléreux avec croûte hémorragique 60 
F 82 scapulaire D plaque rectangulaire de radiodermite aiguë 0,5 

Koenig 2001 H 49 médiodorsal 
douleur puis hyperpigmentation, puis 
ulcération 

1 

Cante 2011 F 40 
médiothoracique et 
abdominal 

plaque poïkilodermique indurée et 
scléreuse 

48 

Montesu 2014 H 64 médiodorsal D 
plaque indurée, hypopigmentée, scléreuse, 
ulcéro-nécrotique, très douloureuse avec 
atteinte musculaire 

0,09 

Bell 2015 H 45 médiodorsal plaque poïkilodermique 1 
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TABLEAU 5: AUTRES 

Auteur Année Sexe Age Topographie Lésion 
Délai maximal 
d'apparition 

(mois) 

Angioplastie rénale 

Dandurand 1999 H 68 médiolombaire 
plaque érythémateuse pigmentée et 
scléreuse 

12 

Insertion d'un cathéter de drainage biliaire  

et multiples procédures endovasculaires sur l'artère gastroduodénale 

Ramirez 2019 H 68 médiodorsal D 
plaque rectangulaire atrophique et 
nécrotique 

2 

Angioplastie mésentérique + TIPS 

Ramirez 2019 F 59 médiolombaire D 
plaque rectangulaire érythémateuse, 
papuleuse, prurigineuse et douloureuse 

1 

Angioplastie mésentérique + sphintérectomie endoscopique 

Bassas 
Freixas 

2007 H 49 flanc G 
ulcération douloureuse avec bordure 
inflammatoire et érythémateuse 

12 

Angioplastie mésentérique 

Boncher 2011 H 64 flanc G 
plaque érythémateuse indurée atrophique 
télangiectasique et ulcérée 

12 

Angioplastie cœliaque 

Ridgeway-
Diaz 

2015 F 80 flanc D 

plaque douloureuse érythémateuse avec 
vésicules et érosion centrale, évolution 
vers induration, télangiectasies et 
ulcération 

1,5 

Angiographie hépatique 

Bassas 
Freixas 

2007 H 63 sous-scapulaire D 
prurit, puis ulcération puis placard 
poïkilodermique, dépilé, induré, avec 
escarre nécrotique au centre 

0,09 

Embolisation utérine 

Wagner 2007 F  lombaire 
2 plaques quadrangulaires 
érythémateuses 

0,09 

Angioplastie aorte abdominale 

Ioro 2012 H 43 flanc  G 
irritation puis ulcération sur peau indurée 
et hyperpigmentée 

0,5 

Embolisation de vaisseaux abdominaux 

Ukisu 2009 H 61 médiodorsal D 
plaque érythématosquameuse 
douloureuse avec bordure 
hyperpigmentée 

0,3 

Ioro 2012 H 64 médiodorsal D escarre sur plaque indurée 5 

Wunderle 2014 H 61 médiodorsal 
plaque érythémateuse rectangulaire bien 
limitée prurigineuse 

0,5 

Kim 2016 H 58 dorsal D + bras D lésion érythémateuse et érosive 0,03 

Pruitt 2016 F 31 médiodorsal D 
plaque érythémateuse bulleuse 
douloureuse et prurigineuse. 
Hyperpigmentation et télangiectasies. 

0,5 

Scopie pour cancer des voies biliaires 

Roudier 2006 H 46 abdominal G  2,5 

Embolisation prostatique 

Laborda 2015 H 63 lombosacré 
plaque érythémateuse hyperpigmentée, 
douloureuse, prurigineuse, puis atrophie 
locale 

0,4 

  



96 

 

Annexe VI: Note d'information du patient 

Evaluation de l’incidence des radiodermites chroniques : 

étude de cohorte observationnelle 
 

Promoteur : 

CHU de Clermont-Ferrand 

58 rue Montalembert 

63003, Clermont-Ferrand 

 

 

NOTE D’INFORMATION 

 
Madame, Monsieur, 

 

Au cours de la procédure radiologique qui vient d’être pratiquée, vous avez reçu des doses d’irradiation qui vous 
exposent à un risque de développer une radiodermite. Conformément aux recommandations de la Haute Autorité de 
Santé, une surveillance dermatologique va vous être proposée.  

 

Le Docteur ...................................... exerçant au CHU de Clermont-Ferrand vous propose de participer à une recherche 
intitulée :  

« Evaluation de l’incidence des radiodermites chroniques : étude de cohorte observationnelle ». 

 

Il est important de lire attentivement cette note avant de prendre votre décision. 

Que sont les radiodermites ? 

Les radiodermites sont des lésions cutanées induites par les rayons X.  

Elles peuvent apparaître au cours des jours suivant l’irradiation (radiodermites aiguës), et parfois jusqu’à plusieurs 
mois ou années après (radiodermites chroniques).  

Les radiodermites se traduisent, le plus souvent, par une rougeur comparable à un coup de soleil ou par une perte de 
poils ou de cheveux transitoire. Plus rarement, la perte de poils ou de cheveux peut être permanente, ou bien on peut 
voir un durcissement de la peau, ou une plaie. Elles sont fréquemment indolores et se développent au niveau du dos 
ou des aisselles dans la majorité des cas. 

La prise en charge doit être précoce pour éviter une pérennisation et une aggravation des lésions avec le temps, qui 
nécessitent parfois le recours à un acte chirurgical complexe. 

Quel est le but de cette recherche ? 

Les radiodermites chroniques sont une complication rare des procédures de radiologie interventionnelle. Elles 
apparaissent en cas d’irradiation à dose élevée, notamment au cours d’actes radiologiques particulièrement 
complexes ou de procédures répétées.  

Toutefois, la dose suffisante pour induire une radiodermite est variable selon les individus et dépend notamment des 
antécédents médicaux et des traitements concomitants, ce qui explique que tous les patients ayant reçu une même 
dose d’irradiation ne développeront pas tous une radiodermite.  

De plus, les délais d’apparition tardifs, le caractère souvent asymptomatique et la localisation souvent dorsale de ces 
lésions contribuent à un diagnostic retardé. 
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En 2009, la Society of Interventional Radiology a publié des seuils d’alerte pour que les patients soient orientés vers 
un suivi dermatologique si les doses reçus dépassent ces seuils. Une étude rétrospective1 en 2019 a estimé à près de 
10% la fréquence des radiodermites chroniques chez les patients exposés à des doses dépassant ces seuils d’alerte. 

Nous souhaitons évaluer l’incidence réelle des radiodermites de façon précise et rigoureuse. Au cours de cette étude 
nous tenterons également d’identifier des facteurs de risque de développer ce type de lésion et de mettre en évidence 
des corrélations entre la prise de certains traitements et la survenue d’une radiodermite. Ceci permettrait, à terme, de 
mieux cibler les personnes à risque et de leur proposer une surveillance dermatologique accrue. 

Quelles données seront recueillies et comment ? 

Le médecin interventionnel qui a pratiqué l’acte radiologique recueillera des données nécessaires pour la conduite de 
cette étude. Ces données comprennent notamment : âge, sexe, IMC2, antécédents d’irradiation, antécédents médicaux, 
traitements suivis au moment de l’irradiation et au moment du suivi. Vos coordonnées téléphoniques seront ensuite 
transmises au secrétariat de Dermatologie du CHU de Clermont-Ferrand pour organiser le suivi. 

Un médecin dermatologue du service de Dermatologie vous recevra en consultation dans le mois suivant 
l’intervention, à 1 mois et à 3 mois. Ensuite, la surveillance se fera en consultation avec le Dermatologue libéral de 
votre choix, 1 an après l’irradiation, à 3 ans, puis à 5 ans. 

Chaque consultation comprendra un examen total de la peau, avec une attention accrue au niveau de la zone 
irradiée. Si une lésion induite par les rayons X est dépistée, le médecin qui vous examinera prendra une 
photographie de la zone lésée (avec masquage du visage et des signes distinctifs). S’il existe un doute diagnostique, 
une biopsie cutanée de 3 mm sous anesthésie locale pourra vous être proposée, pour confirmer le diagnostic et pour 
envisager un traitement adapté. Les observations seront consignées sur des formulaires fournis par le promoteur.  

Si vous participez, comment vont être traitées les données recueillies? 

Dans le cadre de cette recherche, un traitement informatique de vos données personnelles va être mis en œuvre pour 
permettre d’en analyser les résultats au regard des objectifs qui vous ont été présentés. Le responsable du traitement 
des données est le CHU de Clermont-Ferrand, représenté par son représentant légal en exercice.  

Seules les informations strictement nécessaires à la finalité de la recherche seront recueillies, et ces données seront 
conservées pendant la durée de l’étude jusqu’au rapport final ou jusqu’à la dernière publication puis archivées 
pendant la durée conforme à la réglementation en vigueur. Ces données pourront également, dans des conditions 
assurant leur confidentialité, être transmises aux autorités de santé françaises. 

Vos données pourront être utilisées pour des recherches ultérieures sur le même thème ou des analyses 
complémentaires à la présente recherche en collaboration avec des partenaires privés ou publics, en France ou à 
l’étranger, dans des conditions assurant leur confidentialité et le même niveau de protection que la législation 
européenne. Vous pouvez vous opposer à tout moment à l’utilisation ultérieure de vos données auprès de la personne 
qui vous a proposé de participer à cette recherche (identifié en première page du présent document). 

Le fichier informatique utilisé pour cette recherche est mis en œuvre conformément à la réglementation française (loi 
n° 78-17 du 6 janvier 1978 relative à l’informatique, aux fichiers et aux libertés modifiée) et européenne (au 
Règlement Européen 2016/679 relatif à la Protection des Données – RGPD). Vous disposez d’un droit d’accès, de 
rectification et d’opposition au traitement des données couvertes par le secret professionnel, utilisées dans le cadre de 
cette recherche. Ces droits s’exercent auprès du médecin qui vous a proposé de participer à cette recherche (identifié 
en première page du présent document). 

Quels sont vos droits ? 

Vous êtes libre de refuser de participer à cette recherche sans que cela n’ait de conséquences sur votre parcours 
médical ni ne modifie vos relations avec les médecins impliquées dans votre prise en charge. 

En l’absence d’opposition ou de refus de votre part sous un délai de 7 jours après réception de la présente note, nous 
considérerons que vous acceptez de participer à cette recherche. 

Au-delà, vous pourrez revenir à tout moment sur votre décision et exprimer votre opposition à la participation à cette 
recherche, en utilisant l’encadré ci-dessous. Dans ce cas, les données déjà saisies dans la base de données seront 
conservées. 

A l’issue de la recherche, vous pourrez être informé des résultats si vous le souhaitez, en vous adressant au médecin 
qui vous a proposé d’y participer. 

                                                                        

1 Guesnier-Dopagne M. , Boyer L. , Pereira B. , Guersen J. , Motreff P. , D'Incan M. Incidence of Chronic Radiodermatitis 
after Fluoroscopically Guided Interventions: A Retrospective Study.  J Vasc Interv Radiol. 2019; 30: 692-698. 
2 Indice de masse corporelle 
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Vous pouvez également accéder directement ou par l’intermédiaire d’un médecin de votre choix à l’ensemble de vos 
données médicales en application des dispositions de l’article L111-7 du Code Santé Publique. 

 

Cadre réservé à l’opposition 

 

Nom : 

Prénom : 

 

Je souhaite m’opposer/refuser de participer à cette recherche :  ☐ OUI  ☐ NON 

 

Date de l’opposition : 

 

Signature : 

 

 

Document à renvoyer au Pr D’Incan par : 

Courrier à :    Secrétariat de Consultation de Dermatologie, CHU Estaing 

1 rue Lucie et Raymond Aubrac,  

63100 CLERMONT-FERRAND 
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Annexe VII: Formulaire d'inclusion 

Evaluation de l’incidence des radiodermites chroniques : 
étude de cohorte observationnelle 

FORMULAIRE D’INCLUSION 

IDENTITE DU PATIENT 

NOM :        Prénom :       

Date de naissance : ../../…. IPP :       

INTERVENTION 

Type d’intervention :  Choisissez  Précision :       

Date de l’intervention :  ../../…. 
Doses reçues : Durée de radioscopie (s) :       

 Kerma dans l’air (Gy) :       

 Produit Dose.Surface (Gy.m²) :       

 Dose max à la peau (Gy) :       

FACTEURS DE RISQUE 

Poids (kg) :       Taille (cm) :       IMC :       

Phototype (cf. annexe) : ☐ 1 ☐ 2 ☐ 3 ☐ 4 ☐ 5 ☐ 6 

Antécédents significatifs : 

      

Médicaments pris au moment de l’irradiation : 

      

Irradiations précédentes : 

Date : ../../…. Intervention : Choisissez Précision :       

Doses (si connues) :       

 
Date : ../../…. Intervention : Choisissez Précision :       

Doses (si connues) :       

 
Date : ../../…. Intervention : Choisissez Précision :       

Doses (si connues) :       

Afin de dépister et de traiter les lésions cutanées radio-induites potentielles, un suivi dermatologique est 
recommandé. Le service de Dermatologie du CHU de Clermont-Ferrand propose de recevoir le patient en 
consultation dans le mois suivant l’intervention, à 1 mois, puis à 3 mois. Ensuite, la surveillance se fera en 
consultation avec le Dermatologue libéral ou hospitalier du choix du patient, 1 an après l’irradiation, à 3 ans, 
puis à 5 ans. 
Merci d’avertir le patient qu’il sera contacté directement par la Consultation de Dermatologie et de 
transmettre rapidement cette fiche au service de Dermatologie pour la suite de la prise en charge (fax : 04 
73 750 446). 

Nom et signature du praticien effectuant l’inclusion :                    
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Evaluation de l’incidence des radiodermites chroniques : 

étude de cohorte observationnelle 

 

ANNEXE  

AU FORMULAIRE D’INCLUSION 

Classification des phototypes de Fitzpatrick : 

Phototype Cheveux Yeux Peau Bronzage 

1 Roux ou blonds Bleus, verts, gris Très claire 
Brûle très facilement, ne 

bronze jamais 

2 
Blonds ou 

châtain clair 

Bleus, verts, gris, 

noisette 
Très claire 

Brûle facilement, bronze 

rarement 

3 
Blonds ou 

châtain 

Marron, bleus, verts, 

gris, noisette 
Claire 

Brûle parfois, bronze 

progressivement 

4 
Châtain ou 

bruns 
Noisette, marron Mate 

Brûle rarement, bronze 

facilement 

5 Bruns Marron Foncée 
Brûle rarement, bronze très 

rapidement 

6 Noirs Noirs Noire Ne brûle jamais 
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Annexe VIII: Formulaire de suivi pour <M1, M1 et M3 

Evaluation de l’incidence des radiodermites chroniques : 

étude de cohorte observationnelle 

FORMULAIRE DE SUIVI 

à destination du Dermatologue hospitalier 

Date de la consultation:       

Consultation de : <M1 ☐  M1 ☐ M3☐  

IDENTITE 

NOM :       Prénom :       

Date de naissance :       IPP :       

Date de l’intervention :        

EXAMEN CLINIQUE 

Traitements (si changement depuis la dernière consultation) :  

      

Pour la consultation de M1 uniquement : 

Le patient a-t-il remarqué une modification transitoire de la zone irradiée ? ☐OUI ☐NON 

Si OUI, précisez le type et la durée :       

Après un examen de la totalité de la peau et du cuir chevelu, une lésion suspecte de radiodermite a-t-elle été identifiée ?

 ☐OUI ☐NON 

Si OUI :  

Localisation de la lésion : Choisissez un élément. Précision :       

Caractéristiques : 

☐ Erythème ☐ Œdème  ☐ Télangiectasies ☐ Dépilation  

☐ Pigmentation ☐ Sclérose ☐ Ulcération ☐ Nécrose 

☐ Autre (préciser) :       

Si autres zones irradiées avec présence d’une lésion, préciser la zone et les caractéristiques de la lésion :       

Faire une photographie (à ranger dans le dossier du patient) 

La lésion suspecte de radiodermite a-t-elle été biopsiée ?  ☐OUI  ☐NON 

Commentaires éventuels :       

Si un traitement est prescrit, précisez lequel :       

Prévoir une consultation de dermatologie le :       

(Rythme de suivi : dans le mois suivant l’intervention, M1, M3, puis auprès du Dermatologue libéral à M12 puis tous les 2 
ans pour une durée totale de 5 ans) 

 

 Nom du médecin :       
  



102 

 

Annexe IX: Formulaire de suivi pour M12 (A1), M36 (A3) et M60 (A5) 

Evaluation de l’incidence des radiodermites chroniques : 

étude de cohorte observationnelle 

FORMULAIRE DE SUIVI  

à destination du Dermatologue libéral 

Date de la consultation:       

Consultation de : M12 (A1) ☐ M36 (A3) ☐ M60 (A5)☐  

IDENTITE 

NOM :       Prénom :       

Date de naissance :        

Date de l’intervention :        

EXAMEN CLINIQUE 

Traitements (si changement depuis la dernière consultation) :  

      

Après un examen de la totalité de la peau et du cuir chevelu, une lésion suspecte de radiodermite a-t-elle été identifiée ?

 ☐OUI ☐NON 

Si OUI :  

Localisation de la lésion : Choisissez un élément. Précision :       

Caractéristiques : 

☐ Erythème ☐ Œdème  ☐ Télangiectasies ☐ Dépilation  

☐ Pigmentation ☐ Sclérose ☐ Ulcération ☐ Nécrose 

☐ Autre (préciser) :       

Si autres zones irradiées avec présence d’une lésion, préciser la zone et les caractéristiques de la lésion :       

Faire une photographie (à ranger dans le dossier du patient) 

La lésion suspecte de radiodermite a-t-elle été biopsiée ?  ☐OUI  ☐NON 

En cas de lésion suspecte de radiodermite, merci de transmettre ce formulaire accompagné de la photographie et du 
compte-rendu d’anatomopathologie le cas échéant, par mail à avis.dermato@chu-clermont-ferrand.fr. 

Commentaires éventuels :       

Si un traitement est prescrit, précisez lequel :       

Prévoir une consultation de dermatologie le :       

(Rythme de suivi : à 1 an de l’intervention puis tous les 2 ans pour une durée totale de 5 ans) 

 

 Nom du médecin :       
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Annexe X: Algorithme résumant le déroulé de l'étude 

  

Un Attaché de Recherche 
Clinique envoie une lettre de 
rappel aux patients quelques 
mois avant la date théorique 
de la prochaine consultation  

Le praticien : 
1) Informe le patient : 

a. du dépassement de dose 
b. des risques de radiodermite 
c. de l’étude en cours 

2) Remet la note d’information au patient 
3) Remplit le formulaire d’inclusion 

M3 

A tout moment : 
Réception du formulaire 
d’opposition du patient 
 

Le Dermatologue hospitalier : 
1) Examine la peau en totalité 
2) En cas de lésion : fait une photographie +/- biopsie 
3) Remplit le formulaire de suivi 

 

Dépassement de dose lors d’une procédure guidée par fluoroscopie 
Ou antécédent de fluoroscopie 

Les rendez-vous de M1 
et M3 sont fixés à l’issue 

de la consultation  

Le formulaire d’inclusion est faxé 
au secrétariat de consultation de Dermatologie 

 

Arrêt de la 
collecte des 

données 

 

Le Dermatologue libéral : 
1) Examine la peau en totalité 
2) En cas de lésion : fait une photographie +/- biopsie 
3) Adresse un courrier de consultation au Service de Dermatologie 
4) Adresse par mail la photographie +/- le résultat de la biopsie 

 

Le patient est contacté 
par le secrétariat de Dermatologie 
pour fixer un premier rendez-vous 

 

Le patient reprend 
rendez-vous à 

M36 puis à M60 
 

Le Dermatologue hospitalier : 
1) informe le patient qu’il devra prendre rendez-vous 

pour les prochaines consultations auprès du 
Dermatologue libéral ou hospitalier de son choix  

2) lui remet une note l’informant de la nécessité de 
poursuivre la surveillance régulière. 

 

<M3 

En cas de lésion de radiodystrophie 
évolutive, le patient est contacté par le 

secrétariat de Dermatologie pour évaluer 
la nécessité d’une exérèse chirurgicale 
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Annexe XI: Tableau résumant la procédure 

PROCEDURE 

 J0 <M1 M1 M3 M12 M36 M60 

Consentement oral X       

Formulaire d’inclusion X       

Faxer le formulaire au  

secrétariat de consultation de Dermatologie 
X       

Interrogatoire du patient  

concernant des lésions transitoires 
 X      

Examen dermatologique  X X X X X X 

Photographie (1)  +/- +/- +/- +/- +/- +/- 

Biopsie (2)  +/- +/- +/- +/- +/- +/- 

Formulaire de suivi  X X X X X X 

Explication du suivi au patient   X     

Remise d’une note explicative au patient    X    

Envoi d’un mail au Service de Dermatologie 
(3) 

    +/- +/- +/- 

 

(1) Faire une photographie de loin  et une photographie de près  

 

(2) En cas de doute diagnostique ou de suspicion de lésion néoplasique 

 

(3) En cas de diagnostic de lésion de radiodermite 

 

 

  



Annexe XII: Notice du Fichier Excel pour la gestion des patients inclus 

Ce fichier permettra de repérer rapidement à quels patients il faut envoyer une lettre 

leur rappelant de prendre leur rendez-vous pour leur consultation de suivi 

(= « relance ») auprès de leur Dermatologue de ville, à partir de la consultation de M12. 

Hormis les cellules portant sur l’identité du patient, la date de l’intervention, et la 

validation de la relance, toutes les cellules de ce fichier sont automatiquement 

verrouillées, y compris les cellules vides, et ne sont donc pas modifiables manuellement. 

Les ajouts et suppressions de patients se font via les 3 boutons « Ajouter un patient », 

« Supprimer le dernier patient ajouté », et « Supprimer une ligne ». Les fonctions de ces 

boutons sont décrites ci-dessous. 

 

  

A partir de la date d’intervention, la date théorique de chaque consultation est calculée 

automatiquement.  La consultation devra se tenir dans un délai allant de 30 jours avant 

jusqu’à 30 jours après cette date théorique. 

Demande de saisir un numéro de ligne  
Supprime cette ligne  
Décale toutes les lignes suivantes vers 
le haut 

Supprime 
automatiquement 
le dernier patient 
de la liste 

Ajoute 
automatiquement 
un patient en fin de 
liste 

Champs modifiables manuellement 
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Les alertes sont calculées à chaque ouverture du fichier Excel. La date prise en compte 

est la date d’ouverture du fichier et qui correspond à la date sur laquelle l’horloge du 

système d’exploitation est réglée. 

L’alerte se fait par la coloration en rose de la cellule contenant le délai pour la 

consultation correspondante pour un patient donné. 

Pour la consultation de M12, l’alerte apparaît 3 mois avant le début du délai et perdure 

jusqu’à la fin du délai. 

Pour les consultations de A3 (=M36) et A5 (=M60), l’alerte apparaît 12 mois avant le 

début du délai et perdure jusqu’à la fin du délai. 

Les patients à relancer sont ainsi facilement identifiables. 

 

 

 

 

 

 

 

Une fois que la lettre a été envoyée, l’utilisateur peut sélectionner la valeur « OK » dans la 

liste déroulante de la cellule située immédiatement sous la consultation en alerte. Celle-

ci perd alors automatiquement sa coloration. 

  

Une fois que le patient a été 
relancé, l’utilisateur sélectionne 
« OK » dans la liste déroulante 

La case correspondante à la consultation 
pour laquelle le patient a été relancé 
perd automatiquement sa coloration. 



SERMENT D’HIPPOCRATE 

Au moment d’être admis(e) à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle aux 

lois de l’honneur et de la probité. 

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous 

ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune 

discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si 

elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même 

sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de 

l’humanité. 

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs 

conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir 

hérité des circonstances pour forcer les consciences. 

Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai 

pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 

Admis(e) dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. 

Reçu(e) à l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne 

servira pas à corrompre les mœurs. 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les 

agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément. Je préserverai l’indépendance 

nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes 
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compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les 

services qui me seront demandés. J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs 

familles dans l’adversité.  

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes 

promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque. 
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SERMENT D’HIPPOCRATE 

En présence des Maîtres de cette FACULTE et de mes chers CONDISCIPLES, je promets et 

je jure d'être fidèle aux lois de l'Honneur et de la Probité dans l'exercice de la Médecine. 

Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et je n'exigerai jamais un salaire au-dessus de 

mon travail. Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y 

passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. Respectueux et reconnaissant envers mes 

MAÎTRES, je rendrai à leurs enfants l'instruction que j'ai reçue de leurs pères. 

Que les HOMMES m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. Que je sois 

couvert d'OPPROBRE et méprisé de mes confrères si j'y manque. 

 



 

 

Radiodermites chroniques après procédures de radiologie interventionnelle :  

mise en place d’une étude prospective au CHU de Clermont-Ferrand 

 

Résumé : 
 

Les radiodermites chroniques sont une complication potentiellement grave et pourtant 

méconnue des procédures de radiologie interventionnelle. En raison de leur délai 

d’apparition souvent tardif, l’incidence de ces lésions radio-induites n’a été estimée que 

par des études rétrospectives. 

Notre thèse a consisté en la mise en place d’une étude prospective et observationnelle 

au CHU de Clermont-Ferrand. Cette étude impliquera les services de Dermatologie, de 

Cardiologie et de Radiologie Interventionnelle. Les radiodermites résultant d’un effet 

déterministe des rayonnements ionisants, les patients inclus seront ceux qui auront 

reçu, au cours d’un acte de radiologie interventionnelle, des doses dépassant l’un des 

seuils dosimétriques fixés par la Haute Autorité de Santé. Quelques jours après 

l’irradiation et de façon réitérée pendant 5 ans, ces patients seront reçus en consultation 

de Dermatologie pour dépister des lésions radio-induites.  

L’objectif principal sera le calcul de l’incidence des radiodermites chroniques. Les 

objectifs secondaires sont la mise en évidence de facteurs de risque en lien avec les 

antécédents du patient, les irradiations précédentes, la prise de médicaments 

radiosensibilisants le jour du geste, le lien entre apparition d’une radiodermite aiguë et 

radiodermite chronique, et l’évaluation du bénéfice d’une prise en charge chirurgicale 

précoce en cas de lésion radiodystrophique évolutive. 

 

Mots-clefs : radiodermatitis, fluoroscopy, interventional radiology, interventional 

cardiology, neuroradiology, epidemiology, incidence, risk factors 


